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ABREVIATURAS

ACR: Colegio Americano de Reumatologia (American College of Reumathology)
ACTH: Hormona adenocorticotropa (Adenocorticotropic hormone)

ASAFIMA: Asociacién Alavesa de Fibromialgia y Sindrome de Fatiga Croénica
ATC: Antidepresivos triciclicos

CGRP: Péptido relacionado con el gen de la calcitonina (Calcitonin gene-related

peptide)

DM: Dolor miofascial

FITT: Frecuencia, Intensidad, Tiempo y Tipo

FM: Fibromialgia

GABA: Acido gamma aminobutirico (Gamma-aminobutyric acid)
GH: Hormona hipofisaria del crecimiento (Growth Hormone)
H-H-A: Eje hipotalamo-hipofisis-adrenal

IRSN: Inhibidores de la Recaptacion de Serotonina y Noradrenalina
LCR: Liquido cefalorraquideo

NMDA: N-metil-D-aspartato

NNSO: Neuronas nociceptivas de segundo orden

OMS: Organizacion Mundial de la Salud

PET: Tomografia por emision de positrones (Positron Emission Tomography)
REL: Respuesta de espasmo local

REM: Movimientos oculares rapidos (Rapid Eye Movements)
RMF: Resonancia Magnética Funcional

ROS: Especie reactiva de oxigeno (Reactive Oxigen Species)

SSF: Sindrome Somético Funcional

SNC: Sistema Nervioso Central



SNS: Sistema Nervioso Simpatico

SS: indice da gravedad de sintomas (Sympton Severity Score)

SSEM: Sintomas sin explicacion médica

TSH: Hormona hipofisaria tiroestimulante (Thyroid-Stimulating Hormone)

WPI: Indice de dolor generalizado (Widespread Pain Index)
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1 IMPORTANCIA DEL ESTUDIO: EL PORQUE DE LA
FIBROMIALGIA

La motivacion de este estudio radica en la creciente controversia que provoca la FM y
en la ausencia de un tratamiento eficaz para abordarla. La FM es una patologia
altamente extendida, y al mismo tiempo desconocida en nuestra sociedad. Esta genera
polémica en el ambito laboral a la hora de conceder bajas o incapacidades, debido a la

ausencia de analiticas o pruebas de imagen que justifiquen la enfermedad.

La FM se define como un dolor crénico musculoesquelético generalizado “de causa
desconocida” que se acompafia de sintomas extra-musculoesqueléticos, como
cefaleas, alteraciones del suefio, colon irritable, rigidez matutina, ansiedad, parestesias,

etc.

El dolor musculoesquelético tiene una alta prevalencia entre la poblacion general
(quiza esto tenga relacion con el alto porcentaje-40%-del peso que representa el
sistema musculoesquelético con respecto a otros 6rganos del cuerpo humano) (Estévez
Rivera, 2001). Asimismo, es presumible que diferentes patologias como cefaleas,

afectaciones digestivas, etc., deriven de este dolor musculoesquelético.

El DM y la FM estan estrechamente relacionados, incluso en un alto porcentaje de
pacientes se superponen ambas patologias. En principio, el DM se caracterizaba mas
con la presencia de puntos gatillo (trigger points, puntos irritables en el musculo,
acompariados por bandas palpables), mientras que la FM con puntos hipersensibles
(tender points, puntos extremadamente dolorosos a la palpacion, normalmente en
multiples localizaciones, a diferencia de los puntos gatillo, que son més localizados).
Debemos recordar que todo punto gatillo es hipersensible, y por ello se contempla la
opcion de que los puntos gatillo estén asimismo presentes en la FM. (Borg-Stein &
Stein, 1996) (Affaitati, et al., 2011). De hecho, la FM se esboza como una enfermedad
que incluye las caracteristicas propias del DM (dolor localizado mayormente) junto
con sintomas extra-musculares como la fatiga, el suefio no reparador, los trastornos

cognitivos, etc. (Bennett & Goldenberg, 2011)

La FM es una enfermedad que no ha sido estudiada sistematicamente hasta el siglo

X1X, aungue probablemente haya existido desde el principio de la humanidad.



Los primeros estudios se remontan al afio 1904, cuando Gowers sospechd que era la

inflamacidn de las fibras musculares el origen del dolor -fibrositis- (Gowers, 1904).

En 1930 los autores Travel y Simons, y Boland revelaron la presencia de puntos gatillo
o trigger points en la musculatura afectada de los pacientes. El dolor relacionado con
estos puntos gatillo fue descrito por Travell y Simons como “Sindrome miofascial”
(Villanueva, et al., 2004). Boland, en cambio, lo denominé “Reumatismo psicogeno”
(Villanueva, et al., 2004).

En 1970 se acufid por primera vez el término “fibromialgia” para dar nombre a este
dolor. (Smythe & Moldofsky, 1977) y, se constat6 una correlacion con alteraciones de
la fase 4 del suefio (Smythe & Moldofsky, 1977).

No fue hasta 1990 que el ACR publico los criterios diagndsticos de la FM.

En 1992 la FM fue reconocida por la OMS y en 1994 por la Asociacién Internacional

para el Estudio del Dolor.

En 1994, la FM fue clasificada como sindrome disfuncional por Ynus (Ynus, 1994),
que argumentd la implicacion del sistema endocrinolégico-inmunoldgico en esta
patologia, y en otras patologias como el sindrome de fatiga cronica, del intestino
irritable, de piernas inquietas, etc.

En 1999 la FM fue considerada, en un estudio de Simon Wessely y cols., un SSF vy,
Barsky y Borus comenzaron a valorar factores psicosociales asociados (Martinez,
Gonzélez, & Crespo, 2003).

En 2010 el ACR plante6 nuevos criterios diagnosticos basados en el WPI por un lado,
y la SS, por otro lado (Wolfe, et al., 2010), con el objetivo de facilitar el diagndstico
de la FM.

2 EPIDEMIOLOGIA DE LA FIBROMIALGIA

La FM es una enfermedad extendida, que afecta al 2.10% de la poblacién mundial, al
2.31% de la poblaciéon europea y al 2.40% de la poblaciéon espafiola (Cabo-
Meseguer, Cerda-Olmedo, & Trillo-Mata, 2017). Los factores de riesgo de la FM son:

ser mujer (es 6 veces mas frecuente en mujeres que en varones), la edad (40-60 afios),



el nivel socioecondmico bajo, y vivir en medio rural frente al urbano (Garzon
Hernandez & Gavilan Moral, 2018).

También se trata de una patologia relacionada en muchos casos con trastornos
psiquiatricos, como la depresion y la ansiedad (Mas, Carmona, Valverde, & Ribas,
2008).

Ademas, la FM puede llegar a ser invalidante, e impedir al paciente realizar actividades
cotidianas, laborales, sociales, de ocio, etc., afectando su calidad de vida (Mas,
Carmona, Valverde, & Ribas, 2008).

La prevalencia de la FM en EEUU se estima del 2-3% (Spaeth, 2009). En lo que a
diferencias de sexo respecta, el 3.4-4.9% de las mujeres en América sufren esta
enfermedad, frente al 0.5-1.6% de los varones (Wolfe, Ross, Anderson, Russell, &
Hebert, 1995).

En lo referente al dolor crénico, lo padece el 10-30% de la poblacion mundial, aunque
en los paises del en vias de desarrollo no haya estudios suficientes que lo avalen

suficientemente (asafima).

La FM, ademas, es considerada como la tercera patologia “reumatologica” mas

frecuente en EEUU, detrés del dolor lumbar y de la artrosis (Lawrence, et al., 2008).

3 HIPOTESIS

Por todo lo anteriormente expuesto, el diagndstico y el tratamiento clinico de la FM se
abordan como algo nuevo, que se conoce poco, y por ello es fundamental que tanto los
pacientes como el personal facultativo tenga al dia sus conocimientos sobre el tema.
Esto hizo plantearnos realizar un articulo de revision bibliografica donde se recogiesen
los principales avances en la fisiopatologia, diagnéstico y tratamiento de la FM, ya que

nuestra hipotesis de partida se basa en que:

Instruir a los pacientes que sufren FM en la pato-fisiologia del dolor es crucial para
lograr el conocimiento de su enfermedad, y aumentar asi la eficacia de tratamientos
como la actividad fisica, la psicoterapia y/o la terapia farmacoldgica, en los que los

pacientes tienen que tomar una actitud activa frente a su enfermedad.



Para ello, se redactara un articulo de revisién sobre el tema y realizaremos una
busqueda de informacidn bibliografica sistematizada en la que aparezcan citados y

desarrollados los siguientes objetivos:

4 OBJETIVOS

o Describir la sensibilizacion periférica y central, asi como las situaciones de
estrés precipitantes de la sensibilizacion.

e Enfatizar la presencia/protagonismo del cerebro como requisito obligatorio
para que haya dolor. Asimismo, revelar la influencia de las condiciones
emocionales, cognitivas, etc., individuales en la activacion o no de las vias
descendentes inhibidoras del dolor.

e Recalcar la dificultad diagndstica, basada exclusivamente en la clinica, debido
a la subjetividad y al desconocimiento de la enfermedad.

e Describir como tratamiento innovador, el basado en el principio de
sensibilizacion central y en las vias descendentes del dolor, frente al
tratamiento convencional.

e Destacar las ventajas de la actividad fisica adecuada a la condicion fisica de

cada paciente.

