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ABREVIATURAS

ACh Acetilcolina

ACR American College Rheumatology
ACV Accidente cerebrovascular

AINES Antiinflamatorios no esteroideos
ATP Adenosin trifosfato

CRPS Sindrome de dolor regional complejo
ECA Estudio clinico aleatorizado

ECG Electrocardiograma

EMG Electromiografia muscular

EULAR European League Against Rheumatism

EVA Escala analdgica visual

FM Fibromialgia

FSQ Fibromyalgia Survey Questionnaire

GCRP Péptido relacionado genéticamente con la calcitonina

IASP International Association for the study of pain

ICD International classification of diseases

IMC indice de masa muscular

ISRS Reabastecimiento selectivo de los inhibidores de serotonina
KS Kolmogorov-Smirnov

NGF Factor de crecimiento nervioso



NMDA N-metil-D-aspartato

NRDA Neurona de amplio rango dindmico
OMS Organizacion Mundial de la Salud
PCS Pain catastrophizing scale

PGM Punto gatillo miofascial

PIB Producto interior bruto

PPT Umbral de dolor a la presién

PS Puncidn seca

QST Exploracion cuantitativa sensorial
REL Respuesta de espasmo local

RMF Resonancia magnética funcional
SDM Sindrome de dolor miofascial

SNA Sistema nervioso autbnomo

SNC Sistema nervioso central

SSS Escala de severidad de los sintomas
SWA SenseWear PRO Armband

TACR1 Receptor 1 de taquicinina

VFC Variabilidad de la frecuencia cardiaca
VIH Virus de inmunodeficiencia humana

WPI indice de dolor generalizado






1-INTRODUCCION




1.1 DOLOR

1.1.1 Contexto historico

La concepcion del dolor ha estado estrechamente ligada a la teoria darwiniana de
la evolucion, esto es, siempre se ha mantenido unida al desarrollo de la humanidad. El
dolor ha sido concebido como un modo de reaccion emocional y comportamental que
presenta el hombre, integrado en las estructuras nerviosas mas basicas. Todas estas
situaciones son anteriores al desarrollo de los primeros hominidos y retenidas por su
valor adaptativo (1). Por tanto, el dolor es entendido como un sistema de alarma, siendo
un mecanismo de defensa que permite al ser humano mantener la integridad de su

cuerpo.

Una experiencia sensorial algica conlleva una respuesta motora determinada. En
otras palabras, una sensacion desagradable producida durante el proceso doloroso
establece una toma de decisiones concretas que son capaces de modificar el

comportamiento del individuo a través del desarrollo especifico del sistema nervioso.

El dolor puede describirse con base en mdltiples cualidades: origen,
localizacion, intensidad, duracion o etiologia (2). En el intento de analizar el dolor y de
estructurar su significado se cred una idea cartesiana y lineal de su concepto. Esta
situacion conllevo a establecer una proporcionalidad directa entre la intensidad de dolor

y la afectacion tisular existente.

En 1979 la IASP (International Association for the Study of Pain) reformul6 la
definicion de dolor dada la inoperancia de la vision biomédica anterior, que se basaba
en valorar solamente el componente nociceptivo y pasaba por alto otros componentes

importantes como el afectivo o reactivo (3).

De manera precedente, Melzack y Cassey establecieron una concepcion global
en la aproximacion al tema del dolor en 1968. Con ella, ambos definieron el dolor como

una experiencia tridimensional compuesta por las siguientes vertientes: una vertiente

sensorial (discriminativa), una vertiente afectiva (motivacional) y una vertiente

cognitiva (evaluativa). Concretamente, se definio el dolor como una experiencia



sensorial y emocional desagradable, asociada a dafio tisular real o potencial, o descrito

en términos de dicho dafio (4).

En primer lugar, el componente sensorial se refiere a como el paciente percibe el
sintoma, junto con las caracteristicas de intensidad, patrén y calidad del mismo. Un
claro ejemplo seria cuando un paciente cree que es méas grave un dolor nocturno que un
dolor diurno. Este ultimo puede ser mejor manejado por el individuo, sin embargo, el

dolor nocturno no le permite descansar, por lo que es peor soportado por el mismo.

En segundo lugar, el componente afectivo es posiblemente considerado el mas
importante, ya que modifica la percepcion y facilita la adaptacion al sintoma. Se
considera que tiene relacion directa con los cuadros de ansiedad y depresion que

suceden en personas con dolor.

Por Gltimo, la vertiente cognitiva recoge el significado del dolor o del
sufrimiento que muestra el individuo. Este componente varia segun la cultura del
paciente, pues existen estudios observacionales que sugieren que la etnia, los rasgos
culturales y la migracion caracteristica de un individuo influyen de manera significativa
en cuanto a su experiencia dolorosa, incluyendo la adopcion de estrategias activas como

el afrontamiento, la participacion y la adhesion al tratamiento (5).

Desde los tiempos de Descartes se propugnaba que el dolor era producido por un
sistema de transmision directa, que redirigia desde los tejidos lesionados en el cuerpo
hacia los centros superiores, el cerebro. Esta idea domind la investigacién sobre el dolor
y las diferentes terapias hasta hace pocas décadas. No obstante, a partir de la nueva
concepcion del dolor, se cre6 el denominado modelo biopsicosocial que lo caracteriza
de forma multidimensional (6). Durante este proceso de cambio, la Teoria de la
Compuerta (7) constituyé una de las piedras angulares de esta idea emergente. Los
pilares fundamentales de esta teoria han sido resumidos de forma inmejorable por

Moreno y Prada (8):

)] La transmision de los impulsos nerviosos de las fibras aferentes hacia
las neuronas de segundo orden se modula por un mecanismo iniciado

en las astas dorsales.



i) El mecanismo de control estd influenciado por la actividad de las
fibras aferentes (fibras A3 tacto discriminativo inhiben la transmisién,
mientras que las fibras nociceptivas Ad y C facilitan la transmision).

iii) El mecanismo de compuerta espinal esta influenciado por estimulos
descendentes de los niveles superiores.

iv) Cuando la actividad de las neuronas transmisoras de segundo orden

sobrepasa el nivel critico se activa el sistema nociceptivo supraespinal.

En consecuencia, el tipo de fibras —junto con la consiguiente informacion que
éstas transmiten— y la accion dindmica de los procesos cerebrales (9) son capaces de
introducir los procesos psicoldgicos (conductuales, cognitivos y emocionales) patentes

en el dia a dia de los pacientes con dolor (Figura 1).

PERCEPCION DE DOLOR

Y SISTEMAS DE ACCION
Estimulos fasicos Estimulos tonicos
cerebrales cerebrales
(atenci()n,t atr)siesjad, / aprendizaje cultural,
expectativas) —— experiencias,
/ variables de
E personalidad)

Modulacién inhibitoria

neural intrinseca ——» Modulacion
<+— del sistema
endocrino

Estimulos visuales,
audivosy 7 e R Modulacion

otros sensoriales opioide

, / ¥ Modulacion del
Estimulos sistema auténomo

somaticos tonicos
(puntos gatillo)
Estimulos viscerales Modulacion del
., . sistema inmune
Estimulos sensoriales o
cutaneos fasicos Citoquinas

Figura 1: INPUTS GENERADORES DEL DOLOR. Esquema que representa los
diferentes inputs que generan la experiencia dolorosa. Realizado por el autor a partir

del publicado por Moreno y Prada (8).
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En definitiva, la interaccion de los componentes biologicos (edad, sexo,
genética...), psicologicos (cognitivo-conductual y afectivo) y sociales (laboral, familiar
y cultural) forman un sistema funcional cerebral denominado “neuromatrix”. Segun
estableci6 Melzack dicha estructura seria la responsable de dar las caracteristicas
personales de la percepcion dolorosa. Asi, el actual modelo biopsicosocial del dolor
adquiere una gran importancia a la hora de entender su etiologia, considerandose

necesario para poder aplicar el tratamiento méas adecuado (6).

Teniendo en cuenta esta perspectiva se concluye que la percepcion del dolor no
es el resultado final de una transmision pasiva de impulsos, sino que se trata de una
experiencia compleja determinada que engloba: la historia pasada del individuo, el
significado que tiene la estimulacion para el sujeto, la situacién en la que éste se
encuentra, las diferencias sociales/culturales existentes y su actividad cognitiva en un

determinado momento (Figura 1).

1.1.2 Clasificaciones del dolor

La clasificacion de dolor crénico segun la IASP se divide en cinco ejes:

i) Eje 1: Regiones

i) Eje 2: Sistemas

iii) Eje 3: Caracteristicas temporales del dolor: patron de ocurrencia

iv) Eje 4: Declaracion de intensidad del paciente: tiempo desde el
inicio del dolor

V) Eje 5: Etiologia

Con el fin de establecer una categorizacion del dolor util para el actual estudio,
se clasificara segun: duracién (agudo o crénico), fisiopatologia (nociceptivo o visceral)

y curso (discontinuo, continuo y episodico).

1.1.2.1 Clasificacion del dolor segun la duracion

El dolor agudo se caracteriza por ser limitado en el tiempo presentando un bajo
componente psicologico. De hecho, este tipo de dolor estd asociado generalmente a la
nocicepcion somatica o visceral y desaparece cuando la lesion tisular desencadenante se
recupera, es decir, se considera que el dolor agudo es un sintoma que remite cuando el

11
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mecanismo que lo origind se vuelve inexistente (lesion quirdrgica, colico, lesiones
traumaticas...). En este sentido, se considera dolor agudo al proceso neurobioquimico
de transmisién de impulsos nociceptivos, que son utilizados para evitar situaciones que
ponen en peligro la integridad de la persona. Asi, el dolor agudo cumple una mision
filogenéticamente necesaria al convertirse en una sefial de aviso Util sobre posibles

dafios mayores.

En general sus mecanismos de produccidn son bien conocidos, el diagndstico no
es una tarea dificil y el tratamiento suele ser eficaz, ya que responde al modelo
biomédico lineal. Un ejemplo claro de dolor agudo es el célico nefritico, cuyo
tratamiento de eleccidn en casos no complicados es de tipo conservador, con un buen
control del dolor mediante analgesia convencional con antiinflamatorios no esteroideos
(AINES) y manejo de la sintomatologia acompafante. Todo el proceso algico se
revierte cuando se expulsa el célculo renal, al ser considerado éste como

desencadenante de toda la sintomatologia.

El dolor cronico, dentro del marco del presente estudio, esta referido al dolor no
oncolégico. Este término se utiliza para hacer referencia al dolor que persiste una vez se
ha restablecido de forma total la causa organica que lo produjo. Cabe afadir que se
considera un estado fisico y psicoldgico estresante, que provoca irritacion y frustracion
en el individuo. Esta situacion se debe a que el dolor carece de funcion, considerandose
como una sefial de alarma no Gtil (10) ante la presencia de un sistema nociceptivo en
accion continua. Valga como ejemplo de dolor cronico la neuralgia postherpética. Dicha
entidad nosoldgica se caracteriza por un dolor cronico de origen neuropatico que genera
dolor en el dermatoma donde se ha producido la infeccidn. La lesion se inicia en la piel
a consecuencia del virus Herpes Zoster, no obstante, una vez es eliminada la infeccién
virica que inicio el dolor, se pueden encontrar casos en los que el dolor persiste y no

remite aunque ya no exista la causa que lo origind.

Por lo que respecta al marco temporal, se considera dolor crénico todo aquel
dolor que se prolonga entre 3 y 6 meses afectando a las actividades cotidianas del
individuo. The International Classification of Diseases (ICD) clasificd los trastornos
mas comunes que existen dentro del dolor crénico. Se dividieron en 7 grupos: (i) dolor

cronico primario, (ii) dolor cronico oncologico, (iii) dolor cronico postraumatico o

12
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postquirurgico, (iv) dolor cronico neuropatico, (v) cefalea crénica o dolor orofacial, (vi)
dolor crénico visceral y (vii) dolor musculoesquelético crénico (11). La presente tesis se
centra en sujetos con dolor crénico primario, diagnosticados de fibromialgia, cuya
patologia genera tanta controversia como fracasos a la hora de conseguir tratamientos

resolutivos (11).

Las caracteristicas principales que diferencian el dolor agudo y el dolor crénico

se muestran en la Tabla 1 (12):

AGUDO CRONICO
Duracién menor a un mes Duracién mayor a 3-6 meses
Se origina con rapidez Instauracion paulatina
Es continuo, temporal e intenso De menos intensidad
Alerta sobre una lesion tisular Persiste después de producida la lesion
Umbral de excitacion normal Umbral de excitacion disminuido
Comienzo definido Comienzo poco definido
Estado de animo: ansiedad Estado de animo: depresion
Traduce un sintoma Traduce una enfermedad
Tratamiento etiologico Tratamiento sintomatico

Tabla 1. Diferencias bésicas dolor agudo y cronico. Cuadro que sintetiza las

principales diferencias del dolor al clasificarlo segun su evolucion.

1.1.2.2. Clasificacion del dolor segun la fisiopatologia

En cuanto a su fisiopatologia el dolor se puede clasificar en dolor nociceptivo
(somatico y visceral) y dolor neuropatico (central o periférico). El dolor nociceptivo se

describe como un dolor normal o fisiolégico que se origina por la estimulacion de los
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nociceptores. Esta informacion se transmite a las vias especificas nociceptivas hasta
alcanzar los centros superiores del sistema nervioso central. Por un lado, se puede
encontrar el dolor nociceptivo somatico, que es el producido por la estimulacion de
estructuras cutdneas o musculoesqueléticas profundas. La artritis, el sindrome
miofascial o el dolor lumbar son considerados ejemplos claros del dolor nociceptivo
profundo (13). Entre sus cualidades destaca que el dolor es sordo, mordiente y continuo,
por lo que se puede localizar en el lugar lesionado. Por otro lado, el dolor nociceptivo
visceral se produce por la lesiobn de una viscera (hueca o no) y se describe,

principalmente, como un dolor mal localizado y referido.

El dolor neuropético se inicia por la lesion del sistema nervioso y se describe
como urente —con sensacion de escozor o calambre eléctrico—, continuo y lancinante.
Este tipo de dolor se asocia frecuentemente a cambios sensoriales, motores y
autonémicos. El dafio del sistema nervioso y la patologia causal pueden encontrarse a
cualquier nivel del neuroeje. Concretamente, la IASP lo ha definido como dolor
iniciado o causado por una lesion o disfuncion del sistema nervioso central o periférico,
que puede ser originado por distintas afecciones, tales como una neuropatia diabética, la
neuralgia postherpética, una lesion de la médula espinal, el sindrome de dolor regional
complejo, el dolor neuropético asociado con el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH), las radiculopatias, el dolor del miembro fantasma, la neuralgia del trigémino,

entre otras.

El dolor neuropético se clasifica en dolor periférico y central, a pesar de que
cualquier lesién nerviosa periférica puede llegar a centralizarse. El dolor de origen
periférico se inicia por una lesion en la periferia causada por dafio directo a los nervios
mediante un mecanismo de seccion, compresion, estiramiento, atrapamiento o0
inflamacion. Estas circunstancias generan una lesion axonal que puede desencadenar un
dolor persistente. Sin embargo, los procedimientos quirdrgicos, las amputaciones o los
traumatismos directos, puede formar neuromas capaces de afectar al sistema nervioso

periférico.

El dolor neuropatico de origen central ocurre en los pacientes que han sido
afectados por una lesion o disfuncién del sistema nervioso central (SNC). Los mas

comunes son los accidentes cerebrovasculares (ACV) (14). Generalmente, la aparicion
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del dolor suele ocurrir después de semanas 0 meses desde que se produjo el infarto
cerebral. En estos casos, el paciente suele presentar pérdida de sensibilidad térmica

como secuela del accidente vascular y a menudo implica todo un hemicuerpo.