5 METODOS DE LA BUSQUEDA

En este trabajo se ha realizado una revision bibliografica, durante el periodo de tiempo
comprendido de septiembre de 2018 hasta febrero de 2019, de las principales fuentes
y bases de datos biomédicas: Pubmed, Medline, etc. Asimismo, se ha realizado una
revision sistematica de documentos de sociedades cientificas dedicadas a la FM vy al
DM.

Se han aceptado articulos y documentos relevantes para el tema publicados en los
ultimos afios, pero también aquellos articulos de revision clasica que han servido de
base para la construccion del disefio de la revision, todos ellos relacionados con el tema
de estudio. Se analizaron asi las referencias bibliograficas de los articulos
seleccionados con el fin de rescatar otros estudios potencialmente incluibles para la
revision. Dichos articulos fueron localizados a través de Pubmed, Google Scholar y de



los motores de busqueda disponibles en la ehuBiblioteka, como la BVS (Biblioteca

Virtual en Salud informacién y conocimiento para la salud).

5.1 ESTRATEGIA DE BUSQUEDA

La busqueda ha sido realizada en inglés principalmente por ser la lengua vehicular en
los articulos cientificos, pero también en castellano. Las palabras clave utilizadas
fueron: ‘Fibromyalgia’, ‘Myofascial’, ‘Chronic Pain’, ‘Fibromyalgia/epidemiology’,
‘neuroscience’, ‘fibromialgia’, ¢, fibromialgia — inmunologia’, fibromialgia —
somatizacion’,  fibromialgia - vias serotoninérgicas’, fibromialgia -

hipercortisolismo .

En primer lugar, se llevd a cabo una busqueda en Google Scholar de documentos y
guias de practica clinica publicados por diferentes sociedades y asociaciones
profesionales tanto en Espafia como en el contexto internacional sobre
recomendaciones del diagnostico y tratamiento de la FM y el DM. Posteriormente, se
realizd una busqueda de revisiones sistematicas de la literatura cientifica en Pubmed,
y Medline utilizando ecuaciones con los operadores booleanos mas comunes. Los
utilizados en su conjunto en este trabajo han sido: “AND”, “OR”, “NOT”. Se han
combinado las palabras clave con los conectores con el fin de encontrar articulos

validos para el objetivo del trabajo.

Cabe destacar que el conector “NOT” se intenta no utilizar demasiado para evitar
confusiones en el buscador de base de datos; el conector “OR” se utiliza juntando las
palabras que entran en el mismo campo, como “neuroscience” y “serotoninérgicas”,
escritas entre parentesis; y el conector “AND” se puede utilizar entre todas las palabras
para poder dar una mayor sensibilidad y especificidad de la busqueda. Asimismo, se
ha activado el término de busqueda medical “MeSH” (Medical Subject Headings), en

las palabras que podian crear confusion en el buscador.

5.2 CRITERIOS DE ELEGIBILIDAD

Se ha enfocado la busqueda en articulos cientificos y revisiones, tanto en espafiol como
en inglés, desde el punto de vista de la neurociencia y con la integracion de la FM con

el DM y en relacién con el dolor crénico.



5.3 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

En la busqueda de literatura se incluyeron los documentos aportados por las diferentes
sociedades y asociaciones profesionales que hacian recomendaciones sobre FM y DM,
soportados por evidencias cientificas como bibliografia cientifica adjunta, indices de
impacto de las publicaciones citadas y Hospital o Centro de salud referenciado en los

estudios.

Respecto a las revisiones sistematicas y los estudios cientificos, se aplico como criterio
de inclusién que los estudios realizados en nifios y adultos incorporaran conclusiones
sobre recomendaciones para el diagnostico y tratamiento de la FM y el dolor
miofascial. El principal criterio de exclusion fue que los articulos no incluyeran

informacion sobre cuando realizar el cribado preliminar.
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También se afiadid6 como criterio de exclusion que tuvieran una “n” pequefia 0 no

fueran aleatorizados de doble ciego.

5.4 EXTRACCION DE DATOS Y ANALISIS DE DATOS

Para proceder a la seleccién, se revisaron los abstracts, y en caso necesario los
articulos completos, con el fin de decidir si la informacion que contenian estaba 0 no
relacionada con nuestro objetivo. La informacion analizada se estructurd en dos sub-
apartados: uno dedicado a la FM y otro al DM. Del conjunto de estudios analizados se
extrajo, para cada grupo de poblacion, informacion de diferentes variables. En los
documentos sobre recomendaciones sobre cribado estas variables fueron: organizacion
y pais, recomendaciones y colectivo profesional que recomendaba el cribado y grado

de recomendacion.

De las revisiones sistematicas se extrajo informacion sobre autoria, afio, finalidad,

fuentes de informacion, y conclusiones.

De los articulos originales se extrajo informacion sobre autoria, revista en la que estaba
publicado y afio de publicacion, pais donde se realiz6 el estudio, tipo de estudio,

sujetos y origen, medida de resultado, y conclusiones.



5.5 RESULTADOS DE LA BUSQUEDA

La busqueda de articulos dio como resultado la identificacion de 46.459 articulos, de
los cuales, tras cribarlos mediante los filtros “criterios de elegibilidad” y “criterios de
inclusion y exclusion”, se seleccionaron 29 articulos, tal y como se muestra en la tabla

1y en la figura siguiente (Figura 1).

Busqueda sistematica en bases de datos online
Google Scholar

Fibromialgia 23500
Fibromialgia inmunologia 2060
Fibromialgia somatizacion 1110

Fibromialgia vias serotoninérgicas 627
Fibromialgia hipercortisolismo 84

Busqueda manual en otras fuentes

e 7 articulos

Pubmed

Fibromyalgia 10872

Fibromyalgia AND neuroscience 405
Fibromyalgia AND chronic pain 3506
Fibromyalgia AND myofascial 412
Fibromyalgia AND epidemiology 1740
Fibromyalgia AND prevalence 2136

46459 Articulos potencialmente relevantes

41342 Articulos excluidos por no ser Free Full Text

Y

N

5110 Articulos por cumplir los criterios de elegibilidad

»5081 Articulos excluidos por criterios de exclusién o relevancia

29 Articulos:

9 fibromialgia

6 fibromialgia y sindrome miofascial
4 fibromialgia y dolor crénico

1 fibromialgia y somatizacion

1 fibromialgia y prevalencia

7 otros

Figura 1. Proceso de seleccién de estudios.



Busqueda Re;zl;::::ade Filtros

Google Scholar: “fibromyalgia, fibromialgia-inmunologia, 27381
fibromialgia-somatizacion, fibromialgia-vias

serotoninérgicas, fibromialgia-hipercortisolismo”

PubMed: “fibromyalgia, fibromyalgia AND neuroscience, 19071 Free full text: 41342 se excluyen
fibromyalgia AND chronic pain, fibromyalgia AND (se quedan 5110 articulos)

epidemiology, fibromyalgia AND prevalence”

Tabla 1. Busqueda bibliografica en Google Scholar y PubMed. Resultados de busqueda, filtros y

articulos seleccionados tras la aplicacion de los filtros.

6 ESTADO ACTUAL DE LA FIBROMIALGIA Y EL DOLOR
MIOFASCIAL; ANALISIS E IMPLICACIONES

6.1 DEFINICION DE DOLOR MUSCULOESQUELETICO:
FIBROMIALGIA'Y DOLOR MIOFASCIAL

El dolor musculoesquelético “es una consecuencia conocida del esfuerzo repetitivo, el
uso excesivo y los trastornos musculoesqueléticos relacionados con el trabajo”

(International Association for the Study of Pain, 2009).

El DM, por su parte, es un trastorno no inflamatorio que se manifiesta con dolor
localizado y rigidez, y se caracteriza por los “puntos gatillo” (Travell & Simons, 1993).
Tres elementos forman el pilar de esta patologia:

6.1.1 LA BANDA PALPABLE

Es el espasmo de una porcion del musculo afectado, el cual es posible palpar utilizando
una técnica adecuada, tal y como se muestra en la Figura 2. Partiendo del musculo a
explorar relajado, deslizar los dedos sobre la piel, valiéndose de la movilidad del tejido

celular subcutaneo.



Figura 2. Técnica de palpacion de la banda palpable, tomado de (Estévez Rivera, 2001).

6.1.2 EL PUNTO GATILLO “TRIGGER POINT”

Se corresponde con la irritabilidad del masculo, que puede ser latente, es decir, la
irritabilidad ante estimulos como son el estiramiento, el estrés, etc.; o activo, es decir,

la hipersensibilizacion ante la minima palpacion.

Cuando el punto gatillo no es tratado, tiende a extenderse a otros segmentos del

musculo, formando lo que se conoce como punto gatillo satélite.