El dolor neuropatico se describe como ardor constante o intermitente y se le
afiaden sintomas neuroldgicos como disestesia, hiperalgesia y alodinia. Estos sintomas

se dan también en la fibromialgia, aunque no exista una lesion del sistema nervioso.

1.1.2.3. Clasificacion del dolor segtn su curso y evolucion

Segun el curso y evolucion del dolor se puede clasificar, como ya se ha
establecido con anterioridad, en dolor discontinuo, continuo e irruptivo. EI dolor
continuo es aquel que persiste a lo largo del dia y no desaparece (15) y el dolor irruptivo
se considera una exacerbacion del dolor —de forma subita y transitoria— de gran
intensidad (Escala analdgica visual (EVA)>7) y de corta duracion, que aparece sobre la
base de un dolor estabilizado generalmente mediante tratamiento farmacologico. Este
dolor suprayacente suele corresponder al mismo tipo de dolor de base, cuya
etiopatologia lo caracteriza, y afecta en la mayoria de los casos a los pacientes

oncologicos (16).

En conclusidn, el dolor de los pacientes diagnosticados de fibromialgia (FM)
se caracteriza por ser un dolor crénico generalizado con disestesias, hiperalgesia y
alodinia (17).

1.1.3. Impacto socioecondmico del dolor crénico

Durante los ultimos afios el gasto socioeconémico generado por los pacientes
con dolor cronico ha aumentado notablemente (18). De hecho, se considera uno de los
principales motivos de consulta médica en todo el mundo, alcanzando el 22% de las
citas de atencion primaria (19). Por ejemplo, se sabe que en Canada el costo que genera
la gestion sanitaria cuando se trata de personas con dolor crénico es un 51% mayor que
el generado por las personas que padecen otros procesos que cursan sin dolor (20). Asi,
a pesar de que el coste real del dolor cronico es dificil de calcular, ya que no se dispone
de datos globales, se cree que cuesta a Europa mas de 300 billones de euros (21)
rondando el 1,5- 3 % del producto interior bruto (PIB) (22).
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Los datos de nuestro pais coinciden y se sitian proximos a estos resultados.
Concretamente, segun datos del 2014 se estima que el coste total que ocasiona el dolor
cronico en Espafia seria de 16.000 millones de euros anuales, lo que supone el 2,5 % del
PIB, aunque los mismos autores sefialan que estas cifras deben mirarse con cautela,
debido a que en nuestro pais no existen estudios globales que las avalen (23).
Afortunadamente y teniendo en cuenta esta gran inversion, segun datos del 2016 el 90%

de los pacientes se mostraron satisfechos con el manejo de su dolor (24).

Aun asi, este coste elevado podria reducirse con la creacién de equipos
multidisciplinares centrados en el tratamiento de este tipo de pacientes y, junto con ello,
se reducirian las nada desdefiables y complejas consecuencias para sus familias, su
entorno social y su entorno profesional. Por ello, el objetivo principal seria la
disminucion del deterioro de la calidad de vida de las personas cercanas a los pacientes
(25). Los estudios publicados acerca del impacto socioeconémico del dolor aumentaron
en el 2008, coincidiendo con el inicio de la gran recesion econémica mundial (26)
(Figura 2).
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Figura 2: REPRESENTACION GRAFICA DEL AUMENTO DE PUBLICACIONES
ACERCA DEL DOLOR.

El aumento de estos estudios socioecondmicos podria estar asociado,
inicialmente, al hecho de que la disminucién del poder adquisitivo de la sociedad
conllevd una mayor necesidad de optimizar los recursos sanitarios disponibles. En
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cambio, otra teoria, que apoya el modelo actual del dolor, sostiene que este incremento
ha surgido como consecuencia del aumento de personas afectadas por dolor crénico
originado a causa de las complicaciones psicoldgicas y sociales surgidas durante este

periodo historico de recesion econémica.

En efecto, para comprobar la repercusion economica derivada de los recursos
utilizados por los pacientes debemos agruparlos diferentes tipos de gastos en: gastos
directos, gastos indirectos y gastos intangibles. Los gastos directos comprenden todos
aquellos gastos relacionados con la atencion sanitaria, tratamientos y costes
hospitalarios. Por su parte, cuando la literatura se refiere a gastos indirectos hace
referencia a la variabilidad de la productividad laboral, que se ve alterada en personas
afectadas por dolor crénico debido a su alta morbilidad. Asi, se ha establecido que ha
empeorado la calidad de vida del 19 % de los adultos europeos y, consecuentemente,
este empeoramiento ha provovado una reduccion en su rendimiento laboral (27). Por
ultimo, los gastos intangibles son los costes derivados de la disminucion de la calidad de
vida de los pacientes y los costes no econdmicos de los familiares o cuidadores no
remunerados que los asisten en la realizacion de sus actividades diarias. Por ejemplo, el
dolor cronico en EE. UU se considera que afecta a 100 millones de individuos. Esta
situacion genera un coste de 560 a 635 billones de ddlares anuales entre costes directos
e indirectos (28), entre los que se destacan los gastos médicos directos, la pérdida de
ingresos, la pérdida de productividad, los pagos por compensacion y los gastos por

servicios legales.

Teniendo en cuenta que el dolor cronico es un dolor comin que afecta a 1 de
cada 5 personas (20), no se debe olvidar que uno de los cuadros mas frecuentes que se
pueden encontrar en la practica diaria de dolor cronico es la FM. La mayoria de los
pacientes con fibromialgia presentan un proceso de migracion por diferentes consultas
de 2 a 3 afios antes de ser diagnosticados certeramente. Este proceso genera frustracion
en los enfermos, pues la inexistencia de un diagnéstico adecuado asociado a la sucesién
irremediable de pruebas diagndsticas conlleva un mayor uso de los servicios sanitarios

y, por tanto, un incremento del gasto sanitario (29).

Augnue el gasto sanitario derivado de la FM es mucho mayor en comparacién

con otros cuadros de dolor cronico, este elevado gasto no revierte en una mejoria en el
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estado de salud de los pacientes (28). Esta situacion posiblemente es debida a las
numerosas enfermedades concomitantes asociadas a la FM segun relatan algunos textos
cientificos (30,31).

La mayoria de estos enfermos no reciben un tratamiento adecuado, luego se
deduce que esta situacion puede agravar la complejidad econdémica descrita con
anterioridad y originar un mayor aumento del gasto sanitario (32). Sin ir mas lejos, la
tasa de incapacidad laboral en pacientes con fibromialgia se ha incrementado en los
ultimos afos hasta alcanzar un 25% en paises como Estados Unidos, Canada y otros
paises nordicos. Paraddjicamente, un estudio realizado en la Comunidad de Madrid
sobre 16.279 casos de incapacidad laboral transitoria muestra que sélo el 0,35% de los
casos eran debidos a la fibromialgia. La explicacion puede encontrarse en un estudio
publicado acerca de la epidemiologia de las enfermedades reumaticas del afio 2001
donde la tasa de incapacidad laboral por sufrir fibromialgia fue del 11,5%. Si se
comparan estos datos con los de los otros paises se puede observar que, a pesar de que
la prevalencia es similar, la tasa de incapacidad laboral en Espafia es mucho menor en
personas diagnosticadas de fibromialgia. Posiblemente este hecho se deba a que en
nuestro pais el diagnostico de fibromialgia no se toma en consideracion a la hora de

conceder la incapacidad laboral (33).

1.2 DOLOR MIOFASCIAL

1.2.1 Concepto

Dentro de los diferentes tipos de mialgias, el sindrome de dolor miofascial
(SDM) es una alteracion no inflamatoria originada en el sistema musculo-esquelético y
caracterizada por la presencia de nodulos hiperirritables, situados en las fibras del
musculo denominados puntos gatillos miofasciales (PGM). EI SDM es un dolor de tipo
musculo-esquelético, que con frecuencia causa un dolor agudo y crénico que
sorprendentemente a menudo pasa por alto y es infradiagnosticado (34). Por su parte,
los PGM se generan por el conjunto de nodos de contraccién dentro de los sarcomeros y

son capaces de producir una disfuncién sensorial, motora y autonémica.
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Los PGM son considerados como signos patognomonicos del SDM. Se puede
distinguir entre PGM activos y PGM latentes, cuya diferencia clinica es la capacidad de
provocar dolor de forma espontanea, cosa que sélo se achaca a los PGM activos (35,36).
Ambos tipos de PGM generan disfuncion muscular, debilidad y disminucion del rango
articular (37), no obstante, al presionar el PGM activo y reproducir el dolor, el paciente
reconoce como familiar la experiencia algica sufrida. En cambio, los PGM latentes, a
pesar de no reproducir el dolor de forma esponténea, si pueden alterar las estrategias

musculares y contribuir al desarrollo de dolor (38,39).

Aparte de estas caracteristicas clinicas, se han encontrado diferencias en la
concentracion de sustancias algdgenas que presenta un PGM activo y un PGM latente
(40), diferencias electrofisiologicas (41) y caracteristicas diferentes relacionadas con los

resultados obtenidos a través de la elastografia aplicada con Doppler (42).

También se han encontrado cambios en el tamafio del PGM tras la intervencién
con puncién seca en PGM del musculo trapecio mediante sonoelastografia (43). En
consecuencia, mediante esta técnica se puede evaluar la morfologia asociada a los PGM,
asi como validar la palpacion como un medio diagndstico vy, lo que es méas importante,

evaluar los efectos de intervenciones empleadas como medidas de tratamiento (43).

1.2.2 Epidemiologia

Los PGM han sido reconocidos por muchos clinicos como la causa mas comun
de dolor y disfuncion dentro del sistema musculoesquelético (44). La prevalencia varia
del 30 al 93% y puede afectar al 85% de la poblacion general (45). El sindrome de dolor
miofascial se considera como una causa importante de morbilidad en la poblacion
general (46). Al focalizar la atencién en los PGM activos se demostrd una prevalencia
de 46,1 (27,4) %. Este nivel de variacion esta determinado por la falta de consenso a la

hora de definir y diagnosticar el dolor miofascial (47) en los diferentes estudios.

Segun subraya Mayoral y cols.,, la falta de experiencia clinica de los
examinadores y la dificultad en la distincién entre el punto gatillo activo y latente
entorpecen el consenso y la comparacion de los datos epidemiolégicos documentados.
La heterogeneidad de las muestras y de los grupos evaluados, asi como la diversa

metodologia empleada, suponen dificultades afiadidas. Aun asi, la prevalencia de PGM
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activos asociados a diferentes patologias y de PGM latentes vinculados a personas sin

dolor es altisima, segun establecen los mismos autores (48).

1.2.3 Fisiopatologia

Diversos modelos han sido empleados para explicar la etiopatologia del dolor
miofascial (49-52). En la actualidad, el modelo imperante en la comunidad cientifica es
la hipdtesis integrada postulada inicialmente por Simons (53). Esta hipdtesis fue
actualizada por Gerwin y cols. (52) y apoyada por diferentes descubrimientos

electromiograficos (54,55), microanaliticos (56) e histoldgicos (57).

Esta hipdtesis postula que un PGM central presenta maltiples fibras musculares
con placas motoras que liberan un exceso de acetilcolina (ACh) y muestran evidencias
histopatoldgicas de un acortamiento regional de los sarcomeros (58). La liberacién de
ACh se produce por una neurotransmision anomala o espontanea capaz de generar
potenciales de accion mas frecuentes y que no alcanzan el valor de disparo para
producir un potencial de accion. Asi, se crean nodos de contraccion (62) en el espacio
subsinaptico que comprimen los vasos sanguineos y generan el estado final de hipoxia.
Ademas, existe una creciente necesidad de oxigeno para mantener la contraccion. De
esta manera se inicia la crisis energética. El acortamiento de los sarcomeros musculares
se ha demostrado en animales y humanos (62). Es en este momento cuando se produce
la liberacion de sustancias algégenas, tales como bradicina, serotonina, prostaglandinas,
potasio y otra sustancia implicada en el proceso de sensibilizacion como el adenosin
trifosfato (ATP) (52). Ademas de la liberacién de las sustancias algdgenas
anteriormente descritas se debe tener en cuenta los valores disminuidos de pH que
presentan los PGM (60).

Basandose en esta hipotesis se han elaborado investigaciones que han ofrecido
evidencia objetiva del posible rol del PGM como fuente periférica capaz de inducir un
estado de sensibilizacion central (37). A pesar de existir técnicas de imagen capaces de
identificar los PGM (61-63), algunos autores rechazaron de manera categorica este
modelo (64) sin fundamentos tedricos solidos. Dichas criticas fueron refutadas
posteriormente en base a las numerosas evidencias cientificas previas, que validaban el
modelo establecido por Simons y cols. (65). Frente a estas discrepancias y aun teniendo

en cuenta las limitaciones actuales de investigacion, los nuevos resultados abogan por
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un estudio mas amplio de la neurobiologia de la nocicepcién y el dolor asociado con el
PGM (66,67).

1.2.3.1- Fenémeno de transduccion nerviosa

Los estudios de Shah y cols. han sido fundamentales para entender la
importancia del dolor miofascial en la fisiopatologia del dolor. En ellos se ha
demostrado que tanto la inflamacion neurogenica, la sensibilizacion de las neuronas de
amplio rango dindmico, como la disfuncion del sistema limbico juegan un papel
importante en el inicio, amplificacion y perpetuacion del dolor miofascial (37). Asi,
estos autores han encontrado que los sujetos con PGM activos en el musculo trapecio
presentan alteraciones bioquimicas con presencia de mediadores inflamatorios, como
neuropéptidos, citoquinas y catecolaminas, que son capaces de modificar el fendmeno
de transduccion nerviosa al convertir dicho estimulo quimico en un potencial de accion
proyectado a la via talamica (37). La hiperalgesia primaria, mediada por las sustancias
algogenas presentes en estos PGM, determina una disminucion de latencia del
nociceptor y genera una estimulacion constante de los receptores Ad y las fibras C.
Ambos son las dos grandes clases de receptores del dolor y su origen se localiza en los
ganglios de la raiz dorsal, denominados “aferentes primarios” o “neuronas de primer
orden”. Los nociceptores polimodales pertenecen a las fibras C y son activados por una

gran variedad de sustancias quimicas, ademas de otro tipo de estimulos (68).
1.2.3.2- Fendémeno de transmision nerviosa

Aunque se podria pensar que el nociceptor transmite la informacién en una sola
direccion —desde el estimulo nociceptivo en la periferia hasta la médula espinal— lo
cierto es que sigue un proceso caracteristico principal denominado “Bidirectional
signaling machine”, que determina una sefial bidireccional en la fibra aferente (69). La
sefial eferente de esta respuesta activa consiste en que, por una parte, los receptores
silentes inician el estado de sensibilizacion periférica a consecuencia de la excitabilidad
de los nervios sensoriales y las fibras simpaticas postganglionares, generando el reflejo
axonico de Lewis (eritema central, eritema periférico e hinchazon) (70). Por otra parte,
generan una inflamacion neurogénica facilitada por la liberacion antidrémica tanto de la

sustancia P como del péptido relacionado con el gen de la calcitonina (GCRP).
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Esta liberacion se da también en la médula espinal y activa a las neuronas de
segundo orden, entre las que destacan las de amplio rango dindmico (NRDA). Estas
neuronas reaccionan a estimulos inocuos y nociceptivos procedentes del componente

musculoesquelético (71).