6.1.3 EL DOLOR REFERIDO

Es aquel que se percibe a distancia del lugar de origen. Las siguientes dos
caracteristicas discriminan el dolor referido, provocado por el sindrome de DM, del

producido a nivel radicular:

e EI DM no comprende la distribucion clasica de un nervio/raiz.

e Ademas, el dolor no se acompania de déficits motores/sensitivos.

Recordemos que, por su lado, la FM se define como un dolor cronico
musculoesquelético generalizado “de causa desconocida” y sin pruebas de laboratorio
0 de imagen que la diagnostiquen, que se acompafia de sintomas extra-
musculoesqueléticos, como cefaleas, alteraciones del suefio, colon irritable, rigidez

matutina, ansiedad, parestesias, etc.
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La relacidn entre la FM y el DM es muy estrecha, incluso se superponen ambas
patologias en un alto porcentaje de pacientes. En principio, el DM se caracterizaba mas
con la presencia de puntos gatillo (trigger points, puntos irritables en el musculo,
acompafados por bandas palpables), mientras que la FM con puntos hipersensibles
(tender points, puntos extremadamente dolorosos a la palpacion, normalmente en
maultiples localizaciones, a diferencia de los puntos gatillo, que son més localizados).
Debemos recordar que todo punto gatillo es hipersensible, y por ello se contempla la
opcidén de que los puntos gatillo estén asimismo presentes en la FM. (Borg-Stein &
Stein, 1996) (Affaitati, et al., 2011). De hecho, la FM se esboza como una enfermedad
que incluye las caracteristicas propias del DM junto con sintomas extra-musculares
como la fatiga, el suefio no reparador, los trastornos cognitivos, etc. (Bennett &
Goldenberg, 2011)

6.2 ETIOLOGIA DE LA FIBROMIALGIA Y DEL DOLOR MIOFASCIAL

La fisio-patologia del “dolor cronico” en la FM esta actualmente sin dilucidar, aunque

se piensa que podria estar fundamentado en la sensibilizacion, central y periférica.

Una lesion muscular cualquiera (traumatismo, cirugia, etc.), por minima que sea,
podria ser el factor desencadenante del DM/FM en el contexto de un estado de estrés
recurrente. Los receptores musculares (nociceptores locales), llamados NMDA,

transmiten la sefial nociceptiva a las astas dorsales de la médula.

La respuesta a una lesion tisular es la inflamacion, es decir, la liberacion de
neuromoduladores como la sustancia P, glutamato, prostaglandina, bradiquinina,
iones, etc. (Rang, Bevan, & Dray, 1991). En consecuencia, los nociceptores y las fibras
aferentes primarias nociceptivas son sensibilizadas y susceptibles de activarse ante
minimos estimulos posteriores, como ocurre en el dolor cronico (Treede, Meyer, Raja,
& Campbell, 1992) (Liang, Haake, & Reeh, 2001).

No obstante, alin no hay evidencia esclarecedora sobre la necesidad de una lesion
tisular como condicién sine qua non en la fisiopatologia del dolor crénico (Vierck,
2006).

La sensibilizacion periférica, es decir, la extension de la sefial dolorosa a los

nociceptores vecinos, que no estan afectados, se explica mediante la hipdtesis
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integrada de Simons (Mense, Simons, & Russell, 2001), que fue creada originalmente
para explicar el DM. En ella se describe que, en la placa motora, propiciado por
diversos factores, se produce un exceso de liberacion de la ACTH, hormona del estrés.
La ACTH desencadena la formacion de bandas tensas en el musculo, que comprimen
los vasos sanguineos de alrededor y, por consiguiente, esa zona resulta isquemizada,
lo que conlleva la menor disponibilidad de oxigeno y glucosa en el tejido que esta
trabajando activamente. Esto provoca la liberacion de determinadas sustancias
excitadoras (Sustancia P -P de Pain-, endorfina, CGRP, potasio, histamina, etc.) que
estimulan los nervios periféricos, y seguidamente las neuronas nociceptivas del asta

dorsal, generando asi el dolor.

Las fibras aferentes primarias nociceptivas o fibras C del muasculo, parecen ser las

protagonistas de la sensibilizacién periférica, tras ser repetidamente estimuladas.

En lo que concierne al dolor agudo, estan descritos dos tipos de nociceptores: por un
lado, los Adelta, a su vez divididos en Adelta tipo 1, responsables de la transmision de
estimulos mecéanicos, y Adelta tipo 2, responsables de la transmision de estimulos
térmicos. El segundo tipo son los nociceptores C, amielinicos, que transmiten
informacion nociceptiva mecanica, térmica y quimica a las astas dorsales de la médula
espinal, siendo el dolor mediado por estos Ultimos mas difuso (Schaible, Ebersberger,
& Von Banchet, 2002).

A esta sensibilizacion periférica se le afiade otro aspecto, y es que nos encontramos
con un musculo dolorido y debilitado con la capacidad de movimiento mermada. El
organismo, en el intento de suplir este déficit motor, sobrecarga otras zonas musculares
de la misma unidad funcional (Una unidad funcional es aquella que incluye a mdsculos
que trabajan juntos, como agonistas 0 como antagonistas), siendo el resultado de este

proceso un dolor muscular generalizado.

El musculo también cuenta con receptores no-nociceptivos (Kniffki, Mense, &
Schmidt, 1978) (Duprez, Trouerbach, De Pue, & Clement, 1989), que como la palabra
indica, inhiben la via del dolor (Ludenberg, 1995). Estos receptores, llamados
ergorreceptores, son activados durante la actividad fisica, con lo que no carece de
sentido pensar en la actividad fisica como un tratamiento afiadido para combatir el

dolor.
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Los factores que determinan la liberacién de la ACTH, la hormona responsable de la
formacion de bandas tensas en el musculo, son los siguientes. Las alteraciones del
suefio y el estrés incrementan la actividad del SNS y del H-H-A, lo cual resulta en la
liberacion masiva de sustancias excitadoras como sustancia P, etc. La estimulacion del
eje H-H-A (por el cortisol) inhibe a su vez la liberacion de la GH y de la TSH por

retroalimentacién negativa.

Los pacientes que sufren FM presentan, sin llegar a ser patognomonico, un patron
peculiar en las alteraciones del suefio. El patron electroencefalografico de las ondas
alfa-delta, muestra como en la FM esta interrumpido el desarrollo completo del suefio
profundo caracterizado por las ondas delta, que impiden la correcta liberacion de la
GH, la cual se piensa que juega un papel importante en la restauracion y la

autorregulacion muscular (Hidalgo Tallon, 2011).

Asimismo, la ausencia del suefio profundo entorpece la relajacion de practicamente

todos los grupos musculares que ha de producirse fisiologicamente en el suefio REM.
Otro posible factor implicado en el dolor es el déficit vitaminico/mineral.

Diferentes lineas de investigacion han estudiado la influencia del estrés oxidativo en
la FM, entre otras patologias, y parece que coinciden en los resultados positivos
(Hidalgo Tall6n, 2012). La acumulacion de ROS en los tejidos activa los receptores
NMDA, los cuales se encargaban de transmitir la sefial dolorosa a las astas dorsales de
la médula. Conociendo esta asociacion se sospecha que una dieta antioxidante y rica

en vitaminas podria ser un tratamiento suplementario.

La sensibilizacién central, responsable de la cronificacion del dolor, es posible que
surja por el fendmeno “wind-up”, fundamentalmente. La repetida activacion de las
NNSO por la sustancia P y el glutamato ocasiona la progresiva neuromodulacion del
SNC. El umbral de excitabilidad del SNC ante el dolor esta disminuido debido a la
expansion de las neuronas del SNC (Torres Cueco, 2005). Asimismo, en el asta dorsal
de la médula, aumenta el nimero de sinapsis y de terminaciones nerviosas aferentes
nociceptivas que aumentan la transmision del dolor difuso (Mense, 2003) (Sperry &
Goshgarian, 1993) (Hoheisel, Koch, & Mense, 1994).

Tres receptores diferentes son accionados por el glutamato: el &cido alfa-amino-3-

hidroxi-5-metil-4-isoxazol propionico, el receptor NMDA y la proteina G. La
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activacion del acido alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazol propidnico responde al
estimulo nocivo. En cambio, la activacion del receptor NMDA amplifica la respuesta
nociceptiva, mediante la entrada de calcio a la célula, responsable de activar las kinasas

encargadas de la neuromodulacién del SNC (Woolf, 2004). Figura 4.

De hecho, antagonistas del receptor NMDA, como el dextrometorfano o la ketamina,
inhiben la sumacion temporal de los potenciales sinapticos (Price, et al., 2002)
(Graven-Nielsen, et al., 2000).

Por otro lado, determinados estudios apuntan la necesidad de un estimulo nocivo
periférico continuo para la perpetuacion de la sensibilidad central (Staud, R., Nagel,
Robinson, & Price, 2009) (Ge, et al., 2019).

De esta manera, diferenciamos el dolor agudo del crénico, mostrado en la Figura 3.
En el agudo, el que se da inicialmente (durante los 3 primeros meses), los cambios
producidos en el SNC son transitorios/funcionales. Sin embargo, cuando estos
cambios pasan a ser morfolégicos, el dolor se hace estable, cronico. Asi, en el dolor
crénico se habla de hiperalgesia (respuesta dolorosa excesivamente desproporcionada
al estimulo nociceptivo) y alodinia, que es la percepcion de estimulos indoloros como

dolorosos.

En resumen, el dolor crénico es la manifestacién de la transformacion del SNC,

mientras que el dolor agudo es una respuesta directa a una lesion tisular.

primary dorsal horn secondary
afferent neurons afferent
— ——
—_— Normal f—_— normal
—1 fr——
nociception <
_— Modulation —_—
p—
[ sensitization
—
oo Modification S
nociception <
F—>

Figura 3. Respuesta normal y sensibilizacion central partiendo de un estimulo nociceptivo o no

nociceptivo, existiendo 3 combinaciones diferentes, tomado de (Van Wilgen & Nijs, 2010).
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En 1965 los autores Melzack y Wall desarrollan la teoria del control de la compuerta
(Melzack & Wall, 1965). Esta teoria propone que el dolor es modulado por los centros
superiores, en otras palabras, el dolor depende del cerebro. Los centros superiores (las
diferentes  condiciones  cognitivas, = emotivas)  dirigen interneuronas
excitadoras/facilitadoras o inhibidoras al asta dorsal de la médula, las cuales permiten
0 no la transmision de la sefial nociceptiva desde las fibras aferentes de primer orden
a la fibras aferentes de segundo orden. Esta teoria demuestra, por consiguiente, el
componente biopsicosocial en el mecanismo del dolor crénico, lo que en su momento

supuso una auténtica revolucion.

Estudios como este “Descending control of pain” afirman como procedencia de estas
interneuronas el tronco del encéfalo y el hipotdlamo, ademas del cortex cerebral
(Millan, 2002).

En los Gltimos afos, técnicas de imagen como el PET, han corroborado la influencia
de la esfera biopsicosocial en el dolor. Las areas cerebrales activadas en el dolor
crénico no coinciden con las activadas en el dolor agudo. En el dolor cronico,
concretamente, se activa el cortex cingulado anterior (Svensson, Minoshima,
Beydoun, Morrow, & Casey, 1997), el é&rea precisamente activada ante

descompensaciones emotivas.

El sufrimiento, a su vez, perpetla el dolor y la discapacidad debido a que aumenta el
tono muscular, por ejemplo, con las contracturas por estrés y; por otro lado, aviva la
conducta de miedo-evitacion (Vlaeyen & Linton, 2000). ElI miedo a la lesion o al
empeoramiento del dolor deriva en la reduccion de la actividad fisica y/o en la

adopcion de posturas anomalas.

Las vias descendentes inhibidoras del dolor (interneuronas inhibidoras) son dos, la via
serotoninérgica-noradrenérgica y la via opioidérgica. Los neurotransmisores
serotonina, noradrenalina y opioides, secretados tras la activacion de estas vias,
inhiben la liberacion del glutamato, el neurotransmisor con mas capacidad excitadora
del SNC (Lee, Nassikas, & Clauw, 2011). Estas vias descendentes inhibidoras son
activadas en respuesta a estimulos nocivos agudos, con el objetivo de aumentar el
umbral del dolor, no existiendo activacion de esta via inhibidora en el dolor crénico
(Lee, Nassikas, & Clauw, 2011). Figura 4.
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Figura 4. Esquema de la sensibilizacién central, y la modulacién del dolor mediante las vias
descendentes del cerebro, tomado de (Lee, Nassikas, & Clauw, 2011).
En relacion con las interneuronas inhibidoras, en las pacientes que sufren FM, los
niveles en el LCR de los siguientes neurotransmisores estan disminuidos: la
serotonina, su precursor el L-triptofano, su metabolito el &cido 5-hidroxiindolacético
y el metabolito de la noradrenalina el 3-metoxi-4-hidroxifentanilo (Russell, Vaeroy,
Javors, & Nyberg, 1992). Sin embargo, los niveles de opioides estan aumentados, lo
que sugiere la inefectividad de los opioides como tratamiento analgésico en la FM
(Baraniuk, Whalen, Cunningham, & Clauw, 2004) (Harris, et al., 2007).

6.3 CLINICA

La clinica de esta patologia se caracteriza por dolor generalizado y rigidez muscular
seguido de debilidad, debido a la intencion por parte del cerebro de proteger el masculo

afectado.

La FM, ademas, asocia sintomatologia en otras partes del organismo, como la cefalea,
los trastornos del suefio, el colon irritable, etc. Asi, en funciéon del sintoma

predominante surgen 5 grupos de FM (Ruiz, et al., 2007):
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e Predominio de dolor y fatiga.

e Predominio de estrés, ansiedad y depresion.

e Predominio de multiples zonas dolorosas y puntos sensibles.
e Predominio de entumecimiento y sensacidn de hinchazén.

e Predominio de cuadros asociados como colon irritable y cefalea.

No todos los pacientes sufren la enfermedad con la misma intensidad. Los pacientes a
quienes mas afecta esta patologia pueden quedar incapacitados tanto laboral como
socialmente. Y son estos ultimos, ademas, los que peor suelen responder al tratamiento

farmacologico.

6.4 DIAGNOSTICO

El diagndstico es fundamentalmente clinico, y hasta hace bien poco se basaba en los
criterios de clasificacion del ACR de 1990.

Existen 18 puntos hipersensibles (“tender points”) a la presion del explorador (Ruiz,
et al., 2007). En la Figura 5, podemos observar la presencia de hipersensibilidad de
11 de estos 18 puntos, que sumados al dolor generalizado configuraban los criterios
diagnosticos de la FM (Wolfe, et al., 2010).

Figura 5. Lugares de localizacion tipicos de los puntos hipersensibles, tomado de (Ruiz, et al., 2007).

No obstante, la dificultad en la exploracion de los puntos hipersensibles por los
médicos de atencion primaria (Fitzcharles & Boulos, 2003) desencadeno que el ACR

propusiera nuevos criterios diagnosticos en el 2010. Estos recientes criterios, ademas,



17

consideran la sintomatologia extra-musculoesquelética como la fatiga, los trastornos

cognitivos, etc. (Mease, et al., 2009).

En definitiva, los criterios diagnosticos de 2010 incluyen, por un lado, el WPl y el SS
Score, por otro. (Wolfe, et al., 2010).

En el Anexo 1 se incluyen las imagenes que detallan la puntuacion de los criterios
diagnosticos. Los criterios definitorios de la FM se definen de la siguiente manera
(Wolfe, et al., 2010):

e WPI>=7ySS>=5
e WPI3-6ySS>=9

Sin embargo, en lo que concierne a la relacion de los sintomas extra-musculares con
la sensibilizacion central, el estudio de Nijs (Nijs, Van Houdenhove, & Oostendorp,
2010) considera que sintomas como hipersensibilidad a la luz intensa, ruido, olor,
temperatura, presion, etc. son mas caracteristicos de la sensibilizacion central (Tabla
2).

Symptoms related to the presence of central sensitization.

Symptom Characteristic of CS Might be
related to CS

Hypersensitivity to bright light
Hypersensitivity to touch
Hypersensitivity to noise
Hypersensitivity to pesticides
Hypersensitivity to
mechanical pressure
Hypersensitivity to medication
Hypersensitivity to temperature
(high and low)
Fatigue
Sleep disturbances
Unrefreshing sleep
Concentration difficulties
Swollen feeling (e.g. in limbs)
Tingling
Numbness

XYY YY YN

YYYYYXN

Tabla 2. Sintomas relacionados con la presencia de sensibilizacion central, tomado de (Nijs, Van
Houdenhove, & Oostendorp, 2010).
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6.5 TRATAMIENTOS CLASICOS

Para el tratamiento de la FM, estan descritos diferentes métodos terapéuticos, lo que

nos sugiere que no se dispone de un tratamiento realmente eficaz para esta patologia.

Los tratamientos llamados clasicos estan divididos en dos grandes bloques, el
conservador 0 no invasivo y, por otro lado, el invasivo, siendo este ultimo al que se
recurre cuando ha fallado el primero. Estos tratamientos son a su vez subdivididos en

diferentes actuaciones terapéuticas.

La terapia conservadora incluye medidas fisicas, como estiramientos, técnicas de
relajacion, aplicacion de calor/frio, etc., y medicamentos como analgésicos, relajantes

musculares, antidepresivos, etc.

Ciertos estudios han demostrado la eficacia del tratamiento con IRSN, en concreto la
duloxetina (Arnold, et al., 2004) y el milnacipran (Gendreau, et al., 2005), tanto en
pacientes fibromidlgicos deprimidos, como en fibromialgicos no deprimidos
(Gendreau, et al., 2005). Estos neurotransmisores son los mismos que se liberan
cuando las vias descendentes inhibidoras del dolor son activadas por los centros

superiores.