A raiz del proceso anterior se desencadena una cascada de eventos inflamatorios
que incluyen la liberacién de granulos por parte de las células mastoides locales, la
vasodilatacion y la extravasacion de plasma, que facilitan la liberacion de sustancias
algogenas enddgenas como bradicinina, serotonina, norepinefrina, adenosina y el factor
de crecimiento nervioso (NGF) (72). Si los cambios funcionales son duraderos se
produce un aumento de la respuesta de las neuronas de segundo orden denominado
“wind-up”. Este fendmeno es dependiente de la actividad de los receptores del

glutamato N-metil-D-aspartato (NMDA) (73).
1.2.3.3- Fendmeno de modulacién nerviosa

En lo que se refiere a la etiologia multifactorial que determina los diferentes
cuadros de dolor crénico, se ha establecido la importancia de los PGM activos como
zonas hiperalgésicas primarias, responsables de iniciar el desarrollo de la sensibilizacién
central en pacientes diagnosticados de cefalea tensional (74) y de reproducir los
patrones de dolor de personas con fibromialgia (75). Ademas, se consideran capaces de
exacerbar los sintomas (76) y también esta establecido que su tratamiento es capaz de
reducir el dolor (77).

En efecto, se ha establecido que la estimulacion de los PGM provoca un
aumento de la actividad somatosensorial (S, SllI, zona parietal inferior, intermedia de la
insula) y limbica (actividad de la insula anterior). El estado hiperalgésico observado en
pacientes con dolor miofascial estd asociado con una hiperactividad anormal de estas
regiones. Todas ellas pertenecen a los centros superiores que estan relacionados con el

dolor crénico (78).

En el tratamiento de PGM con parches de lidocaina, se determind que si éstos se
aplicaban sobre los PGM, la sintomatologia del paciente mejoraba. Es decir, se producia
una disminucién de la hiperalgesia general y del dolor espontaneo y, consecuentemente,

mejoraba su calidad de vida (79). Por ende, determinar la importancia del input
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periférico generado en el proceso nociceptivo que involucra el PGM podria ser
considerado como un componente clave en la sensibilizacion periférica. Una vez el
input periférico procedente del PGM sensibiliza el asta posterior de la médula espinal,
genera un estado de hiperalgesia y alodinia caracteristico de los diferentes cuadros de
dolor cronico. La hiperalgesia generada como consecuencia de la hiperreactividad del
sistema nervioso se relaciona con una alteracion de los patrones cerebrales
correspondientes, generalmente, ligado a cambios en los mecanismos cerebrales
encargados de la inhibicion de la nocicepcion (80). Por este motivo no es posible
comparar la fibromialgia con otras enfermedades reumaticas, ya que el dolor no
depende del grado de lesion o inflamacion de los tejidos periféricos, sino del estado de
hiperalgesia o alodinia del individuo donde el sistema musculoesquelético juega un rol

importante como factor de perpetuacion.

Tras describir como un PGM puede influir sobre los procesos de transduccion y
transmision nerviosa se debe continuar explicando el proceso de modulacién de la
nocicepcion. La relacion entre un estimulo nocivo y la manifestacion del dolor depende
de muchos factores como la excitacion, la atencion y la expectacién. Es decir, la
informacion aferente dirigida a los centros superiores ayuda a establecer el significado
del estimulo nocivo y a determinar una respuesta apropiada (81).

A diferencia del sistema de transmision nociceptiva, en su mayor parte, de
caracteristicas centripeta y ascendente, el sistema inhibidor endégeno es descendente y
centrifugo. Por consiguiente, la analgesia no depende s6lo de la interrupcién de la
transmision nociceptiva, sino que, ademas, es una funcién coordinada y altamente
compleja que regula, controla y limita la transmision nociceptiva para prevenir el caos y
la inestabilidad que podria producirse en aquellos casos en los que solo existieran

mecanismos excitatorios.

1.2.3.4- Fendbmeno de percepcién nerviosa

El sistema nervioso no es un mero transductor de estimulos. Cuando realiza la
recaptacion de informacion exteroceptiva, interoceptiva 0 propioceptiva puede
modificar la estructura de su sistema si el estimulo persiste durante un periodo
determinado. De esta manera, la actividad persistente de los nociceptores periféricos en
el tiempo es capaz de producir cambios en las neuronas espinales, dando lugar a un
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fendmeno de neuroplasticidad que conducira a una situacion de pérdida de especificidad
y un aumento de la somatotopia de la corteza prefrontal donde se valora la sensacién de
dolor (82), aumentando asi la capacidad de respuesta y la sensibilizacion.

Por consiguiente, mediante el proceso de neuroplasticidad se regula la
percepcion de estimulos del medio, pues tanto su entrada como su salida y sus
alteraciones generan un cuadro de sensibilizacion central (25), es decir, un estado de
alerta activado de manera constante por nuestro SNC. Como afirma el neurélogo Arturo
Goicoechea: “la cultura, la gran cantidad de informacion alarmista, la copia de modelos
y las creencias errdneas del organismo han sido consideradas capaces de crear esta
situacion”. Pues bien, dicho proceso de sensibilizacion central estd compuesto por una
alteracion neuronal, una disminuciéon del umbral de excitacion de los nociceptores,
acompariados de un aumento tanto de la frecuencia y velocidad de las descargas
eléctricas capaces de generar un potencial de accion, como de las areas receptivas
periféricas, generando un mayor reclutamiento de nuevas sinapsis excitadoras y del
namero de nociceptores. Esta situacion se considera clave para describir el estado de

hiperalgesia y alodinia que caracteriza a las personas con fibromialgia (74).

De este modo los PGM contribuyen al estado de sensibilizacion central a
través de los procesos periféricos que influyen en la nocicepcion y facilitan una
disminucion de los umbrales de dolor de los tejidos lesionados (84) manteniendo un
estado de sensibilizacion central generalizado (85). A pesar de la controversia existente,
referida con anterioridad, hay evidencia que sugiere que el tratamiento de los PGM
conlleva una modulacion del SNC, considerandose una técnica eficaz para reducir el
dolor en personas con fibromialgia (86), de ahi que su correcto tratamiento podria

revertir algunos de estos cambios neuroplasticos centrales (87).

1.2.4 Tratamiento

Existen diferentes enfoques de tratamiento del SDM. Desde un punto de vista
conservador deben destacarse: (i) técnicas de estiramiento analitico, espray y
estiramiento; (ii) técnicas de compresién, masoterapia, relajacion post-isométrica; (iii)
técnicas de energia muscular, tension-contratension de Jones, ultrasonido o

electroterapia (88).
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También existen técnicas de tratamiento invasivo como la puncion seca (PS) con
sus diferentes modalidades (89), esto es, la puncion seca superficial de Baldry (90) y la
técnica superficial de FU (91). En parecidos términos debe destacarse la puncion seca
profunda, que se diferencia de la anterior por penetrar hasta el PGM y provocar asi una
0 mas respuestas de espasmo local (92). Por ultimo, la electroestimulacion de los PGM

(93), ahora denominada electropuncion seca (48).

De entre todas las técnicas validadas cientificamente, la elegida para el presente
estudio ha sido la puncién seca profunda. Esta técnica es considerada segura para el
tratamiento del dolor miofascial (94) y ha sido utilizada en diferentes estudios basados
en tratamientos multidisciplinares con el objetivo fundamental de reducir la
hipersensibilidad generada por los PGM (95). La literatura le adjudica un nivel de
evidencia cientifica de grado A para el tratamiento del SDM del cuadrante superior
(178). Sin embargo, la eficacia de la puncidn seca profunda es incierta en personas con
FM, a pesar de que existe algin estudio que la considera como una herramienta Gtil en

la disminucion del dolor asociado a la fibromialgia (91, 103).

Para la FM se ha demostrado la eficacia del tratamiento multidisciplinar (97), un
tratamiento que incluya la terapia fisica (98). Las terapias no farmacolégicas —como el
masaje (99), la actividad fisica (97), la acupuntura (100), etc.— han demostrado ser
uatiles en el manejo de pacientes diagnosticados de dolor crénico (101). Ademas, la
técnica de puncidn seca también ha sido considerada eficaz en pacientes diagnosticados
de FM (102). En consecuencia, determinar la eficacia de la intervencion y, a su vez,
correlacionar su efecto con la situacién del paciente y la forma de afrontar un nuevo

tratamiento podria ser atil para mejorar el tratamiento de la FM.

1.2.5 Factores desencadenantes o predisponentes

Existen mecanismos directos e indirectos capaces de activar los PGM. Todos
ellos a través de diferentes acciones acaban generando el estadio final de disfuncion de
la placa motora. Entre todos ellos, un mecanismo muy representativo de activacion del
PGM es el dafio que se produce en las fibras tipo | cuando mantienen amplios tiempos
de trabajo con bajos tiempos de recuperacion. Este proceso inicia, asi, la disfuncion de
la placa motora bésica e instaura el proceso doloroso (103) definido como hipotesis

cenicienta (104).
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No obstante, existen otras situaciones que también son considerados factores
capaces de producir dolor miofascial. La permanencia del misculo en posicién acortada
(inmovilizacién prolongada), traumatismos, procesos comorbidos o enfermedades
viscerales, disfunciones articulares, sindrome febril con escalofrios, distrés emocional,
cambios neuropaticos asociados a compresion nerviosa (105,106) y procesos
inflamatorios/infecciosos (v.g.: herpes zoster, neuralgia postherpética). Por otro lado, la
enfermedad de Lyme, la hipermovilidad articular y la espondilosis también pueden
facilitar la existencia de PGM. Ademas de las infecciones por parasitos, que también se

pueden manifestar con un dolor generalizado con presencia de PGM (47).

Son diversos los factores perpetuadores del dolor miofascial. En estos términos,
Simons y cols. destacaron como los mas relevantes los siguientes: (i) factores mecanicos
(posturas mantenidas); (ii) desarreglos nutricionales (déficit de vitamina D o B12); (iii)
alteraciones metabdlicas y endocrinas (deficiencias de hierro e hipotiroidismo); (iv)

factores psicoldgicos (estrés o ansiedad) y (v) trastornos del suefio (88).

1.2.6 Clinica

El sindrome de dolor miofascial, tal y como se ha establecido con anterioridad,
responde a un conjunto de alteraciones motoras y sensoriales, ligadas todas ellas a
cambios autondmicos causados por los PGM (59). El dolor podria ser considerado como
la caracteristica clinica méas representativa de este sindrome. Dependiendo del tipo de
PGM vy teniendo en cuenta las diferencias con otros tipos de dolor, como el dolor
cutdneo —cuyas caracteristicas pueden considerarse mas locales—, el PGM puede
generar dolor referido, entendido como tal aquel dolor que el paciente percibe en

cualquier region del cuerpo diferente al que se encuentra el foco de dolor (107).

El dolor referido de origen muscular es considerado segin Arendt-Nielsen y cols.
como un proceso de sensibilizacion central mediado por una actividad periférica, que se
ve facilitada por una actividad simpética y por la disfuncion del sistema inhibidor
descendente. Este tipo de dolor se caracteriza por ser un dolor profundo, difuso,
guemante u opresivo y su duracion puede oscilar entre unos pocos segundos y su
perduracion en el tiempo hasta convertirse en cronico. Asi, al tratarse de un proceso de
sensibilizacion central, se considera que la intensidad y el tamafio de la zona afectada

por el dolor es directamente proporcional a la afectacion del SNC (108). Al respecto,
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algunos autores introducen el término “sensibilidad referida” para sustituir la locucién
actual de dolor referido (107), ante la posibilidad de que este expresién no describa

completamente sus caracteristicas clinicas.

1.2.7 Diagndéstico

El diagnostico de los PGM se basa en una detallada historia clinica y un examen
fisico pertinente. No obstante, a pesar de la existencia de otros medios de identificacion
mas objetivos ya mencionados y que seran explicados en detalle mas adelante, estos
medios no se utilizan en la clinica diaria, pues su elevado coste y el alto requerimiento

de tiempo empleado por parte del clinico los hacen casi inaccesibles (109).

Uno de los principales pilares del diagnostico se obtiene a partir de la historia
clinica al observar las caracteristicas del episodio doloroso. El dolor generado por los
PGM puede ser agudo o cronico en funcién de su evolucion. En cuanto a su
localizacion, se puede clasificar en profundo, mal localizado y sordo, incluso, en
ocasiones, puede parecerse a un dolor radicular y visceral. Asi, unos episodios de dolor
punzante pueden ocurrir sobre un fondo de dolor de base con cierto tiempo de
evolucion. En consecuencia, el inicio, las regiones donde se localiza, la calidad y el
ritmo diario del dolor deben ser considerados elementos de necesaria inclusion en la
historia clinica para determinar un diagndstico diferencial que excluya otros origenes de

dolor.

1.2.7.1- Palpacion manual

Se considera la palpacion como un método fiable para la localizacion de los
PGM (110). La fiabilidad de la palpacién aumenta con la experiencia del interventor
(111). De hecho, el nivel de formacién y la experiencia por parte de los fisioterapeutas
puede mejorar la fiabilidad interexaminador en la palpaciéon del PGM vy, asi, mejorar la
precision del diagnostico (112).

1.2.7.1.1- Procedimiento para identificar los PGM

Como anteriormente se ha mencionado es necesario determinar la historia del
proceso doloroso. Para ello se identifican los antecedentes al mismo tiempo que el

paciente sitia en un mapa corporal las zonas donde localiza su dolor. Una vez
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delimitada la zona de dolor se procede a hallar aquellos musculos cuyos PGM puedan
dar explicacion al patron de dolor descrito por el paciente. Con posterioridad, a través
de la palpacion plana o, si la morfologia del musculo lo permite, la palpacion en pinza
se localizan las bandas tensas que rodean al posible PGM desencadenante del dolor.
Una vez localizada la banda tensa, se procede a aislar dentro de ella el nodulo
hiperirritable, es decir, el PGM. En estos casos, si el PGM es activo, como suele ocurrir
con frecuencia, debe reproducirse el dolor que el paciente reconoce como familiar, al
realizar una compresion entre 4 y 4,5 kilogramos de presion sobre el PGM durante 5 o

10 segundos.

1.2.7.1.2.- Caracteristicas de los PGM esenciales para su diagnostico

Existen caracteristicas determinantes y esenciales requeridas para el diagnéstico
de un PGM (88): i) banda tensa palpable dentro del musculo (depende de la
accesibilidad del mismo), ii) punto sensible que se localiza de forma exquisita a la
palpacion dentro del musculo generando dolor (focalidad), iii) reproduccién y
reconocimiento del dolor por parte del paciente al presionar el nodulo (solo en PGM
activos), iv) limitacion dolorosa del arco de movilidad al estiramiento completo (rango

articular restringido) y v) signos autonémicos.

Debe destacarse que las observaciones confirmatorias aconsejadas en la
literatura son: i) identificacion visual o tactil de la REL, ii) alteracion del dolor y la
sensibilidad a la compresion del nédulo, iii) EMG que determine una actividad eléctrica
espontanea caracteristica de loci activos en el nddulo sensible de la banda tensa y iv)

conseguir una REL por la insercién de la aguja (113).

1.2.7.2- Metodos objetivos de diagndéstico de los PGM

Existen los siguientes métodos:

Elastosonografia. La combinacion de vibracion e imagenes ecogréaficas
localizan zonas hipoecoicas, elipticas y focales correspondientes a los nddulos palpables
de los PGM en el musculo trapecio (114). Mediante esta técnica se han visualizado
PGM superficiales e incluso profundos, que se diferencian del tejido muscular que lo
rodea (115).
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Algometria. Umbral de dolor a la presion: Los PGM se pueden identificar
utilizando un algémetro de presion para determinar, en primer lugar, el umbral de dolor
a la presion (PPT) vy, en segundo lugar, si el correspondiente valor difiere entre un PGM
y el tejido sano. La algometria de presion realizada el mismo dia ha demostrado una alta
fiabilidad (116), no solo para el estudio, sino también para la comparativa

interexaminador del PPT registrado (52).

Electromiografia intramuscular. La electromiografia intramuscular (EMG) es
una técnica capaz de evaluar y registrar la actividad eléctrica espontanea producida en
los diferentes tipos de PGM (117). Mediante la insercion de la aguja se intenta
determinar la presencia de ruido espontaneo en el interior del PGM. Este ruido es
considerado como algo caracteristico y propio del reconocimiento de dichas estructuras.
Asi, la electromiografia con aguja intramuscular tiene una alta especificidad para medir
la actividad eléctrica espontanea de la unidad motora también denominada ruido de
placa (118).

Electromiografia de superficie. A pesar de no ser considerada como una
técnica diagnostica como tal, en investigacion se ha utilizado principalmente para
valorar las alteraciones motoras provocadas por la existencia de PGM latentes. En
comparacion con la técnica anterior, ésta resulta mas tolerable por el paciente. Sin

embargo, el pico de actividad es detectado de forma menos clara (119).

Termografia infrarroja. Es una herramienta Gtil para valorar las anormalidades
en cuanto a la temperatura de la piel. No es un método invasivo y se utiliza en
patologias como el sindrome regional complejo. Esta consideracion como método no
invasivo ha conllevado a que diversos autores la utilizaran para diagnosticar los PGM
(120).

Laser Doppler. Los PGM pueden alterar la temperatura y el flujo sanguineo
(120). Por tanto, a través del laser Doppler puede medirse de forma fiable la funcion

microcirculatoria (121) y de forma indirecta la existencia de PGM.
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1.3. FIBROMIALGIA

1.3.1 Concepto

La fibromialgia es una entidad clinica caracterizada por un dolor crénico
generalizado. Su consideracion como enfermedad permite abarcar todo el conjunto de
componentes comdrbidos que acompafan al dolor, entre los que destacan la fatiga, la
disfuncion cognitiva y los trastornos del suefio (17). El reconocimiento de la
fibromialgia como enfermedad por parte de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
tuvo lugar en el afio 1992 de acuerdo con el manual de Clasificacion Internacional de
Enfermedades (ICD-10) con el cddigo M79.7. (122). De manera generalizada, esta
enfermedad afecta mas al sexo femenino que al masculino, fijandose una ratio
aproximada de 7:1 (123). Esta diferencia segun varios autores radica, principalmente, en

el componente hormonal asociado a la FM (124,125).

La fibromialgia es una enfermedad que en la actualidad afecta al 2,4% de la
poblacién espafiola, por lo que y de manera aproximada un total 1.100.000 personas
padecen esta enfermedad. Se debe destacar que junto al sufrimiento del paciente
subyace un gasto sanitario enorme derivado del diagnéstico y seguimiento de dicha
patologia. En efecto, siguiendo un estudio presentado en el congreso EULAR
(European League Against Rheumatism) en Espafia, cada paciente diagnosticado de
fibromialgia genera un gasto sanitario aproximado de 10.000 euros por cada afio que
transcurre desde el inicio de la enfermedad. En consecuencia, la repercusion econémica
de esta enfermedad en el gasto sanitario del territorio espafiol es de aproximadamente
11.000.000 euros al afio. Si se subdivide este gasto, segun los diferentes tipos de costes
referidos en el epigrafe 1.3 relacionados con el dolor crénico, en la fibromialgia el 34%
de los estos gastos corresponde a costes directos y el 66% restante corresponde a costes

indirectos.

Al extrapolar y comparar estos gastos con otras enfermedades se ha demostrado

que genera los mismos gastos que la enfermedad de Alzheimer y la artritis reumatoide
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pero, sobre todo, se genera mas del doble del gasto sanitario que la artrosis (126). De
ahi que tanto un diagndstico especifico y rapido como un tratamiento eficaz sean de
crucial importancia no solo para mejorar la calidad de vida del paciente, sino también

para una menor repercusion economica en el resto de la poblacion.

1.3.2-Epidemiologia

Esta entidad ha persistido durante siglos de historia, adoptando multiples
cambios de nombre y descartandose numerosas teorias acerca de su etiologia a lo largo
de los afios hasta el concepto y nombre actual de la enfermedad. Durante esta larga
evolucion la fibromialgia no siempre fue aceptada por la comunidad médica. Sin
embargo, en la actualidad, su aceptacién se fundamenta en pruebas fehacientes extraidas
de las diferentes investigaciones realizadas que la determinan como enfermedad

producida por un proceso fisioldgico real.

Antes del siglo XVI se carecia de una clasificaciéon y una definicion clara sobre
el dolor, sus diferentes tipos y sus caracteristicas. No fue hasta el afio 1592 cuando se
describe, por primera vez, el dolor musculoesquelético no originado por una lesion con
la palabra “reumatismo” (127). Los dolores tipo fibromialgia y artritis fueron incluidos
dentro de esta clasificacion. Sin embargo, en 1815 William Balfour noté la presencia de
nodulos en los tejidos conectivos e hipotetizd que la inflamacion era la causante del

dolor muscular (128).

El primer término especifico que describia la enfermedad fue el término
“fibrositis”, acufiado en 1904 por el neurdlogo britanico William Gowers (129). Bajo
dicho concepto se englobaban diversos sintomas como el dolor espontaneo, la
sensibilidad a la presion, la fatiga, los trastornos del suefio, la sensibilidad al frio... En la
misma época otros investigadores aceptaron y contribuyeron a la teoria de Gowers

estableciendo los procesos inflamatorios como base del problema (130).

En la década de 1930 se establecio el término “fibromiositis” descrito por
Albee, debido al interés que empezd a suscitar en aquel momento el dolor muscular y a
la aparicion de las inyecciones con anestesicos locales para su tratamiento (131). Mas

tarde, en 1936, se declard a la fibromiositis como la forma mas comuin de reumatismo
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cronico severo. Ademas, en esta misma época, justo a partir de 1939, Steindler describio

la presencia del dolor miofascial y como este dolor podia ser referido (132) .

A lo anterior se une el hecho de la eclosion de la Segunda Guerra Mundial
(1939-1945), hecho historico que determind la evolucion de la humanidad. En ese
preciso momento el diagndstico de fibromiositis no solo presentaba un componente
inflamatorio, sino también psicosocial. Esta situacion estaba vinculada al estrés sufrido
por los combatientes, ya que los soldados eran serios candidatos a ser diagnosticados de
fibromiositis. Al vincularse la aparicion del dolor al estrés y la depresion, Boland
denomind a esta patologia “reumatismo psicogeno” (133). Posteriormente, la doctora

Travell describi6 el sindrome de dolor miofascial en el afio 1952 (134).

La primera descripcion de la fibromiositis que se asemeja a lo que hoy en dia se
conoce como fibromialgia se produjo en el 1968 por Traut (135). En su definicion
incluye como caracteristicas mas importantes el predominio femenino, el dolor y la
rigidez generalizados, fatiga, dolores de cabeza, colitis y suefio pobre. También como
los diferentes procesos mentales interactian con el cuerpo determinando su situacion

final.

Sin embargo, aunque hasta el afio 1976 se realizaron numerosas investigaciones
respetando las bases etioldgicas anteriormente establecidas, ningun estudio fue capaz de
demostrar la existencia de inflamacion en los tejidos. A partir de este momento, el
nombre de la patologia derivo a “fibromialgia”, en gran parte gracias a Smythe y
Moldofsky (136). Por su parte, Yunnus confirmé en 1981 que la fatiga, el suefio pobre y
el dolor eran muy comunes en personas con fibromialgia. Ademas, indicd que las
personas con fibromialgia tenian numerosos puntos sensibles y que todos los pacientes
presentaban un alto grado de comorbilidad (137). Asimismo, en 1994 este mismo autor
introdujo la fibromialgia dentro del “sindrome disfuncional” junto a otras patologias
como el sindrome del colon irritable, el sindrome de fatiga cronica, el sindrome de
piernas inquietas, la cefalea tensional, etc., ya que presentaban caracteristicas clinicas
comunes, asi como una respuesta a agentes serotoninérgicos o noradrenérgicos. Asi,
este autor propuso como hipotesis la existencia de una disfuncién neuroendocrina-
inmune (alteraciones de neurotransmisores y hormonas), que establecia un nexo entre

todas las caracteristicas clinicas que tenian en comun estos procesos (138). No obstante,
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previamente, ya se habian establecido los primeros criterios diagnosticos de la
enfermedad, en 1990 por el Colegio Americano de Reumatologia (ACR), lo que
permitiria finalmente establecer un diagnoéstico méas certero, mejorar los estudios y

avanzar en el tratamiento de estos pacientes (139).

Finalmente, en la década pasada, Yunnus y cols. propusieron la teoria de la
sensibilizacion central como la explicacion méas plausible a la etiopatogenia de la
fibromialgia (140).

1.3.3. Diagndéstico

1.3.3.1- Criterios diagnosticos del afio 1990

El diagnostico de la fibromialgia fue establecido por la ACR en el afio 1990.
Se baso en unos criterios de clasificacion que enfatizaban los puntos sensibles y el dolor
generalizado como las caracteristicas clave de la FM. Estos primeros criterios
diagnosticos eran: la sensibilidad a la presion en 11 de 18 puntos (Figura 3), la
presencia de dolor generalizado y la duracion de los sintomas durante al menos 3 meses
(139). Para verificar si un punto era sensible se presionaba a 1Kg/segundo hasta llegar a

los 4 kilogramos de presion.

Figura 3: PUNTOS DIAGNOSTICOS DE LA FIBROMIALGIA. Imagen que representa

los puntos sensibles; antiguo criterio diagndstico de la enfermedad. Disefio del autor.
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1.3.3.2- Criterios diagnosticos del afio 2010

Debido a las diferentes criticas y limitaciones que ofrecian los criterios del
1990, la ACR reconoci6 que no abordaban la variada sintomatologia que acompariaba a
la fibromialgia y, ademas, destacé que la valoracion de los puntos sensibles era
problemaética (141). Por ello, se propusieron unos criterios diagnosticos alternativos en
2010, que abandonaban el criterio del recuento de puntos sensibles y enfatizaban los
sintomas del paciente. Estos nuevos criterios se basaron, principalmente, en dos
aspectos: el indice de dolor generalizado (WPI) y la escala de la severidad de los
sintomas (SSS). Por un lado, el WPI es un indice que calcula el nimero de éreas en las
que el paciente ha sentido dolor la Gltima semana. Por su parte, la SSS valora el grado
de fatiga (0-3), de suefio no reparador (0-3) y de sintomas cognitivos (0-3), aparte de
otros sintomas somaticos (0-3) (142). Asi, los criterios actualizados de la ACR incluyen
que los pacientes presenten: i) un WPI> 7 y el SSS > 5 o WPI entre 3-6 y SSS > 9., ii)
presencia de los sintomas durante 3 0 mas meses, Yy iii) ausencia de cualquier otra

enfermedad que pueda explicar los sintomas.

Por ende, se ha demostrado una gran sensibilidad/especificidad/validez de los
nuevos criterios en el diagnostico de la enfermedad (143). En efecto, este nuevo método
clasifica correctamente el 88,1% de los casos diagnosticados por los criterios de la ACR
de 1990, dado que, fundamentalmente, se basa en la informacién aportada por los
pacientes, no requiere examen fisico y, por lo tanto, no necesita un entrenamiento
especializado el observador. Ademas, representa un indice de gravedad (>13). De esta
manera se considera que puede adaptarse mejor al campo de atencién primaria de salud
(144).

Una modificacion posterior fue la elaboracion del denominado Fibromyalgia
Survey Questionnaire (FSQ) para el uso de los criterios ACR 2010 en encuestas (144).
El principal problema reflejado por la literatura fue que, a pesar de que esta posibilidad
pudiera determinar un mayor diagnostico de la fibromialgia, este método surgio justo en
un momento en que pocos meédicos estaban interesados por la FM y dispuestos a cuidar

a las personas que la padecen de manera adecuada (145).

La heterogeneidad del cuadro implica que no en todos los pacientes la FM se
presenta y evoluciona de la misma manera. Al respecto, Giesecke y cols. recomendaron

34

34



clasificar la FM en 3 grupos segun esté asociada a depresion, exista un trastorno
funcional somatomorfo o alteraciones psicopatoldgicas. Asi, seria posible, segin el
autor, homogenizar los grupos de enfermos con caracteristicas similares y adecuar los s

enfoques terapéuticos en funcion de las necesidades de cada grupo (146).

1.3.3.3- Historia clinica Anamnesis

La historia clinica/anamnesis se considera fundamental para el diagndéstico de la
FM. Por ello, hay que hacer énfasis en el sintoma clave, el dolor: su evolucion,
localizacion, irradiacion, ritmo, intensidad, situaciones que lo empeoran 0 mejoran, asi
como a su respuesta a los diferentes tipos de tratamientos. La FM cursa con numerosas
disfunciones concomitantes (disfuncion cognitiva, alteraciones del suefio, depresion y
ansiedad, rigidez, etc) que generan un estado final de gran deterioro funcional
aumentando la sensibilidad a causa del desequilibro de los procesos de regulacion de la
nocicepcion. Para una adecuada anamnesis es importante utilizar un cuestionario
especifico enfocado a valorar la capacidad funcional de los pacientes como el

Cuestionario de Impacto de la Fibromialgia (147).

1.3.3.4- Pruebas complementarias

No existe ninguna prueba de laboratorio ni hallazgo radioldgico especifico de la
FM, hasta el punto de que se considera la negatividad de estas pruebas un elemento a
favor de su diagnostico. Las pruebas complementarias sirven, fundamentalmente, para
detectar otras enfermedades que puedan simular dicha entidad o que puedan estar
asociadas a la FM. Un segundo nivel de pruebas incluiria todas aquellas pruebas
complementarias necesarias para descartar la existencia de enfermedades reumaticas
inflamatorias, en especial, las espondiloartropatias y las enfermedades sistémicas
autoinmunes. Por lo tanto, para la ejecucion del diagndstico se considera importante
tener en cuenta la historia que recoja todo el conjunto de signos y sintomas presentados
por el sujeto y que excluyan otras enfermedades capaces de responder a la clinica
caracteristica de esta patologia (141,148).

Obviamente, esta situacidén determina un proceso que se extiende en el tiempo,
méas de lo que seria aconsejable para el buen control de la enfermedad, pues los

pacientes a menudo se sienten aislados y mal comprendidos, generando una situacion de
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estrés y ansiedad que empeora su sintomatologia. Las encuestas de pacientes con FM
sugieren que todos ellos podrian beneficiarse de una mayor comprension y aceptacion
para promover el control de la enfermedad (149).

1.3.4- Etiopatologia

La etiopatogenia incierta de la FM, junto con la carencia de pruebas especificas
y caracteristicas patognomonicas que permitan obtener con certeza un diagndéstico claro
(150), son los principales problemas encontrados por los diferentes investigadores para
determinar el origen de esta patologia. En el dltimo afio se han formulado numerosas
hipotesis para explicar la patogénesis de la FM, que abarcan toda una pléyade de
diferentes abordajes tedricos de los posibles desencadenantes de la FM (151). En una
revision Cochrane se evaluo el uso de reabastecimiento selectivo de inhibidores de
serotonina (ISRS) en FM, encontrandose un bajo nivel de eficacia de estos farmacos,
que sugiere un mal vinculo entre la serotonina y la FM (152).