En cambio, la evidencia de la efectividad de los ATC es pobre, debido a, entre otros
factores, una muestra pequefia y un tiempo de seguimiento insuficiente, posiblemente
subsiguiente a los excesivos efectos adversos de los ATC y su consiguiente baja

adherencia terapéutica (Lee, Nassikas, & Clauw, 2011).

Asimismo, han sido estudiados anticonvulsivantes como la pregabalina y la
gabapentina. Estos ligandos se unen a la subunidad alfa2delta de los canales de calcio
inhibiendo la liberacion de los neurotransmisores glutamato, sustancia P (Lee,
Nassikas, & Clauw, 2011). No obstante, la respuesta analgésica no ha sido tan buena

como cabria esperar (Moore, Straube, Wiffen, Derry, & McQuay, 2009).

Ante la falta de respuesta con la terapia conservadora en el transcurso de 2-4 semanas,
se procede a buscar resultados con la técnica invasiva, sobre todo utilizada ante la

presencia de puntos gatillo, aunque sean mas caracteristicos del DM que de la FM.

Esta técnica invasiva esta dividida a su vez en los 4 siguientes métodos:
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e Infiltraciones de anestésico local sobre los puntos gatillo.

e Infiltracidon de esteroides. Al parecer, la infiltracion de esteroides le produce
a la fibra muscular mas dafio que beneficio, por lo que queda relegado para
el dolor que asocia inflamacién.

e Puncidn seca, sin inyectar medicamento alguno.

La puncion seca, a su vez, se clasifica en superficial, esto es, acotada al tejido
subcutaneo, sin llegar al masculo y, por otro lado, la puncion profunda, fundada en la

técnica de entrada y salida rapidas de Hong (Hong, 1994).

El objetivo de Hong era provocar una REL en el musculo, ya que se estima mas eficaz
en la curacion. Asimismo, parece que este espasmo local se consigue con mas facilidad

si la insercion y salida de la aguja se realizan rapidamente.

El resultado de esta técnica se explica en palabra de Melzack y Wall (1982): “Parece
que todas las culturas han aprendido a combatir el dolor con dolor: en general, un dolor
breve y moderado tiende a abolir un dolor severo y prolongado”. Este dolor breve

aplicado para eliminar el dolor severo es Illamado contrairritante.

El método de la puncion seca ofrece mas ventajas con respecto a las otras dos
punciones. Segun Lewit (Lewit, 1999), la ausencia de infiltracion de anestésico en la
zona facilita la exacta localizacion del punto gatillo. Ademas, se anulan los efectos
adversos derivados del anestésico. Asimismo, el menor calibre de la aguja disminuye

la posibilidad de lesion secundaria a la insercion.
e Toxina botulinicaAy B

Otro de los tratamientos existentes es con la toxina botulinica A y B. Esta es secretada
por la bacteria anaerobia Clostridium botulinum, e inhibe la liberacion de acetilcolina
en la placa motora (Schantz & Johnson, 1992). La ulterior relajacion reduce la
compresion de los vasos sanguineos, disminuyendo la isquemia muscular. Este hecho
inhibe la liberacion de neuropéptidos como la sustancia P, el glutamato, etc.,
responsables de la activacion de los nervios periféricos y consiguiente transmision a
la médula por las astas dorsales (Torres Huerta, Herndndez Santos, Ortiz Ramirez, &
Tenopala Villegas, 2009). Por lo tanto, la toxina botulinica inhibe la sensibilizacion

periférica.
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6.6 DESCRIPCION DE LOS TRATAMIENTOS MAS RECIENTES

6.6.1 PEDAGOGIA DEL DOLOR CRONICO

En la dltima década, la FM esta siendo mostrada desde una nueva perspectiva por
algunos médicos, entre los que destaca el neurdlogo Arturo Goicoechea. Estos abogan
por la pedagogia del dolor como herramienta en el tratamiento de la FM, respaldandose

en los principios de la neurociencia.

El dolor en la FM no estd asociado con un estado del tejido muscular, sino con el
procesamiento de la informacion en el cerebro (Aguirrezabal Basterrica &
Barrenengoa Cuadra, 2015).

Los acontecimientos estresantes (como los abusos/maltratos en la infancia o
experiencias traumaticas) activan el mecanismo de defensa innato en los animales de
“lucha-huida”. El cértex cerebral, encargado de la anticipacién y del lenguaje entre
otras funciones, esta por un lado preparado para una nueva amenaza; por otro lado, el
lenguaje recupera los recuerdos almacenados en un pasado angustioso (pensamientos,
sensaciones, etc.). La consecuencia de este estado es la excesiva vigilancia del cerebro

ante posibles amenazas venideras.

Asimismo, se piensa que el predominio femenino de la FM guarda relacion con la
biologia del cerebro materno, constantemente en alerta para proteger a sus crias de
posibles amenazas. A esta presuncion se le agrega el rol social que se le ha otorgado a

la mujer en la evolucion de la humanidad.

En relacion con la disfuncién evaluativa del cerebro, es fundamental la nocion de que
el cerebro es el protagonista del dolor, pues “sin cerebro no hay dolor”. El dafio no es
una condicion necesaria para que haya dolor, del mismo modo que el dafio no siempre
se acompafia de dolor. Asi, existen tres combinaciones: dolor con dafio, dafio sin dolor

y, por ultimo, dolor sin dafio, siendo esta ultima la composicion de la FM.

Estudios realizados recientemente mediante RMF han demostrado la veracidad de la
enfermedad, puesto que determinadas areas cerebrales son activadas en los pacientes

que sufren FM.

En lo referente a la relevancia de los centros superiores en el dolor, se ha demostrado

relacion entre las expectativas ante el dolor y el dolor percibido (Goffaux, Redmond,
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Rainville, & Marchand, 2007). Las expectativas de hiperalgesia, igual que otros

factores psicolégicos como las emociones, actitudes, el aprendizaje por
condicionamiento, etc., bloquean la via descendente inhibitoria del dolor (control de
la via inhibitoria del dolor difuso (DNIC) (conexiones cerebro-espinales). Ademas,

inducen cambios en la corteza cerebral (conexiones cortico-corticales (Goffaux,
Redmond, Rainville, & Marchand, 2007)

Del mismo modo, el presente estudio sugiere la expectativa de analgesia o de alivio
del dolor como activacion de conexiones (las anteriormente citadas cerebro-espinales
y cortico-corticales) que resultan en la reduccion/inhibicion de la percepcion dolorosa,

mostrado en la Figura 6.

Brain evoked potential
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Conexiones cortico-corticales y cerebro-espinales que reducen la percepcion dolorosa al

activarse, tomado de (Goffaux, Redmond, Rainville, & Marchand, 2007). La linea discontinua representa

la activacion de la via dolorosa. ACC: Anterior Cingulate Cortex.
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Clinicamente, los resultados demostrados puede que justifiquen la baja eficacia de
numerosos tratamientos procurados en los pacientes que sufren dolor cronico
(Goffaux, Redmond, Rainville, & Marchand, 2007). La falta de una expectativa anti-
analgésica frente a un determinado tratamiento analgésico puede condicionar la
eficacia (Goffaux, Redmond, Rainville, & Marchand, 2007). Ademas, ante repetidas
respuestas insatisfactorias frente a diferentes tratamientos analgésicos, se genera la
expectativa de fracaso terapeutico, el cual a su vez puede reducir la eficacia de

posteriores intentos terapéuticos (Charron, Rainville, & Marchand, 2006).

Por tanto, el objetivo fundamental de educar en la pato-fisiologia del dolor a los
pacientes afectados de dolor cronico es conseguir la eficacia de tratamientos como la

rehabilitacion (actividad fisica), y la consiguiente adherencia terapéutica.

El canal de divulgacion mas eficaz en este proceso didactico es la combinacion de
conferencias junto a la lectura comprensiva de impresos informativos (Van
Oosterwijck, et al., 2011). La lectura de folletos de forma aislada ha sido demostrado
ineficaz (Van Ittersum, et al., 2013). Por otro lado, estas lecturas posteriores a las
ponencias ayudan a fijar los conceptos (Nijs, Paul van Wilgen, Van Oosterwijck, Van
Ittersum, & Meeus, 2011), ya que caracteristicas de los pacientes afectados de dolor
crénico son, entre otras, la dificultad de concentracion y la deficiencia en la memoria

a corto plazo (Nijs, Van Houdenhove, & Oostendorp, 2010).

Las fases de las que se compone la guia didactica son esquematizadas en la Figura 7
(Nijs, Paul van Wilgen, Van Oosterwijck, Van Ittersum, & Meeus, 2011). El primer
paso es identificar a los pacientes susceptibles de beneficiarse de la educacién sobre el
dolor mediante el Cuestionario de Percepcion de la Enfermedad (Broadbent, Petrie,
Main, & Weinman, 2006) que podemos ver en el Anexo 2. Una vez identificados,
reciben una primera sesion informativa en la que se contemplan los siguientes
apartados: comparar el dolor agudo frente al crénico; determinar el origen del dolor
agudo, asi como su objetivo; describir el mecanismo de cronificacion del dolor y
reconocer los factores condicionantes en la cronificacion del dolor (Nijs, Paul van
Wilgen, Van Oosterwijck, Van Ittersum, & Meeus, 2011).

Metaforas, ejemplos e imégenes son herramientas utilizadas con frecuencia por el

ponente (Van Wilgen & Keizer, 2012). Posteriormente a la primera leccion, los



23

conceptos adquiridos en la exposicion han de ser interiorizados a través de folletos.
Asimismo, el conocimiento obtenido en la primera sesion es valorado mediante el Test

de la Neurofisiologia del Dolor (Moseley, 2003), que podemos ver en el Anexo 3.

La segunda sesion informativa tiene como objetivo reforzar los conceptos no
entendidos, identificados a través del Test, ademas de resolver las dudas generadas tras
la lectura individual. Una vez verificado el conocimiento y el reconocimiento propio
de la sensibilizacion central y de la disfuncion evaluativa del cerebro en la patogenia
del dolor crénico desconocido, es el momento de que el paciente aplique esta
instruccion en su vida cotidiana (evitar preocupacidn excesiva, ejercicios de relajacion,
actividad fisica, etc.) y a continuacion, durante el tratamiento rehabilitador (actividad
fisica) del dolor cronico. Para la efectividad del tratamiento rehabilitador, es necesario
que el paciente reconozca la aportacion de este en el proceso de desensibilizacion
central (Nijs, Van Houdenhove, & Oostendorp, 2010).

[ Pain physiology education ]

LIs pain physiology education indicated?]

[ Is central sensitization present? ]— —[Are maladaptive pain cognitions present? ]

f First educational session J
[ Explaining pain physiology } Explaining certral sensitization ]

[ Homework between sessions 1 8 2 }

[ Educational information leaflet ]— —[ the Neurophysiology of Pain Test ]

L Second educational session }

[Ascertaining reconceptualiization of pairJ— —[ Application during daily life situations ]

[ Application during treatment ]

Figura 7. Guia didactica sobre la sensibilizacion central en el dolor crénico de causa desconocida,

tomada de (Nijs, Paul van Wilgen, Van Oosterwijck, Van Ittersum, & Meeus, 2011).
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Un estudio aleatorizado doble ciego, aunque con la limitacion de una muestra pequefia,
ha evidenciado la eficacia de la pedagogia en la consolidacion de las vias inhibidoras
descendentes del dolor, asi como en la reduccion de la actividad cortical cerebral
(Moseley, 2005). Conocer la fisio-patologia del dolor refrena las emociones negativas
generadas en el sistema limbico, impidiendo asi la salida de vias facilitadoras del dolor
hacia el asta dorsal de la médula. Segun el estudio, el periodo de tiempo en el que son
reflejados los cambios en las vias descendentes del dolor tras la guia didactica, es de
tres meses (Van Oosterwijck, et al., 2013), motivo por el cual el tiempo de seguimiento
post-tratamiento didactico ha de ser lo suficientemente prolongado. Los resultados de
la terapia pedagogica en este estudio han sido, a corto plazo, la disminucién de la
preocupacion por el dolor y, a largo plazo, la mejora en la percepcion general de salud,

en la salud mental, en la funcion fisica y en la vitalidad (Van Oosterwijck, et al., 2013).

No obstante, es necesario que se realicen mas estudios en esta area para confirmar la
educacion como terapia eficaz, para comprender los mecanismos implicados en esta
eficacia terapéutica, asi como la eficacia del tratamiento rehabilitador tras la guia

didactica.

6.6.2 EN BASE AL PRINCIPIO DE LA NEUROPLASTICIDAD

Este tipo de tratamientos se basa en gque las conexiones neuronales, en su gran mayoria,
son reversibles. Asi, del mismo modo en que las redes neuronales se expanden
provocando la sensibilizacion central, también pueden las neuronas volver a su
situacion anterior. No obstante, este proceso requiere identificar las emociones,
experiencias, pensamientos, creencias, etc. responsables de inconscientemente
hipersensibilizar las neuronas nociceptivas. Asimismo, es sumamente necesario el

autoconvencimiento de la actual “ausencia de enfermedad”.

6.6.3 ACTIVIDAD FISICA

La tendencia de las pacientes que sufren FM, generalmente, es evitar la actividad fisica
por el temor a agravar su dolor. Lo cierto es que el movimiento es beneficioso para
mitigar el dolor, ya que libera neurotransmisores como las endorfinas, encefalinas,
dopamina, etc. los cuales favorecen la sensacion de bienestar y disminuyen el umbral

de dolor y fatiga. Ademas, el movimiento, mediante transformaciones neuroplasticas,
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fomenta la capacidad de controlar con mayor precision los diferentes movimientos en
un principio abolidos por miedo al dolor. Por consiguiente, animar al paciente a

moverse es altamente beneficioso.

Sin embargo, los ejercicios han de ser preferiblemente realizados en condiciones
especificas que estimulen las areas cerebrales motoras activadas cuando hay dolor,
pero sin que estalle el dolor. Las posibles condiciones son las siguientes: mover los
musculos en un entorno diferente al de la consulta o el fisioterapeuta, ante distintos
estados de animo, afiadiendo distractores, incluso imaginar el movimiento sin

realmente ejecutarlo.

En sujetos sanos, el ejercicio fisico aumenta el umbral del dolor, pudiendo mantenerse
durante los 30 minutos posteriores (Nijs, Van Houdenhove, & Oostendorp, 2010). Este
hecho es debido a la liberacion de opioides (Koltyn & Arbogast, 1998) y a la activacion
de vias descendentes serotoninérgicas y noradrenérgicas (Millan, 2002). Sin embargo,
en sujetos sensibilizados, el umbral del dolor post-ejercicio permanece estable o
incluso es reducido. La causa subyacente semeja ser el mal funcionamiento de estos
mecanismos anti-analgesicos (Whiteside, Hansen, & Chaudhuri, 2004). Asimismo, un
estudio (Suarez-Roca, Leal, Silva, Pinerua-Shuhaibar, & Quintero, 2008) ha
demostrado en ratas que el ejercicio, una forma de estrés, inhibe la liberacién del
neurotransmisor GABA, con la consiguiente hiperalgesia. La ulterior conclusion es
que el movimiento, como tratamiento rehabilitador, es eficaz en los pacientes que
sufren sensibilizacion central, siempre y cuando se lleve a cabo cautelosamente y de

forma gradual.

De hecho, la asociacion ASAFIMA, en colaboracién con la Facultad de Educacién y
Deporte, impartio el 30/11/2018 jornadas informativas sobre el ejercicio fisico como

tratamiento no farmacologico en la FM.

En estas jornadas, entre otros, se explicd la relevancia de aplicar el principio FITT en
el tratamiento, en funcién de la condicion fisica previa de cada paciente (tratamiento
individualizado). La condicion fisica es evaluada mediante los siguientes parametros:

capacidad cardiorrespiratoria, fuerza muscular y composicion corporal.
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6.6.4 RELEVANCIADE LA COMUNICACIONY LARELACION MEDICO-
PACIENTE

La teoria del apego, propuesta por Bowlby, (Porres, 2008) expone la incesante
atencion exigida por muchos de los pacientes afectados de FM y en general por los
pacientes que sufren SSEM. Estos pacientes que padecen apego disfuncional,
normalmente, han sido victimas de maltrato o de escasos cuidados en la infancia. Y
esta busqueda persistente de cuidados es concentrada generalmente en el médico, con
la esperanza de ver las necesidades saciadas. Sin embargo, las expectativas no suelen
verse satisfechas, de modo que el paciente insiste en su malestar en sucesivas
consultas, desencadenando en el sanitario impotencia e incluso rechazo hacia esa
situacién y patologia, lo que dificultara la oferta de un buen servicio. Esto refuerza la
transcendencia de comprender los mecanismos implicados en la FM tanto por parte
del médico como del paciente, asi como de mantener una buena relaciéon médico-

paciente.

Relacionado con la importancia de la comunicacion en el proceso de recuperacion del
dolor cronico, una fisioterapeuta de Castilla y Leon (Las palabras como herramienta
terapéutica, 2018), defiende el uso de “la palabra como herramienta terapéutica. La
eleccidn por parte de los profesionales sanitarios de las palabras adecuadas potencia la
efectividad de los diferentes tratamientos. Es preferible comunicar a las/los pacientes
de forma positiva, destacando lo que son capaces de hacer en vez de lo que no pueden
hacer, y rehuyendo asi el miedo, la inseguridad, asi como pensamientos catastrofistas

e indelebles.

Por esto, también es importante evitar etiquetar a las/los pacientes que sufren FM como
“pacientes fibromialgicas/cos”, ya que este término categoriza a la FM como

enfermedad irreversible.
7 CONCLUSIONES

7.1 CONCLUSIONES RESPECTO A LA REVISION DEL TFG

La FM es una enfermedad muy reciente y poco atractiva en el &mbito sanitario, por la

dificultad diagnostica, por ser poco objetivable, por ser motivo de incapacidades y
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bajas laborales. Esto causa que haya pocos estudios que investiguen esta forma de

dolor crénico y, por consiguiente, no se dispone de un tratamiento eficaz hoy en dia.