La FM ha demostrado una clara agregacion familiar y, por tanto, se considera
que tiene un fondo genético. Diversos estudios se han centrado en realizar
investigaciones acerca de los genes candidatos/diana capaces de desempefiar un rol
fundamental en la transmision y tratamiento del dolor (153,154). Durante los Gltimos
afios los polimorfismos génicos especificos involucrados en el tratamiento
serotoninérgico, dopaminérgico y vias catecolaminérgicas presentaron un papel
fundamental en el desarrollo de FM. Sin embargo, con la aparicién de nuevos genes y
del escaneo secuencial de todo el genoma (estudio de asociacién gendémico) han

aparecido nuevos campos de investigacion para el estudio del dolor crénico (154).

Otros estudios aparecidos respecto la afectacion genética evaluaron los factores
de riesgo genético asociados con la gravedad de la FM. El principal hallazgo de este
tipo de estudios ha sido el receptor 1 de la taquicinina (TACR1), gen de mutacion en el
desarrollo del sindrome de sicca en todos los sujetos afectados por FM (155). A pesar
de que estudios recientes no encontraron ninguna asociacion con alteraciones del gen 'y
la FM (156), lo mas representativo es que el TACRL es el gen que codifica el receptor
de la sustancia P, siendo esta ultima capaz de modular el estrés y la ansiedad que

influyen sobre el dolor.
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De igual manera se ha investigado la asociacién entre FM y otros procesos
dolorosos como el dolor regional complejo (CRPS). De hecho, esta investigacion ha
demostrado que aunque estos sindromes tienen fenotipos clinicos diferentes, comparten
muchas otras caracteristicas. El dolor, la alodinia y las sensaciones disestésicas son
comunes en ambas condiciones y comparten un espectro similar por estar asociados al

mismo factor desencadenante (157).

Asimismo, el vinculo entre el sistema inmunitario y la FM también ha sido
estudiado. La "respuesta a la enfermedad”, frecuentemente atribuida a una inflamacién
generada por las citoquinas que se asemeja mucho a los principales sintomas de la FM.
A pesar de esta similitud son necesarios nuevos estudios que establezcan el nexo de
unién entre la fibromialgia y las citoquinas y, como estas Ultimas influyen en el cuadro

de sensibilizacion central (158).

A mayor abundamiento, se han estudiado las asociaciones de la FM con las
alteraciones del suefio. En un estudio empleando el dispositivo SenseWear Pro
Armband (SWA) para evaluar las alteraciones del suefio durante una semana en
pacientes fibromialgicos y sujetos sanos, se encontraron mas alteraciones del suefio y
una duracién media de la vigilia mayor después del inicio del suefio en mujeres con FM

frente a controles (159).

El abordaje de la FM ha llevado a un analisis més detallado, tanto desde un
punto de vista bioquimico como de la funcion cerebral mediante resonancia magnética
funcional (RMF).

El abordaje bioguimico se centré en la medicion del estrés oxidativo sobre
biopsias cutaneas en la piel de los pacientes. Asi, se observé una significativa
disfuncion mitocondrial con niveles elevados de estrés oxidativo en estas muestras, lo
que sugiere que el nervio periférico puede estar dafiado. El papel de la disfuncion del
estrés oxidativo mitocondrial e inflamacion fueron considerados como eventos
interdependientes en la fisiopatologia de la fibromialgia con un papel especial en las

alteraciones periféricas (160).

En cuanto a los estudios de RMF en pacientes con FM, estos fueron llevados a

cabo durante la fase de reposo y durante una presién mecanica sostenida que inducia
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dolor en la pierna. Estos pacientes mostraron una disminucion de la conectividad entre
maltiples subregiones en la corteza S1, cuya situacion se correlacionaba sobre la
gravedad del dolor. Ademaés, en los pacientes con FM, la conectividad alterada en la
insula anterior se correlacioné con un dolor clinico/conductual y con respuestas

autonomicas (161).

Como es generalmente aceptado hoy en dia, el desarrollo de la FM se debe a un
aumento del proceso sensorial y del dolor; no obstante, los mecanismos exactos son
desconocidos (161). Por consiguiente, resulta dificil entender la etiopatogénesis de la
FM si no se analiza la enfermedad bajo un punto de vista global y se agrupan los
componentes del sistema nervioso periférico, central y auténomo (17). En este sentido,
se ha determinado que existe una disminucién del umbral del dolor debido al fallo del
sistema del control inhibitorio nociceptivo (162), encargado de la regulacién de la
nocicepcion (163). Esta situacion describe el término de sensibilizacion central como el
mas adecuado para explicar las disfunciones de las vias neurales ascendentes y
descendentes (164), que pueden generar el estado final de alodinia e hiperalgesia

disminuyendo el umbral del dolor en pacientes con FM (165,166).

En definitiva, la FM es considerada como el sindrome de sensibilizacion central
mas comun (167) representando el 5% de los diferentes cuadros establecidos (Figura 4).
Su prevalencia es similar a otras patologias como, por ejemplo, el dolor miofascial y las
alteraciones de la articulacion temporo-mandibular. Ademas, existe una superposicion
interesante entre la FM y el sindrome de hiperlaxitud (168), que se define como un
estado exagerado de movilidad articular que afecta al 15% de la poblacion mundial
(169).
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Figura 4: PRINCIPALES CUADROS DE SENSIBILIZACION CENTRAL

En consecuencia, un cuadro de sensibilizacion central del sistema nervioso se
considera la explicacién mas plausible al dolor crénico generalizado que afecta a las
personas con FM. A pesar de la etiologia incierta establecida en la actualidad (170,171),
la evidencia sugiere que la sensibilizacion central (Figura 4), aunque no es la Unica
causa (172), origina un estado aumentado de la sensibilidad, que produce un dolor

generalizado y difuso en el sujeto con FM (173).

1.3.5-Tratamiento

Englobando la etiopatogenia de una manera multifactorial, el tratamiento de la
FM deberia llevarse a cabo desde un punto de vista multidisciplinar (174). Con el
objetivo de mejorar la comprension de las Ultimas investigaciones acerca del
tratamiento se divide éste en dos grupos: farmacologico y no farmacologico (17).
Dentro del tratamiento no farmacoldgico se encuentra la educacion, el ejercicio fisico, la
terapia cognitivo-conductual, la fisioterapia... (175); y dentro de la fisioterapia, la
puncion seca. Esta técnica se considera capaz de conseguir una alteracion del medio

quimico interno de los PGM disminuyendo asi su sensibilizacion (176) y, en
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consecuencia, disminuyenedo también su capacidad de generar dolor de forma

espontanea en todo el componente periférico (sistema neuromuscular) (177).

1.3.5.1-Tratamiento farmacoldgico

Los antidepresivos triciclicos, sobre todo la amitriptilina, son recomendados en
todas las guias clasicas para el tratamiento de la fibromialgia. Dentro de los numerosos
estudios se ha demostrado que su efecto es superior al placebo y que mejoran el dolor y
las alteraciones del suefio. Todo ello conlleva una mejora de la fatiga y un aumento de

la calidad de vida relacionada con la salud (178).

Asimismo, se han utilizado inhibidores de la recaptacion de serotonina y
norepinefrina (duloxetina y milnacipran). La duloxetina ha demostrado efectos
superiores al placebo en cuanto a la mejora del dolor y los sintomas depresivos; no
obstante, no presenta ningun efecto en cuanto a la fatiga ni los trastornos del suefio
presentados por el individuo (179). Por su parte, el milnacipran presenta resultados
dispares en las diferentes revisiones, teniendo en cuenta la revision Cochrane mas
reciente, dicho medicamento sélo es eficaz en alrededor del 40% de los pacientes (con
dolor moderado) presentando una mejoria del 30% del dolor que padecen estos sujetos.
(180).

Por consiguiente, el tratamiento con inhibidores selectivos de la recaptacion de
serotonina no ha conseguido resultados superiores al grupo placebo en cuanto al dolor,
la fatiga y las alteraciones del suefio. Aun asi, se ha demostrado que podrian ser Utiles
para el componente depresivo de esta poblacion (181). De hecho, aunque la serotonina
es conocida por su papel inhibidor en las vias descendentes de la nocicepcion, los
receptores especificos de la serotonina (5-HT 3) estan involucrados en la amplificacion
de la nocicepcién. De esta manera, varios estudios publicados hasta el 2007 han
demostrado la eficacia de un farmaco inhibidor por via oral del 5HT-3 —el

tropisetron— para el tratamiento de la fibromialgia (182).

En lo que se refiere a los cannabinoides, estos han demostrado eficacia en cuanto
a la mejora de algunos parametros de la fibromialgia. Sin embargo, los pocos estudios
realizados hasta la fecha recomiendan una mayor investigacion (183).
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Finalmente, el tratamiento con antiepilépticos y analgésicos como la pregabalina
y la gabapentina han mostrado resultados dispares. A pesar de los estudios iniciales
tuvieron resultados prometedores, la Ultima revision Cochrane determind otros
resultados méas conservadores en los que la pregabalina mostro un pequefio beneficio en
la reduccion del dolor y los problemas de suefio pero con efectos insustanciales en la
fatiga (184).

1.3.5.2- Tratamiento no farmacolégico

El ejercicio realizado de forma aerdbica y el entrenamiento de la resistencia o de
la flexibilidad han demostrado ser eficaces para aportar beneficios a los pacientes con
fibromialgia. Un metaanalisis del 2007 de méas de 2.000 participantes demostro que el
ejercicio aerobico mejoraba el bienestar global, la funcién fisica y el dolor (185).
Posteriormente, en 2014, en otro metaanalisis que evalu6 a 219 mujeres se concluyé que
el entrenamiento de resistencia de intensidad moderada mejora el dolor, la rigidez y
consigue una mejora del funcionamiento fisico (186). Por ultimo, existen diversos
estudios que han demostrado que el trabajo acuatico también e util para la fibromialgia

aunque presenta resultados similares al ejercicio terrestre (187).

Los efectos del masaje en FM son ciertamente controvertidos. Sin embargo, a
partir del 2010, con el cambio en los criterios diagnosticos, esta situacion cambid
debido a la importancia de otros sintomas, ademas del dolor. Con los nuevos criterios
diagndsticos un metaanalisis reciente establece que la aplicacion de masaje durante 5
semanas produce mejoras significativas en el dolor, la ansiedad y la depresion (188),
también sefiala que la mayoria de tipos de masaje producen una mejoria en cuanto a la
calidad de vida de las personas con fibromialgia siendo que las técnicas de induccién
miofascial las mas beneficiosas. Un punto a tener en cuenta, y que posteriormente sera
comentado, es la evidencia existente de que el masaje sueco no consigue beneficios en
esta enfermedad (189).

La acupuntura ha demostrado en numerosos estudios su utilidad en cuanto a la
reduccion del dolor en pacientes con fibromialgia si es comparado con ningun
tratamiento o con la utilizacion de agujas que simulaban la puncién y que han sido
utilizadas como herramienta placebo para este tipo de estudios. Una variacion de esta
técnica es la denominada electroacupuntura capaz de disminuir la hiperalgesia mecanica
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de estos individuos (190), mejorando el dolor y la rigidez pero con un prondéstico de

recaida a partir de los 6 meses (191).

1.4. DOLOR MIOFASCIAL VS
FIBROMIALGIA

A pesar de considerar la fibromialgia y el dolor miofascial como entidades
clinicas diferentes, si a la neurobiologia del dolor neuromuscular se le afiaden otros
factores enmarcados dentro del modelo biopsicosocial —Ila tolerancia existente al dolor
generalizado, la presencia de enfermedades comorbidas y los factores psicosociales,
entre otros— el dolor miofascial puede migrar a fibromialgia (192). En consecuencia, se
puede considerar que la neurobiologia del dolor es compartida entre el FM vy el dolor
miofascial. Esta explicaciébn se basa en la evidencia mas plausible al dolor
musculoesquelético crénico, debido a que se considera que los sensibilizadores
periféricos pueden mantener el estadio final de sensibilizacién central (193), cuyo

proceso es clave en la fibromialgia.

El dolor musculoesquelético no es considerado como un dolor autolimitante. Por
ejemplo, su rango de intensidad oscila desde un el 30 a 64% en adolescentes (194,195).
Asi, en un primer momento, este dolor no es incapacitante para la persona que lo
padece; no obstante, se puede determinar el riesgo de sufrir dolor crénico en edad adulta
si ésta situacion perdura en el tiempo (196). Toda la informacion nociceptiva, que
procede del masculo y fascias afectadas y se origina durante un dolor miofascial, puede
ser capaz de mantener la sensibilizacion central en pacientes con FM (197). Es decir, los
PGM causantes del dolor miofascial son considerados inputs periféricos capaces de
mantener la sensibilizacion central de la fibromialgia (85). Dentro de Ia
multifactorialidad del dolor se puede considerar a los PGM, por lo menos, como un

factor perpetuante de la situacion algica.

El modelo de aumento de la actividad nociceptiva periférica (198) presenta una
disfuncion de la informacion nociceptiva periférica y se considera como causa primaria
de FM. De hecho, la disminucién de la actividad de las vias descendentes inhibitorias de

la nocicepcidn genera una desinhibicién de las neuronas del tracto espinotalamico. Por
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tanto, se genera dolor ante la presencia de estimulos no nocivos. Esta situacion
determina que los pacientes con FM presentan un umbral de dolor a la presion (y otros
estimulos) bajo en la piel y tejido subcutaneo. Ademads, la situacion anterior se
considera clave para el sistema musculoesquelético (199), elemento principal en el

presente estudio.

En la actualidad, la ciencia concluye resultados semejantes en la exploracion
cuantitativa sensorial (QST) en pacientes con dolor miofascial, fibromialgia y dolor
cronico de cabeza (200). La QST establece esencialmente los umbrales de sensacion y
dolor para temperaturas frias y célidas y el umbral de sensacion de vibracion,
estimulando la piel y comparando los resultados obtenidos con los valores normativos
incorporados en el software. Mediante este test se demostré6 que estos pacientes
presentaron bajos umbrales dolorosos y una pobre activacion del sistema modulador
enddgeno descendente, que genera una hiperexcitabilidad neuronal por el proceso de
sensibilizacion. Se debe afiadir que la capacidad de activar las vias de modulacion
reguladoras de la nocicepcidn se mostraron deterioradas en personas con fibromialgia y
dolor miofascial (201). EI QST permite caracterizar el perfil de alteraciones sensitivas
de un paciente, tanto de fibras gruesas (estimulos tactiles, vibratorios o propioceptivos)
como finas (estimulos térmicos) (202).

Una vez se ha establecido que existe incremento de la sensibilizacién central
originado por una activacion del PGM es recomendable reducir la hiperalgesia local en
un enfermo de FM (36) a través del tratamiento de los PGM. Al tratar el componente
periférico se obtiene una mejora, tanto del dolor local como generalizado, a
consecuencia de disminuir y reducir la sensibilizacién periférica (203). En este sentido,
una reciente revision bibliografica ha informado con un nivel de evidencia moderada
que la liberacion del componente miofascial a traves del masaje deriva en una reduccion

del dolor, estrés y ansiedad en sujetos con FM (189).
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1.5- CATASTROFISMO

El dolor cronico debe ser considerado como un problema cientifico de primera
magnitud, ya que se ha convertido en el primer motivo de consulta médica. Cualquier
estudio que se centre en la valoracion del dolor no puede entenderse sin hacer referencia
a los aspectos psicosociales considerados inherentes al desarrollo del proceso algico. Es
decir, realizar un estudio o incluso un tratamiento unidisciplinar no puede ser
considerado como una solucién util al problema de dolor crénico. Asi, comprender esta
enfermedad desde un reduccionismo biologicista sin tener en cuenta factores
psicoldgicos y sociales, posiblemente, determinara el fracaso de cualquier intervencion

llevada a cabo como tratamiento.

Los sintomas que describe el paciente con dolor estdn inducidos por
interacciones complejas de factores bioldgicos, fisioldgicos, psicoldgicos y sociales
(204). Por tanto, todo este compendio de informacion influira de forma irremediable en
la calidad de vida del sujeto con dolor. Como afirma la OMS la definicion de calidad de
vida es: "la percepcion que un individuo tiene en su lugar de existencia, en el contexto
de la cultura y del sistema de valores en los que vive y en relacidon con sus objetivos, sus

expectativas, sus normas, sus inquietudes” (205).

En efecto, los sintomas propios de cualquier enfermedad influyen y caracterizan
la calidad de vida del paciente. Entre otros, se pudo encuadrar dentro de este concepto a
dificultades laborales y sociales, una condicion fisica mermada, informacion negativa
transmitida por parte de los profesionales sanitarios, desconocimiento del proceso
morbido...(206). Todas estas cuestiones son tenidas en cuenta por los diferentes
enfermos a la hora de valorar su calidad de vida. Ademas, todos los procesos anteriores
se acomparian de un gran sufrimiento por los pacientes, determinando las caracteristicas
del proceso doloroso. En definitiva, el dolor afecta al bienestar y a la capacidad

funcional en la mayoria de las dimensiones de la calidad de vida.

La atencion, los tipos de pensamiento, los modos de afrontamiento, las
experiencias pasadas y los valores socioculturales determinan el sufrimiento generado

por un proceso doloroso. El sistema de cogniciones y las cadenas anticipatorias propias
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del individuo son considerados capaces de hipersensibilizar y permitir un analisis
erréneo de la percepcion del dolor y, por supuesto, una cronificacion del proceso
doloroso (207).

La gran cantidad de variables implicadas en el proceso de dolor cronico, es
decir, los distintos factores psicoldgicos y sociales, se clasifican de la siguiente manera:
i) variables individuales (percepcion de la sensacién corporal, percepcién de la
severidad del dolor, variables emocionales, motivacion y expectativas, ii) variables
intrapersonales (atribucion, control percibido del dolor, autoeficacia y apoyo social), iii)
variables interpersonales (dindmicas grupales y relaciones entre grupos) y iv) variables
de orden superior (niveles grupales e intergrupales).

Concretamente, son varios los factores cognitivo-afectivos que han contribuido a
una mayor comprensién de la FM. La impotencia, la hipervigilancia y el miedo al dolor,
la autoeficacia y los tipos de afrontamiento determinan el proceso doloroso (208).
Dentro de los diversos tipos de afrontamiento por parte de los sujetos que padecen dolor
cronico, el catastrofismo (209) y la aceptacién son considerados los constructos
psicolégicos que mejor explican los resultados del tratamiento aplicado en patologias
que cursan con dolor, como por ejemplo la FM (210). Asi, los tipos de afrontamiento

determinan el proceso doloroso y, a su vez, los efectos y la efectividad del tratamiento.

El mas estudiado y representativo para el tratamiento y la investigacion en
mujeres con dolor crénico es el catastrofismo (211). Los individuos que presentan altos
indices de catastrofismo se caracterizan por una actitud/conducta mental/fisica negativa
y anticipada al vivir una experiencia dolorosa (212). Por ende, el aumento del dolor se
produce como consecuencia de la focalizacion del dolor, ya que se genera, a su vez, una

ampliacién de la sintomatologia (213).

Esto es, el aumento de la preocupacion que eleva los niveles de estrés emocional
y fisico ante un periodo doloroso. El catastrofismo ante el dolor es un constructo
psicolégico que genera procesos cognitivos y emocionales y abarca la ampliacion de los
estimulos relacionados con las experiencias algicas, los sentimientos de impotencia y
una orientacion generalmente pesimista. En este sentido, determinadas emociones
negativas generan procesos cognitivos que son considerados un factor de riesgo en la

fibromialgia, produciendo un aumento de los sintomas (212,214).
45

45



Se trata de una variable facil de cuantificar y se correlaciona con un mal
prondstico. Los pensamientos negativos mostrados por el individuo provocan una
alteracion en el funcionamiento de las vias inhibitorias descendentes moduladoras de la
nocicepcion (215), produciendo un incremento de la intensidad del dolor, junto con un
comportamiento exagerado frente a éste (216). Es mas, se ha comprobado un aumento
del 31% de la intensidad del dolor en pacientes con altos niveles de catastrofismo (212).
Asi, al afadir otros datos en relacion con este aspecto modulador, diversos estudios
previos han comprobado que la eficacia del tratamiento quirdrgico, cognitivo-
conductual y farmacologico (217-219) se ve disminuida en individuos con altos niveles

de catastrofismo.

En consecuencia, tanto el catastrofismo como los componentes psicolégicos
miedo-evitacion, y miedo al movimiento pueden establecer la intensidad y el nimero de
crisis dolorosas, ademas de crear una alteracion funcional del estado del individuo (220)
y del efecto del tratamiento. Su evaluacion en la FM ayuda a decidir tipos de
tratamientos especificos, tanto de tipo farmacoldgico como psicolédgico. De esta manera
el catastrofismo se considera el constructo psicolégico basico en cuanto a la percepcion
del dolor, incrementando el foco de lesién y generando un aumento del miedo que se

relaciona con un aumento de la sensacién dolorosa.

Los mecanismos cerebrales que facilitan la hiperalgesia generada por el
catastrofismo son desconocidos (221). Con todo, se establecid que las personas que
sufren FM presentan procesos facilitadores del dolor. Es decir, que amplifican el dolor
enddgeno y los niveles de catastrofismo, y ésto provoca el aumento de la sensibilidad y
la reduccion del umbral del dolor. Esta situacion facilita una mayor respuesta algica por
parte de este tipo de sujetos. Posibles alteraciones dopaminérgicas (222) ylo
GABAérgicas (223) se han sugerido como situaciones determinantes para la disfuncion

antes descrita.

Ademas, existe evidencia cientifica que asocia un aumento en la actividad
glutamatérgica como base fisiologica desencadenante del catastrofismo (224). Este
constructo psicoldgico origina una activacion de las estructuras limbicas, resultado de la

liberacion del neurotransmisor glutamato. La liberacion de dicha sustancia quimica

46

46



aumenta la actividad de las conexiones sindpticas y, por consiguiente, facilita el

incremento de la actividad cortical (225).

En conclusidn, existe evidencia cientifica acerca de que niveles altos de
catastrofismo son considerados predictores de altos niveles de dolor derivados tras una
intervencion quirurgica (226). A su vez, también se ha comprobado que los factores
psicolégicos son determinantes a la hora de minimizar el riesgo tras una intervencion

quirdrgicay, asi, evitar el dolor crénico postquirargico (227).

1.6 - JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

Tal y como se ha establecido anteriormente en el este marco teorico, el dolor
cuando se convierte en cronico, dentro del modelo biopsicosocial, deja de considerarse
un sintoma para convertirse en una enfermedad. La definicion de “incapacitante” podria
ser el adjetivo asociado por excelencia al dolor cronico. Esta situacion afecta a la
funcionalidad de las personas que lo padecen, limitando y empeorando sus actividades
de la vida diaria. Aunque la busqueda de tratamientos efectivos, capaces de mejorar la
calidad de vida de los enfermos, es un elemento fundamental en la investigacion de esta
enfermedad, todos los esfuerzos realizados hasta la fecha han sido infructuosos, por lo
que el gran problema persiste. En lo que respecta a la FM, las dudas etioldgicas que
durante afios han dificultado el camino para llegar a un acuerdo siguen adn sin
resolverse, a pesar de que en la década de los afios noventa se produjo un importante

aumento de publicaciones e investigaciones sobre la FM.

Diversos estudios han informado como el componente psicolégico influye sobre
el efecto de los diferentes tratamientos establecidos en sujetos diagnosticados de FM.
Concretamente el catastrofismo se ha caracterizado por ser un constructo psicolégico
que se correlaciona con pobres efectos en varios tratamientos. Cirugias, tratamientos
farmacologicos y psicolégicos han conseguido exiguos resultados en pacientes con FM
(218,228,229). Asi pues, valorar el efecto de la puncidn seca, englobado dentro de los
diferentes tratamientos que puede llevar a cabo un fisioterapeuta, puede dar unos
resultados Utiles con el fin de emplearla en el tratamiento de los pacientes con FM.

Ademas de comprobar su eficacia, también puede ser relevante analizar su relacion con

47

47



el catastrofismo y comprobar si los efectos analgésicos de la técnica dependen de la

situacion psicoldgica del paciente.

Encontrar tratamientos que sean capaces de mejorar el dolor en los pacientes con
FM, en cualquier momento del proceso de la enfermedad, es Gtil para mejorar su calidad
de vida y detener el proceso mdrbido. Un momento doloroso tiende a cronificarse
siendo capaz de alterar el sistema nervioso central, al modificar su estructura. Asi pues,
comprobar si el efecto del tratamiento es inmediato en cuanto a la disminucion del
dolor, independientemente de que la situacion psicologica del paciente influya en dicho
efecto, seria un resultado muy positivo. Por el anterior motivo descrito, se podria tener
en cuenta esta técnica, utilizandola desde los inicios de la sospecha clinica de la FM.
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2- HIPOTESIS YOBJETIVOS

2.1-HIPOTESIS

Por todo lo enunciado en el marco teorico la hipotesis conceptual que se plantea

en esta tesis es:

La puncion seca tiene un efecto analgésico en pacientes diagnosticados de
fibromialgia. Este efecto se ve reducido en sujetos con altos niveles de catastrofismo.

Esta hipdtesis se concreta en la siguiente hipotesis operativa:

La puncién seca aplicada a los Puntos Gatillo Miofasciales del musculo
infraespinoso en pacientes con fibromialgia consigue una disminucion de la hiperalgesia
generalizada caracteristica de estos pacientes en comparacion con la puncion simulada.

Este efecto se ve reducido en sujetos con altos valores de catastrofismo.
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2.2-OBJETIVOS

2.2.1. Objetivo general

El objetivo general que se pretende alcanzar con esta tesis es:

Cuantificar los efectos analgésicos de la puncién seca en personas
diagnosticadas de fibromialgia y analizar si estos efectos estan relacionados con el

grado de catastrofismo de los sujetos.

2.2.2. Objetivos especificos

Este objetivo general se concreta en otros mas especificos:

1. Valorar los efectos de la puncion seca en la hiperalgesia generalizada y
local de pacientes con fibromialgia, comparando la puncién real con la
placebo y la no intervencion.

2. Valorar los efectos de la puncion seca en el sistema nervioso autbnomo
de pacientes con fibromialgia, comparando la puncién real con la placebo
y la no intervencién.

3. Analizar la influencia del catastrofismo en la eficacia de la puncién seca.

4. Cuantificar la influencia del catastrofismo en el dolor pospuncion de

sujetos afectos de fibromialgia.
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3-MATERIAL Y METODO
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3.1 MATERIAL Y METODO

3.1.1 Tipo de estudio

El presente estudio, enmarcado en la categoria de ensayo clinico aleatorizado
(ECA), es un disefio experimental con tres grupos: un grupo experimental, un grupo
control placebo y un grupo control sin intervencion. Todos los sujetos estan

diagnosticados de FM y a todos se les valoro su grado de catastrofismo.

En primer lugar, el grupo experimental (Tratamiento) lo constituyen los sujetos

a los que se les realizara la técnica de puncion seca.

En segundo lugar, el grupo control placebo (Placebo), constituido por los
participantes a los que se les simularé la puncion. Este grupo servira de referencia para
compararlo con el grupo experimental y, asi, evaluar la efectividad de la intervencion.
Asimismo, este grupo nos servira para cuantificar de manera objetiva la existencia de
posibles efectos inespecificos como, por ejemplo, el efecto placebo derivado de las
creencias propias del individuo sobre la técnica empleada. En efecto, tanto los efectos
fisioldgicos propios de la insercidn de la aguja dentro del tejido como el efecto placebo
pueden producir una modificacion de la sintomatologia. Asi, al comparar este grupo
placebo con el grupo tratado se podréa discriminar la eficacia propia del tratamiento. De
igual manera, al comparar los resultados de este grupo con el grupo control sin
intervencion quedaran desenmascarados los efectos propios de la introduccién de la

aguja.

Por ultimo, la tercera categoria es un grupo control sin intervencion (No
intervencion), es decir, a los pacientes no se les realiz6 nada. Este grupo fue disefiado
para cuantificar la magnitud del efecto placebo vy, asi, conocer un valor aproximado de
dicho efecto inespecifico, comparandolo con los resultados obtenidos derivados del

empleo de la técnica estudiada en los grupos anteriormente mencionados.

Un posible factor limitante en los resultados de un ECA es la aparicion de
sesgos. Pues bien, para aumentar la credibilidad de las conclusiones del estudio y evitar
los sesgos de seleccidn, informacién y seguimiento, se utilizaron técnicas de

enmascaramiento, siguiendo las recomendaciones STRICTA (230) establecidas para los
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estudios de acupuntura. Se escogid estas recomendaciones por la similitud de ambas

técnicas.

En este sentido, el protocolo del estudio objeto del presente trabajo fue aprobado
por la Comision Deontoldgica de la Universitat Jaume | (Castellon). Todos los
procedimientos seguidos se realizaron de acuerdo con la Declaracion de Helsinki de
1975, revisada en 1983. De hecho, se celebrd una reunion informativa en la que se
explicd a los pacientes el objetivo, proceso y estructura del estudio en el que iban a
colaborar. Ahora bien, de manera precedente a su participacion, todos los sujetos dieron

su consentimiento informado por escrito conforme se detalla en el Anexo 1.

Una vez verificado el cumplimiento de los criterios de inclusién al estudio de
todos los participantes, se analiz6 cuél era el nivel de catastrofismo de cada uno de ellos
mediante el test de catastrofismo denominado Pain Catastrophizing Scale creado por
Sullivan (212). Para evitar cualquier limitacion linguistica utilizamos la version
espafola validada, la escala de catastrofismo ante el dolor (231). El analisis de esta
variable es imprescindible, ya que uno de los principales objetivos del estudio se basa
en medir su influencia sobre la efectividad del tratamiento. Asi, con el objetivo de
controlar dicha variable se realiz6 una aleatorizacién en conglomerados, esto es, se
distribuyé a los individuos segun los niveles de catastrofismo que presentaban. Este
método se aplico con el fin de evitar que, por azar, los grupos del estudio presentaran

niveles dispares de catastrofismo (232,233).

La técnica de enmascaramiento empleada para evitar posibles limitaciones en los
resultados fue el procedimiento de doble ciego (1). La aleatorizacion de los sujetos para
su posterior asignacion al grupo determinado se obtuvo a traves del programa EPIDAT
3.1. (Xunta de Galicia). Concretamente, se realizd una distribucion por conglomerados
de forma monoetapica para constituir los tres grupos del estudio. Asi, el proceso de
asignacion aleatorio a cada grupo fue realizado exclusivamente por un investigador
externo al proceso experimental. Por este motivo, tanto el interventor principal como el

paciente desconocian la asignacion de cada sujeto.

Una vez realizada esta distribucion por conglomerados se obtuvieron los tres

grupos de estudio con la variable catastrofismo distribuida de manera homogénea en los
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tres grupos, y se espera que la aleatorizacion haya construido grupos comparables

respecto al resto de variables.

3.1.2 Muestra

3.1.2.1- Criterios de eligibilidad

Los criterios de inclusion fijados para participar en el estudio fueron:

Ser mujer.
Haber recibido un diagnostico de fibromialgia por un reumatélogo
Tener entre 35 y 80 afios.

Ser capaz de entender el espafiol.

o > W N e

Haber firmado el consentimiento informado por decision propia.