Ademas, existe controversia sobre a qué especialista de la salud le corresponde tratar
la FM. A dia de hoy, las pacientes que sufren fibromialgia son remitidas al Servicio de
Reumatologia porque los sintomas de la FM se confunden con los de muchas
enfermedades reumaticas y porque es habitual que coexista con enfermedades de esta

indole.

Sin embargo, la FM deberia ser abordada desde Atencién Primaria, proporcionando
informacion esclarecedora del mecanismo pato-fisioldgico del dolor. En base a esto,
las/los pacientes, una vez conscientes de la naturaleza de su enfermedad, autorregulan
su patologia conduciéndolas a un estado de curacion. De este modo, es posible
conseguir la curacion, en contraposicion con el tratamiento clasico Unicamente basado
en terapia farmacoldgica y fisioterapéutica, con el cual inicamente se consigue paliar

la sintomatologia.

Ademas de conseguir la curacion, abordar la FM desde la pedagogia del dolor, es

econdmico y se abstiene de efectos secundarios.

No obstante, es necesario ampliar el conocimiento de esta patologia. Ademas, se
requiere realizar mas ensayos clinicos que comparen las pacientes tratadas Unicamente
de forma conservadora con pacientes tratadas en base a la pedagogia y con pacientes
tratadas con una combinacién de ambos tratamientos. Es indispensable que estos

ensayos clinicos incluyan tamafios muestrales suficientemente grandes.

Asimismo, seria interesante identificar los factores de riesgo en el desarrollo de la

sensibilizacion (procesamiento anémalo del dolor) (Staud, 2011).

7.2 CONCLUSIONES SOBRE LA EXPERIENCIA DE REDACCION DEL
TFG

En cuanto al desarrollo del TFG, al ser la FM un tema novedoso, la bisqueda de
informacion ha resultado dificultosa. Ademas de dar una vision global de la FM,
mostrando diferentes perspectivas, y finalmente inclinandome por el tratamiento
pedagdgico, he procurado incorporar el abordaje de la FM en nuestro entorno. Para

ello, me puse en contacto con Estibaliz Garcia, Inspectora Medica de la Delegacion de
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Salud de Alava. Estibaliz advirti6 lo complicado que resulta valorar las bajas e
incapacidades en estas pacientes, puesto que la FM vy, el dolor en general, no se ven,
no son objetivables. Asimismo, Estibaliz me proporciono el contacto de un grupo de
Médicos de Atencion Primaria implicados en la FM, de los que recibi6 noticia cuando
fue invitada al INS (Instituto Nacional de la Seguridad Social) para recibir una
ponencia impartida por los médicos de AP Ifiaki Aguirrezabal y Maria Jesus

Barrenengoa, ponencia basada en la teoria de error evaluativo de Arturo Goicoechea.

Inaki Aguirrezabal junto a Marisol Pérez de San Roman intervinieron docentemente a
algin grupo de FM en el Ambulatorio San Martin en Vitoria. Ahora Unicamente
dirigen grupos de migrafa, enfocando la migrafia de forma similar; por lo que yo sélo
he tenido ocasion de asistir a las sesiones de migrafia. Hoy en dia, las sesiones de FM
dirigidas a la FM se estan desarrollando en Bilbao, dirigidos por Maria Jesus
Barrenengoa. En el Anexo 4 se muestra el contenido de las clases de los grupos de
Bilbao. Los resultados obtenidos hasta ahora parecen prometedores: EI 50% de las
afectadas ya no cumplia los criterios diagndsticos de FM a los 6 meses de la
intervencion pedagogica y, el 64, 5% a los 12 meses. Recientemente se esta realizando
un ensayo clinico aleatorizado doble ciego con 150 pacientes (Goicoechea, 2017).
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9 ANEXOS

9.1 ANEXO 1. DETALLE DE LA PUNTUACION DE LOS CRITERIOS
DIAGNOSTICOS DE LA ACR DEL 2010

Los apartados a continuacion han sido extraidos verbatim de (Cubas, 2011), salvo la

imagen del indice de dolor generalizado, tomado de (asafima)

INDICE DE DOLOR GENERALIZADO - WIDESPREAD PAIN INDEX

(WPI)
Cuello
4&2‘5@&

/ Brazo \

9.11

/ Mandibula

Espalda
Pecho

Superior

Espalda
Baja
_~Antebrazo <

~——__ Pierna /

Superior

Abdomen

Pierna
Inferior

—_—

Ponga una cruz sobre cada area en la que ha sentido dolor durante la semana pasada,
teniendo en cuenta que no debe incluir dolores producidos por otras enfermedades que

sepa que sufre (artritis, lupus, artrosis, tendinitis, etc.):

Cintura Escapular lzquierda

Pierna Inferior lzquierda

Cintura Escapular Derecha

Piemna Inferor Derecha

Brazo Supenor lzquierdo

Mandibula lzquierda

Brazo Superior Derecho

Mandibula Derecha

Brazo Inferior lzquierdo Pecho (Térax)
Brazo Infenor Derecho Abdoémen

Nalga lzquierda Cuello

Nalga Derecha Espalda Superior
Pierna Superior |zquierda Espalda Inferior

Piema Superior Derecha

Cuente el numero de &reas que ha marcado y anotelo aqui:

Observara que el valor WPI oscila entre 0y 19.
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9.1.2 INDICE DE GRAVEDAD DE SINTOMAS (SYMPTOM SEVERITY
SCORE - SS SCORE)

9.1.2.1 SS-Parte 1

Indique la gravedad de sus sintomas durante la semana pasada, utilizando las

siguientes escalas, que se punttan del O (leve) al 3 (grave):

1. Fatiga

0 = No ha sido un problema

1= Leve , ocasional

2 = Moderada , presente casi siempre

3 = Grave, persistente, he tenido grandes problemas

2. Sueno no reparador

0 = No ha sido un problema

1 = Leve | intermitente

2 = Moderada | presente casi siempre

3 = Grave, persistente_ grandes problemas

2. Trastornos Cognitivos

0 = Mo ha sido un problema

1 = Leve | intermitente

2 = Moderada | presente casi siempre

3 = Grave, persisienie, grandes problemas

Sume el valor de todas las casillas marcadas y anotelo aqui:

Observara que el valor SS-Parte 1 oscilaentre Oy 9.
9.1.2.2 SS-Parte 2

Marque cada casilla que corresponda a un sintoma que ha sufrido durante la semana

pasada.
Dolor muscular Pitidos al respirar (sibilancias)
Sindrome de Colon Irritable Fenomeno de Raynaud
Fatiga / agotamiento Urticaria
Problemas de comprension o memona Zumbidos en los oidos
Debilidad muscular Vomitos
Dolor de cabeza Acidez de estdbmago
Calambres en el abdomen Aftas orales (Ulceras)
Entumecimiento / hormigueos Pérdida o cambios en el gusto
Mareo Convulsiones
Insomnio Ojo seco
Depresidn Respiracién entrecortada
Estrefimiento Pérdida de apetito
Dolor en la parte alta del abdomen Erupciones / Rash
Nauseas Intolerancia al sol
Ansiedad Trastomos auditivos
Dolor toracico Moretones frecuentes (hematomas)
Vision bomosa Caida del cabello
Diamea Miccion frecuente
Boca seca Miccion dolorosa
Picores Espasmos vesicales
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Cuente el nimero de sintomas marcados, y anotelo aqui:

e Si tiene 0 sintomas, su puntuacion es 0
e Entre 1y 10, su puntuacion es 1
e Entre 11y 24, su puntuacién es 2

e 250 mas, su puntuacion es 3

Anote aqui su puntuacion de la SS-Parte 2 (entre 0 y 3):

Suma de su puntuacién SS-Parte 1+ SS-Parte 2 =

Compruebe que la puntuacion se encuentre entre 0y 12 puntos.

9.2 ANEXO 2. CUESTIONARIO DE PERCEPCION DE LA ENFERMEDAD

For the following guesticns, please circle the number that best correspends to your views:

How much does your illness affect your life?
0 1 2 3 4 5 B 7 g 9 10
Na affect at all Severely affects my life

How long do you think your illness will continue?
] 1 2 3 4 5 5] 7 B ] 10
A very shorl time Farever
How much control do you feel you have over your illness?
o 1 2 3 4 4 51 7 8 a9 10
Absclutely no control Extreme amount of control

How much do you think your treatment can help with your illness?

] 1 2 3 4 5 6 7 2] 9 0
Mal at all Extremely halpful
How much do you experience symptoms from your illness?
0 1 2 3 4 5 5] 7 8 9 10
Mo symptoms at all Many severe symptoms

How concerned are you about your illness?
0 1 2 3 4 5 5] T 8 a9 10

Mat at all concerned Extremely concemed

How well do you feel you understand your illness?

1] 1 2 3 4 5 5] 7 8 9 10
Dan't understand at all Understand very clearly
How much does your illness affect you emotionally? {e.g.. does it make you angry, scared, upset or
depressed?