Por otro lado, se establecieron criterios que impedian participar en el estudio.

Estos criterios de exclusién fueron:

1. Sufrir belonefobia. La naturaleza del estudio conlleva que los sujetos con
fobia a las agujas no sean adecuados para la composicién de la muestra.

2. Presentar un linfedema en la zona a tratar, ya que éste aumenta el riesgo de
infeccion por la puncién.

3. Estar en estado de gestacion o con la posibilidad de encontrarse en las
primeras semanas de la misma.

4. Personas sometidas con anterioridad a técnicas de puncion seca.

5. Personas diagnosticadas de enfermedades neoplasicas.

Debe destacarse que durante la elaboracion del estudio no se considerd si los
sujetos sufrieron alguna comorbilidad, a excepcion de las mencionadas con anterioridad.
Tampoco se establecid un sesgo segun la medicacién administrada, aunque fue un
parametro posteriormente analizado.

3.1.2.2. Reclutamiento

El reclutamiento de las pacientes se inici6 con la correspondiente reunion con la

Junta Directiva de cada ente participativo. En la reunion se les presento el proyecto de
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investigacion y, una vez respondidas las diversas cuestiones planteadas en relacion al
mismo que se suscitaban en el momento, se les invitd a participar en el estudio. Su
funcién principal era entablar el nexo de union entre las pacientes y el interventor, es
decir, dada la confidencialidad de la identidad de las pacientes, la responsable de cada
organismo se ponia en contacto con las posibles candidatas para informarles respecto
del objeto y finalidad del estudio. Una vez informadas sobre el desarrollo de la
investigacion, las candidatas dispuestas a participar en el estudio daban su beneplécito
para que el investigador principal del estudio se pusiera en contacto con ellas. Asi,
durante la primera toma de contacto telefonica entre ambos (candidata e investigador) se

le instd para una reunién donde se planteo el proceso experimental.

3.1.2.3. Estimacién del tamafio muestral vy aleatorizacién

Se estim0 el tamafio de la muestra a partir de los resultados obtenidos en un
estudio piloto preliminar mediante la aproximacion del ARCSINUS en la interfaz del
programa GRANMO (234,235). Asi, aceptando un riesgo alfa de 0,050 y un riego beta
inferior a 0,2 en un contraste unilateral y asumiendo una tasa de abandonos del 10,06%
a partir de los resultados obtenidos del estudio piloto realizado previamente a la actual

investigacion, se calculd un tamafio muestral de 120 sujetos, 40 por grupo.

Una vez que se reclutaron los pacientes, se observo si los sujetos cumplian los
criterios de inclusién. Tras obtener el consentimiento informado se distribuyeron todos
los participantes en tres grupos, usando una lista aleatoria construida previamente
mediante el programa Epidat 3.1. Se realiz6 una aleatorizacion por conglomerados con
el objetivo de controlar la variable catastrofismo. La finalidad perseguida fue conseguir
una representacion homogénea en los tres grupos del estudio, tanto el numero

participantes en el nivel de catastrofismo.

3.1.3. Intervencion

Las intervenciones se llevaron a cabo en una sala médica apropiada, bajo
iluminacién estandar y a una temperatura de 24 £+ 1 °© C y, ademas, el proceso
experimental se realiz6 en un mismo intervalo de tiempo —entre las 15:00 y las 20:00

horas— durante el periodo comprendido de enero a junio del afio 2016.
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En todas las participantes pertenecientes a los grupos Intervencion y Placebo se
localizaron los puntos gatillo miofasciales (PGM) del musculo infraespinoso del brazo
dominante. Para ello, se les colocd en decubito lateral sobre el hombro contrario,
apoyado en almohadas para que la paciente estuviese comoda a la vez que estable.
Ademas, el brazo elegido para realizar la técnica se coloco colgando fuera de la camilla
para afiadir una tension extra sobre el musculo, generando de esta manera un ligero

estiramiento (Figura 5).
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Figura 5: POSICION DECUBITO LATERAL ELEGIDA PARA LA INTERVENCION. Imagen
disefiada por el autor que representa la posicion que mantuvo el paciente para realizarle la

intervencion.
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Para diagnosticar los PGM del mdsculo infraespinoso, del lado dominante del

paciente, se utilizaron los siguientes criterios definidos por Simons y cols. (88):

1- Banda tensa palpable al ser un muasculo accesible.
2- Dolor local exquisito a la presion de un ndédulo de la banda tensa
(focalidad).

Una vez localizados los PGM a tratar se confirmé el diagnostico a través de las

siguientes observaciones:

1- Identificacion visual o tactil de la respuesta de espasmo local.
2- Dolor o alteracion de la sensibilidad —en la distribucion previsible

del PGM del infraespinoso— al comprimir el nédulo sensible.

Una vez localizado el PGM se procedié a marcarlo con un rotulador no toxico.
Inmediatamente se pulverizé la zona con un spray incoloro derivado de una solucién
alcoholica (Skin-des. Agupunt ®) y, posteriormente, se llevo a cabo la técnica segun el
grupo de intervencion asignado, esto es, Tratamiento, Placebo o No intervencién. Desde
que se colocd al paciente en la posicion descrita hasta la localizacion y marcaje de los
PGM transcurrieron alrededor de unos 60 segundos (236). Este mismo tiempo se
mantuvieron los sujetos del grupo No intervencidn en decubito lateral con el objetivo de
estandarizar el proceso de investigacion, aunque a los integrantes de este grupo no se les

realizase el proceso de localizacion de los PGM.

3.1.3.1. Grupo Tratamiento

La puncion seca fue aplicada por el autor de esta tesis, con experiencia y
formacion reglada certificada en el uso de esta técnica. Fue aplicada sobre los PGM del
mausculo infraespinoso (88) con la ayuda de una aguja de puncién seca desechable (0,3 x
40mm. Myofib, Toledo, Espafa). Asi, se inserto la aguja hasta conseguir la primera
respuesta de espasmo local (REL). Se considera que la aparicién de dicha respuesta
durante la ejecucion de esta técnica es clave para considerarla eficaz y resolutiva.
Aunque algunos estudios relativizan la importancia de la REL (237), en este proceso

experimental se considerd la induccion de la misma un objetivo fundamental para
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confirmar la localizacién del PGM (238), tal y como se sefiala previamente en los
criterios confirmatorios. Una vez obtenida la primera REL la aguja se movié unos 2-3
mm en vertical de forma répida y realizdndose aproximadamente 25 inserciones sin salir
de la piel, con una frecuencia aproximada de 1 Hz durante 25 a 30 segundos (239). Esta
forma de realizar la técnica esta descrita en la literatura como técnica de entradas y

salidas réapidas de Hong (92).

Otro de los aspectos de seguridad fundamental a la hora de realizar este
procedimiento, fue minimizar el riesgo de una posible insercion de la aguja en un vaso
sanguineo y, asi, evitar el consiguiente hematoma post-puncion. A pesar de que el
riesgo de sufrir esta situacion es bajo, el interventor mantuvo todas las precauciones
posibles para no alterar ninguna estructura vascular al introducir la aguja. En
consecuencia, no fue necesario localizar venas superficiales y tampoco se tuvo en
cuenta el pulso arterial para evitar una posible puncion de cualquier vaso. Ahora bien, al
finalizar la puncion se realiz6 una presion con un algodén sobre la zona tratada durante

un minuto aproximadamente para un control adecuado de la hemostasia.

Uno de los objetivos principales del proceso es garantizar al maximo su control
para asegurar la integridad del paciente, si bien éste no esta exento de sufrir cualquier
respuesta autondémica (respuesta vasovagal). En efecto, el propio estrés de la situacion,
un miedo a la aguja no identificado o manifestado durante la entrevista previa con el
interventor o a la propia intervencion en si son condicionantes que pueden propiciar esta
respuesta autondémica o vasovagal. Con el objetivo de minimizar este riesgo junto con
otros riesgos derivados de él, el paciente permanecié tumbado en una camilla de la
manera anteriormente descrita durante la intervencion. En consecuencia, la ejecucion
del proceso experimental no derivé en ninguna incidencia, por lo que, afortunadamente,
ningan paciente sufrié ningdn episodio de mareo, vértigo, sudoracion excesiva 0

desmayo tal y como se describe en la literatura (107)

Por altimo, debe destacarse que una precaucion a tener en cuenta en este tipo de
procesos experimentales es el riesgo de neumotdrax durante la intervencion. La propia
literatura resefia la induccion de algunos neumotoérax acaecidos durante la puncién de
este musculo (240). Por tanto, para evitar dicha circunstancia, durante la ejecucion de la

intervencion se dirigio escrupulosamente la aguja hacia la escapula, de esta forma se
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preserva al maximo la seguridad del paciente al tener un referente 6seo que protege las
partes blandas méas vulnerables a la intervencion. Ahora bien, la escdpula es
extremadamente delgada en la zona de la fosa infraespinosa, conque otra posible causa
de neumotdrax es que la aguja atraviese la escapula si se profundiza excesivamente
(88). Por este motivo, se tuvo siempre en cuenta no profundizar mas de 30 mm en
direccion inferomedial al realizar la puncién. Esta precaucion es también Util para
prevenir las complicaciones ocasionadas por la existencia de orificios en la escapula
(Congenita foraminae) (241). En definitiva, aunque se ha descrito que entre el 0,8% vy el
5,4% de la poblacion puede presentar este problema con orificios de entre 2 y 5 mm, en
nuestro caso la intervencion no generd ninguna incidencia més alla de las derivadas del

proceso (leve molestia y enrojecimiento).

3.1.3.2. Grupo Placebo

Los pacientes a los que aleatoriamente se les asignd el grupo Placebo fueron
sometidos a una intervencion que simulaba la puncidn. Para ello se utiliz6 una aguja de
mango retraible empleada habitualmente en los estudios experimentales con agujas
placebo (242) (Figura 6). Exceptuando esta diferencia, el resto del proceso —tanto en la
colocacion del paciente, localizacién y duracion de la intervencién como en las
indicaciones que el examinador principal transmitio a las pacientes— fue exactamente
igual que el descrito para el grupo experimental. Asi, la agujas placebo quedaron fijadas
durante 60 segundos en la piel sin ser introducidas en las pacientes. Dicha fijacion se
llevd a cabo a través de un soporte propio de la aguja que les permite mantenerse en el

lugar de aplicacion simulando asi su insercion.

60

60



IR RRRRRRRRRRRRRRRRRRRRRRRRRARRRS

\é 4 N

Aguja Sham utilizada en el estudio

Figura 6: IMAGEN AGUJA PLACEBO UTILIZADA EN EL ESTUDIO.

Para el estudio utilizamos las agujas Streitberger Placebo-agujas® cuyas
caracteristicas principales las validan para simular técnicas como la puncion seca. Estas

caracteristicas propias son las siguientes:

) El paciente percibe el instrumento como una aguja real.

i) El paciente siente una introduccion intradérmica, aunque dicho
proceso no se lleva a cabo.

i) Se puede aplicar en un punto en concreto y preciso. De este modo

se puede precisar el lugar donde se realizara el tratamiento.
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iv) Las caracteristicas y el disefio del instrumento mimetizan y

simulan las de una aguja de puncién seca.

La utilidad de la técnica sham como método de comparacion ha generado gran
controversia, debido a que algunos autores no acreditan capacidad alguna para
enmascarar el tratamiento que simulan. Es decir, el uso de este dispositivo se asocia de
forma irremediable a una sensacion concreta por parte del paciente. Este uso produce
una estimulacion tactil capaz de crear una respuesta concreta por la activacion de
efectos fisiologicos generados durante la simulacion. En efecto, diversos autores
postulan que la presion realizada por la punta roma de la aguja sobre la piel puede
provocar una estimulacion fisioldgica. De este modo, las agujas sham no constituirian
una intervencién placebo eficaz al no ser una herramienta completamente inerte (243—
245). En este sentido, se ha demostrado que un ligero toque de la piel mediante la aguja
placebo puede activar los mecanorreceptores aferentes provocando cambios a niveles
superiores del cortex (insula) y originando modificaciones en la modulacién del dolor
cronico (246).

Asi, el problema inherente a las técnicas, cuyo objetivo final es simular un
tratamiento/intervencion determinados, deriva de la capacidad de generar un efecto
placebo eficaz, ya que, de no ser asi, se convierte en una técnica inocua en un
tratamiento activo y se alteraran los resultados de las mediciones. Por ello, resulto
necesario establecer otro grupo control para poder disecar perfectamente los resultados

exclusivos del tratamiento.

Dentro del disefio del ensayo clinico aleatorizado se ha introducido un grupo sin
intervencion que permitid diseccionar mucho mejor el efecto del tratamiento aplicado.
El objetivo por el que se introdujo este grupo fue controlar la disyuntiva generada por la
posible estimulacion fisioldgica (28) y errdneo efecto placebo derivado del uso de la

aguja sham.

3.1.3.3. Grupo No intervencion

El grupo de No intervencion se antojo indispensable en presente estudio, pues,
asi, se pudo dilucidar si la herramienta placebo era dtil para la intervencion como

técnica de enmascaramiento de la puncién seca. El proceso seguido por los sujetos del
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grupo sin intervencion fue exactamente idéntico al de las pacientes pertenecientes a los
otros dos grupos. Es decir, fueron sometidas a todo el proceso experimental, pero no se
les realizé ni la puncidn seca, ni la simulacion especifica de la misma. Asimismo, a
estas pacientes tampoco se les localiz6 mediante la palpacion los PGM del mdsculo

infraespinoso tal y como se ha descrito anteriormente.

3.1.3.4 Validez interna y externa del proceso experimental

Por otra parte, en relacion con el ECA, existen ciertos aspectos inherentes a su
disefio y practica que pueden poner en duda la validez interna de los resultados
obtenidos o limitar enormemente su validez externa. Valga por caso numerosos ensayos
clinicos que privan a los pacientes (durante un periodo determinado de tiempo) del
consumo de la medicacion administrada. En esta tesis, se determin6 que, aunque esta
privacion del tratamiento aumente la validez interna, la disminucion en la validez
externa desaconsejaria la aplicacion de esa medida... Los pacientes de FM durante la
clinica diaria deberian recibir un tratamiento multidisciplinar, ya que una terapia tinica
como tratamiento no esta indicada (248). Por este motivo, comprobar la eficacia de un
tratamiento privando a los pacientes del resto de medidas terapéuticas reduce la validez
externa del proceso investigador. En consecuencia, no se ha variado ni la medicacion ni
otros aspectos del tratamiento que pudieran estar recibiendo las participantes durante
esta investigacion para, asi, valorar la existencia de un posible efecto sinergista de

alguna de ellos de acuerdo con algunos estudios similares (102).

3.1.4. Variables

3.1.4.1 Catastrofismo. Escala de catastrofismo ante el dolor

Diversos constructos psicoldgicos se consideran facilitadores del dolor crénico
tal y como se establecié en el marco tedrico. El catastrofismo es entendido como un
conjunto de emociones y procesos cognitivos negativos que provocan por si mismos un
aumento de los sintomas dolorosos vy la fatiga (249). En 1995 se desarrollo, por primera
vez, la herramienta Pain Catastrophizing Scale (PCS) y desde entonces fue
ampliamente empleada, convirtiéndose en una herramienta totalmente validada por la

comunidad cientifica para valorar el catastrofismo (Anexo 2).
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En consecuencia, para cuantificar el nivel de catastrofismo en el presente
estudio, se utilizo la version espafiola validada como escala de catastrofismo ante el
dolor (PCS) (231). EI PCS es una escala autoadministrada de 13 items que presenta una
misma estructura factorial compuesta por tres factores: rumiacion, desesperacion y
magnificacion. Para cada uno de estos factores se otorga un valor entre O (sin acuerdo) a
4 (siempre), de manera que al final el examinador obtiene una puntuacién entre 0 y 52.
Las puntuaciones bajas indican bajo nivel de catastrofismo y los valores altos muestran

altos niveles de catastrofismo (250).