0 1 2 3 4 5 3] 7 8 9 10
Mot at all affected emotionally Extremely affected emationally

Please rank in rank-ordar the three maost important factors that you believe causad your illness

The mosl imporlant causes for me:

1.

2,

3.

Figura 8. Cuestionario de Percepcion de la Enfermedad, tomado de (Lichtenberg, 2010).



9.3 ANEXO 3. TEST DE LA NEUROFISIOLOGIA DEL DOLOR

Body in mnd

Revised Neurophysiology of Pain Questionnaire

1 It is possible to have pain and not know about it.

When part of your body is injured, special pain

2 2 "
receptors convey the pain message to your brain.

3 Pain only occurs when you are injured or at risk of
being injured.

4 When you are injured, special receptors convey the
danger message to your spinal cord.

5 Special nerves in your spinal cord convey ‘danger’
messages to your brain.

6 Nerves adapt by increasing their resting level of
excitement.

7 Chronic pain means that an injury hasn't healed

properly.

8 | The body tells the brain when it is in pain.

Nerves adapt by making ion channels stay open
longer.

10 | Descending neurons are always inhibitory.

11 | Pain occurs whenever you are injured.

When you injure yourself, the environment that you
12 | are in will not affect the amount of pain you
experience, as long as the injury is exactly the same.

13 | The brain decides when you will experience pain.

Tabla 3. Preguntas del Test de la Neurofisiologia del dolor, tomado de (Moseley, 2003).
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Answers
Item T F U

1 It is possible to have pain and not know about it.

9 When part of your body is injured, special pain
receptors convey the pain message to your brain.

3 Pain only occurs when you are injured or at risk of 4
being injured.

4 Special nerves in your spinal cord convey ‘danger’ #
messages to your brain.

5 When you are injured, special receptors convey the #
danger message to your spinal cord.

6 Nerves adapt by increasing their resting level of #
excitement.

2 Chronic pain means that an injury hasn't healed
properly.

8 The body tells the brain when it is in pain.

9 Nerves adapt by making ion channels stay open #
longer.

10 Descending neurons are always inhibitory. #

11 Pain occurs whenever you are injured. #
When you injure yourself, the environment that you

12 are in will not affect the amount of pain you #
experience, as long as the injury is exactly the same.

13 The brain decides when you will experience pain. #

Tabla 4. Respuestas del Test de la Neurofisiologia del dolor, tomado de (Moseley, 2003).

9.4 ANEXO 4. TEMARIO DE LOS GRUPOS DE FM DE BILBAO

Clase

Contenido

Clase 1

Clase 2

Clase 3

Clase 4

Clase 5

Clase 6

Clase 7

Funcion bioldgica del dolor. Diferencia dolor y dafio. Dolor es real (técnicas de neuroimagen). Dolor se origina
en cerebro. Sistemas de defensa del organismo (SNC, Sistema inmune). Sistemas de alarma, cémo se activa.
Error evaluativo, nivel inconsciente. El dolor no refleja el estado de los tejidos. Respuesta de defensa:
enfermedad, fatiga, dolor- patrén de proteccion.

Repaso. Homunculo, cuerpo virtual, esquema-mapa cerebral. Organismo vs individuo. Percepcién vs
sensacion. Percepcion de enfermedad. Dolor como percepcidn. Neuronas on-off. Propiocepcion,
nocicepcion. Error de evaluacion: el cerebro se equivoca.

Repaso. Memoria de dolor. Memoria-creencia-aprendizaje. Facilitacion neuronal, inhibicidn endégena.
Copia aferente. Patron de dolor asociado a dafio vs patrén dolor crénico. Hipervigilancia- alerta nociceptiva
mantenida —hiperexcitabilidad. Neuroetiqueta de dolor, predicciones de peligrosidad.

Repaso. Expectativas como moduladores de dolor. Creencias negativas. Expertos y profesionales como
generadores de expectativas y creencias. Cultura. Lumbalgia. Efecto nocebo, antinocebo. Neuronas espejo.
Posturas incorrectas. Sistema recompensa, castigo. Cambio de creencias, significado, expectativas.
Plasticidad neuronal.

Repaso. Dolor real pero irrelevante. Informacidon para cambio de creencias-significados-evaluacion -
conductas. Necesidad de movimiento. Despenalizarlo. Miedo como generador de sintomas. Evitar la
evitacion: desactivar patrones de proteccidén. Desaprender conscientemente. Exponerse al cambio.

Ejercicios de movimiento suave (tipo chi kung CFQ dindmico) intercalados con explicaciones sobre
movimiento.

Repaso.

Tabla 5. Contenido de las clases de los grupos de Fibromialgia de Bilbao, tabla proporcionada por la

médico de Atencion Primaria Maria Jesus Barrenengoa.
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9.5 ANEXOS5.ETIMOLOGIAY VISION DEL DOLOR POR LA SOCIEDAD
ACTUAL

9.5.1 ETIMOLOGIA DE DOLOR Y SUFRIMIENTO

La palabra dolor deriva del latin “doleo”, cuyo significado es “ser golpeado”
(Bordelois, 2013). Ser golpeado por un agente externo, es decir, el dolor es

interpretado como una amenaza por el paciente.

La palabra sufrimiento deriva del latin “sub-ferre”, cuyo significado es “llevar desde
abajo” (Bordelois, 2013). Por lo tanto, el término sub-ferre hace referencia a la actitud

del paciente frente al dolor, a la capacidad para convivir con este.
9.5.2 VISION NEGATIVISTA DEL DOLOR POR LA SOCIEDAD ACTUAL

Los avances tecnoldgicos (en el campo de la medicina los farmacos analgeésicos, la
anestesia, etc), frente a sus numerosas ventajas, estan propiciando una transformacion
del concepto “dolor”. El umbral de la tolerancia al dolor esta disminuyendo, incluso
rechazando el mismo. Sentir dolor parece estar cayendo en el olvido, sin embargo, la
frase del filosofo Platon en el Feddn (1998) nos recuerda la naturaleza intrinseca y
fisioldgica (no necesariamente patoldgica) del dolor en el ser humano: “;Qué extrafia
cosa, amigos, parece ser eso que los hombres Ilaman placer! jCuan admirablemente
esta relacionado por naturaleza con lo que parece ser su contrario, el dolor! No quieren
presentarse los dos juntos en el hombre, pero si alguien posee uno de ellos, casi siempre
estd obligado a poseer también el otro, como si estuvieran atados por una sola cabeza,

a pesar de ser dos”.

Asimismo, debemos tener en mente que el dolor es necesario en la evolucidn cientifica,
tal y como mencion0 el escritor Stefan Zweig (2003): “Toda la ciencia viene del dolor.
El dolor busca siempre la causa de las cosas, mientras que el bienestar se inclina a

estarse quieto y no volver la mirada hacia atras”.
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9.5.3 EVITAR OCULTAR LA ENFERMEDAD

Sifneos estudid las consecuencias de la alexitimia (a: no; lexis: palabras; timos:
sentimientos) en pacientes que padecen dolores fisicos. La falta de introspeccion y

comunicacion de la enfermedad parece empeorar su evolucion.
9.6 ANEXO 6. ASOCIACIONES DE FIBROMIALGIA

ASOCIACION VASCA DE FIBROMIALGIA, SINDROME DE FATIGA
CRONICA Y SENSIBILIDAD QUIMICA MULTIPLE. AVAFAS

http://www.euskadi.eus/gobierno-vasco/-/asociacion/asociacion-vasca-de-

fibromialgia-sindrome-de-fatiga-cronica-y-sensibilidad-guimica-multiple-avafas/

EMAN ESKUA - ASOCIACION VIZCAINA DE FIBROMIALGIA'Y SINDROME
DE FATIGA CRONICA

http://www.euskadi.eus/gobierno-

vasco/contenidos/asociacion/ash109562004/es def/index.shtml

ASOCIACION DE FIBROMIALGIA Y SINDROME DE FATIGA CRONICA DE
ZARAGOZA

https://www.asafa.es/

AFYNSIFACRO. ASCIACION DE FIBROMIALGIA Y SFC

http://www.afinsyfacro.es/

SEFIFAC. SOCIEDAD ESPANOLA DE FIBROMIALGIA Y SINDROME DE
FATIGA CRONICA

http://www.sefifac.es/



http://www.euskadi.eus/gobierno-vasco/-/asociacion/asociacion-vasca-de-fibromialgia-sindrome-de-fatiga-cronica-y-sensibilidad-quimica-multiple-avafas/
http://www.euskadi.eus/gobierno-vasco/-/asociacion/asociacion-vasca-de-fibromialgia-sindrome-de-fatiga-cronica-y-sensibilidad-quimica-multiple-avafas/
http://www.euskadi.eus/gobierno-vasco/contenidos/asociacion/asb109562004/es_def/index.shtml
http://www.euskadi.eus/gobierno-vasco/contenidos/asociacion/asb109562004/es_def/index.shtml
https://www.asafa.es/
http://www.afinsyfacro.es/
http://www.sefifac.es/