Por lo que respecta a los valores de consistencia interna de los factores, éstos se
sitlan entre 0,61 y 0,73 lo que implica un total de varianza del 54,40. Por tanto, la
escala muestra propiedades psicométricas adecuadas. En consecuencia, el uso de la
misma estaria indicado en la evaluacion del catastrofismo, incluso para la practica
aplicada en el ambito de la investigacion como, por ejemplo, el deporte (251). La
validez y fiabilidad de esta escala para el estudio de la fibromialgia ha sido previamente
demostrada (252). Ademas, es capaz de predecir el grado de intensidad del dolor y de
discapacidad del individuo evaluado (253,254).

Otro de los factores que facilitan su inclusion en la préctica clinica y, por tanto,
en el presente estudio es que la escala puede ser completada en menos de 5 minutos.
Asi, al establecer el nivel de pensamiento catastrofista de un individuo, se puede adaptar
el tratamiento de la forma mas personalizada posible. De igual modo se puede conocer

si los tratamientos aplicados son indicados para estos individuos en la situacion actual.

Para finalizar, debe destacarse que existe una asociacion entre la obtencién de
altas puntuaciones en esta variable y la baja comunicacion clinico-paciente. Esta
situacion puede interferir no sélo en la efectividad del tratamiento y en un aumento de
los costes del mismo, sino que también puede afectar en la metodologia de la
intervencion. En este sentido, se intentd tener especial cuidado para establecer la misma
cadena y trasvase de informacion entre los interventores y las pacientes, toda vez que
las pacientes presentaban valores elevados de esta variable al tratarse de pacientes
diagnosticadas de FM (255).
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3.1.4.2. Dolor. Escala Analdgica Visual

Por todos es conocida la naturaleza subjetiva e inherente de la descripcion del
dolor por parte del paciente. Sin embargo, a pesar del reciente desarrollo de nuevas
técnicas de registro electrofisiologico y adquisicion de imagen cerebral, no existe hasta
la fecha una medicion objetiva del dolor referido por el paciente que presenta dolor

crénico.

En efecto, se considera que todas las medidas subjetivas utilizadas para
cuantificar esta variable no suponen un gran avance, ya que, practicamente en todas, se
necesita interpretar la respuesta referida por parte del sujeto para conocer su sensacion
de dolor. La condicion multidimensional del dolor (psicoldgico, social, ambiental,
cultural, y econémico) y la dificultad de extrapolar el dolor reproducido durante un
estudio de campo (dolor experimental) durante una investigacion, incrementan la
dificultad para cuantificar esta variable. En este sentido, se determiné una modificacion
durante la cuantificacion de la variable en los participantes en estudios experimentales,
pues la ausencia del componente psicologico (social, conductual...) o simplemente la
alteracion del mismo —por encontrarse el sujeto ante una experiencia novedosa—

puede sesgar la informacion obtenida durante el estudio respecto esta variable (256).

Ante la controversia planteada se han desarrollado numerosas escalas de
medicion y técnicas de analisis diferentes en los Gltimos 50 afios. Todas estas técnicas
se encargan de valorar los aspectos sensoriales, afectivos y evaluativos del dolor. El
abordaje de las mismas puede ser realizado a partir de cuatro fuentes distintas: i) la
impresion subjetiva del paciente (entrevista clinica, escalas de valoracion verbal y no
verbal), ii) la valoracion de las caracteristicas individuales, iii) la evaluacion de la

conducta y su entorno y iv) las posibles respuestas fisiologicas.

Por un lado, dentro de las escalas de impresion subjetiva del paciente se
encuentra las escalas de valoracion verbal. Se trata de una herramienta de las mas
empleadas y, por ello, fue la escogida para valorar y cuantificar la percepcion dolorosa
producida por la técnica de puncién seca en el presente estudio. La escala se denomina
la Escala Analdgica Visual (EVA).
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En efecto, la EVA es, junto con la Escala de puntuacion numérica (NRS) de 0-
10, la escala considerada como la més representativa (26), siendo la EVA la mejor
opcion debido a su facil comprension y manejo. La medicion del dolor usando esta

escala se establecio en tres marcos temporales de nuestro estudio:

)} durante la intervencion (3 minutos después de la intervencién).
i) post intervencion (10 minutos después de la intervencion).

iii) 24 horas post intervencion.

En concreto, la EVA utilizada fue una escala milimetrada con una longitud de
100 mm y 2 extremos con la medida minima (0) y méaxima (100) (257). Dicha escala
constituye una herramienta eficaz para cuantificar de forma subjetiva este rango, mas
discriminativo que la escala que establece sus valores de 0 a 10. De este modo se
considerd el 0 como un dolor inexistente reflejado por el individuo y el 100 como el

peor dolor imaginable por parte de este (Figura 7).

DOLOR
INIMAGINABLE

NO DOLOR
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Figura 7: IMAGEN QUE REPRESENTA LA EVA. Imagen disefiada por el autor,

utilizada durante el estudio experimental.

Esta escala se utilizo para intentar representar la experiencia de dolor mostrada
por los individuos. Se tomé la medicidn para comprobar la intensidad del dolor en tres
momentos distintos tal y como aconseja la literatura (258). Por tanto, la EVA se utilizd
en el presente estudio para medir la percepcion dolorosa recibida por el paciente, si bien
no se utilizé para valorar la efectividad del tratamiento. En este sentido, estudios
previos han demostrado que los valores EVA no son diferentes entre género, edad y
causa del dolor en los grupos investigados (259). Asi pues, dicha escala unidimensional
presenta numerosas caracteristicas definidas que la determinan como una herramienta
atil y fiable para este tipo de estudios. De hecho, se ha convertido en un pilar
fundamental para la medicion del dolor debido a su facilidad de uso, su versatilidad, la
ausencia de estimulos verbales, asi como, el hecho de no requerir de destrezas

determinadas para su utilizacion.

Asimismo, esta escala se ha validado tanto para el dolor crénico como para el
dolor experimental (260), habiéndose comprobado que la fiabilidad de esta técnica
aumenta en estudios compuestos por sujetos que presenten dolor crénico (261) y para la
medicion del dolor agudo (262). Sin embargo, las fluctuaciones presentadas entre
sujetos con dolor agudo y con dolor crénico vy la fiabilidad de la herramienta son los
principales problemas para la utilizacion de esta técnica. Asi, la técnica se considera Util

por parte del autor para el presente estudio.

En relacion con las fluctuaciones de la medicion, que excluye a pacientes con
dolor agudo, un individuo diagnosticado de dolor crénico muestra unos signos y
sintomas constantes e inalterados (263). Del mismo modo, la intensidad del dolor
descrita por la EVA permanece estable si se realiza la medicidn dentro de un margen de

dos dias, segun un estudio realizado en personas con dolor cronico de espalda (264).

Se debe destacar que la fiabilidad de la EVA siempre se considera mas valida si
el interventor esta familiarizado con la técnica empleada. Como es el caso de nuestro
estudio, la fiabilidad aumenta cuando el investigador posee tanto una amplia experiencia
como una metodologia robusta para poder implementar y emplear la escala durante el

proceso investigador.
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Todos los motivos expuestos de manera precedente nos conducen a la
conclusion de considerar este procedimiento evaluador util para cuantificar la
percepcion del dolor percibido por la utilizacion de la técnica de puncion seca. Ademas,
dicha validez se podra corroborar mediante la correlacion existente entre esta escala
EVA vy las medidas fisiologicas del sistema nervioso autonomo (SNA) obtenidas a
través de la determinacion de la conductancia eléctrica y la frecuencia cardiaca que se

describen a continuacién (265).

3.1.4.3. Dolor. Mediciones del sistema nervioso autbnomo

Existen métodos objetivos para la valoracion indirecta del dolor, a través de los
componentes especificos relacionados con la experiencia algica. Estas técnicas se

pueden dividir en:

)] Valoracion por parte de un observador.
i) Medicion de parametros fisioldgicos y neuroimagen funcional.

iii)  Determinaciones genéticas.

En el presente estudio se utiliza la medicion de dos variables fisioldgicas que se

relacionan irremediablemente con la experiencia de dolor:

i) La medicidn de la conductancia eléctrica de la piel
i) La evaluacion de la variabilidad de la frecuencia cardiaca a través del

electrocardiograma (ECG)

Ambas técnicas han sido empleadas en diversos estudios para determinar la
actividad del sistema nervioso autonomo (SNA) y relacionarla con el dolor. Cuando la
valoracion busca determinar el dolor agudo, la medicion de la variabilidad de la
frecuencia cardiaca se ha mostrado util hasta el punto de coincidir sus valores con una
escala numérica de valoracion para establecer el nivel de dolor agudo postoperatorio
(266).

Al utilizar la técnica para valorar el dolor cronico se ha relacionado la actividad
del SNA con el deterioro de las vias controladas por el nervio vago (14), més

concretamente, por las vias descendentes del dolor. Esta situacion genera de forma
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irremediable una disminucion del umbral del dolor y un aumento de la sensibilidad en

personas con dolor crénico (267).

Ademas, diversos estudios han demostrado en modelos animales la utilidad de
valorar la disfuncion del sistema nervioso autonomo en relacién a la hiperalgesia
originada en el componente musculo-esquelético asociado a la FM (268). Tanto en
modelos animales como en humanos se han validado los cambios de la actividad del
SNA (269). Por tanto, introducir esta variable de control del sistema nervioso autbnomo
puede ser util en el estudio y, asi, cuantificar el control de las vias descendentes
anteriormente descritas. De hecho, la disfuncion del SNA se considera clave en
individuos diagnosticados de FM y dolor neuropatico.

La alteracion de la regulacion del SNA esta asociada con un aumento de la
intensidad del dolor en personas con dolor crénico generalizado (270). Un desequilibrio
—aumento de la actividad del componente simpético y una disminucion del
componente parasimpatico— originan una liberacion de mediadores proinflamatorios
(271). Al considerar, en general, al sistema nervioso simpéatico como pronocioceptivo y
al sistema nervioso parasimpatico como antinociceptivo, ambos influencian tanto la
percepcion como la intensidad del dolor en personas con dolor agudo y, conforme a lo

establecido previamente, con el dolor crénico.

En consecuencia, la activacion del sistema nervioso simpatico reduce, a nivel de
las estructuras pertenecientes al sistema nervioso central, la funcion del sistema
inhibitorio descendente pudiendo originar inflamacion y activacion nocioceptiva
periférica (272). Por el contrario, el sistema nervioso parasimpatico desempefaria una
funcién importante tanto en la emocién como en las respuestas de defensa frente a

situaciones que producen dolor (273).

Las técnicas empleadas para la medicion de la actividad del SNA son: i) el
electrocardiograma, ii) la conductancia eléctrica de la piel y iii) la fotopletismografia en
las que se estiman las variaciones del dolor tomando como referencia las alteraciones en
el SNA (274). Al utilizar estas mediciones de forma conjunta se ha demostrado que la
medicion del SNA es mucho mas discriminativa de los cambios en la intensidad del

dolor como respuesta a estimulos externos (274).
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Aun asi, todos estos parametros de forma aislada permiten identificar la
presencia 0 no de dolor (275-277). Valga como ejemplo la diferencia existente entre
pardmetros autonémicos cuando estamos ante estimulos térmicos. En estos casos estos
parametros son capaces de determinar un cambio por si solos; no obstante, no son
capaces de poder cuantificarlo (274). Por tanto, en el presente estudio se ha empleado la
combinacion de los dos parametros anteriormente citados: la conductancia eléctrica de

la piel y la variabilidad de la frecuencia cardiaca.

En definitiva, la combinacion de estas dos medidas concretaran la variabilidad
del dolor, ya que juntas son capaces de cuantificar un cambio en la intensidad del
mismo y, ademas, permiten cuantificar el dolor derivado de la propia intervencion
(265).

3.1.6.1. Conductancia eléctrica de la piel

La conductancia eléctrica de la piel es un sistema de medicidén que cuantifica la
variabilidad del dolor en funcidn de los cambios fisiologicos presentados en el SNA
(278). Estos cambios derivados de las emociones segregan un aumento de acetilcolina
en los receptores muscarinicos, provocando un aumento del sudor y, por consiguiente,
una variabilidad de la conductancia al disminuir la resistencia eléctrica y aumentar los
valores obtenidos de esta medicion (279). De esta manera se consigue una medicion de

la activacion del SNA a través del registro de la conductancia eléctrica de la piel (280)

Los sensores utilizados para captar la sefial y su localizacion se consideran
determinantes, toda vez que la respuesta recogida se obtiene de las glandulas
sudoriparas que se encuentran bajo los electrodos. El voltaje calculado se obtiene de la
medicion a través de los sensores localizados en la palma de la mano o la zona plantar
del pie (281,282). En el presente estudio, los electrodos se colocaron en la cara palmar
de la mano dominante y tratada, tal y como aconseja la literatura (283). Aunque las
medidas obtenidas pueden presentar errores a la hora de su deteccion, la mayoria de
ellos son ocasionados por una pérdida de contacto del electrodo o incluso alguna
interferencia externa que puede originar alteraciones de la medicion (279). Se procura
minimizar estos errores verificando a menudo la colocacion y el aislamiento de los

electrodos.
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El simple hecho de seguir el proceso experimental afiadié una situacion de estrées
emocional que implicd, irremediablemente, un aumento de la amenaza real o potencial
derivada de la experiencia de dolor, producida por la intervencion con puncién seca.
Asi, se observd a posteriori si existia diferencia en cuanto la hiperactividad del SNA
entre los diferentes grupos de intervencion y si estos cambios correspondian al resto de

mediciones de la variable del dolor.

En todos los casos las mediciones tuvieron lugar transcurridos diez minutos
desde la colocacidon de los sensores a la paciente, tal y como lo sefiala la literatura (284).

Concretamente, las mediciones se realizaron:

)] Tres minutos antes de la intervencion.
i) Tres minutos después de la intervencion.
iii) 24 horas después de realizar la intervencion.

Debe destacarse que la medicion obtenida inmediatamente después de la
intervencion es el valor que, bajo el punto de vista del autor, presenta menos
importancia, ya que puede responder al estrés generado por la intervencion, con
independencia del grupo al que fuesen asignadas (Tratamiento o Placebo). Si que puede
ser diferente en el grupo No intervencion. Por este motivo, la medida tomada a las 24
horas se considera clave para comprobar la eficacia del tratamiento, ya que se postula
que la paciente habra minimizado la situacion de miedo una vez haya transcurrido ese

periodo de tiempo.

Las mediciones se realizaron mediante dos sensores situados en el dermatoma de
la raiz nerviosa C5-C6 correspondiente al dedo indice y corazon ipsilaterales al lado

tratado (Figura 8).
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Posicién descrita para la colocacion
de los sensores de la conductancia

Figura 8: LOCALIZACION de los SENSORES para valorar la CONDUCTANCIA.

Imagen disefiada por el autor. Posicién situada en el lado dominante del individuo.

En relacién con la fiabilidad de la conductancia, se ha demostrado que este
sistema de medicion es adecuado siempre y cuando el paciente sea sometido a un
estimulo mecanico o térmico; no obstante, esta caracteristica disminuye si el paciente es
sometido a un estimulo eléctrico (285). Ahora bien, el resultado obtenido por la variable
de la conductancia se considera fiable y reproducible para el presente estudio, debido a

que la REL es un estimulo mecéanico.

De igual manera el ritmo respiratorio se considera capaz de interferir en el
resultado de la medicion de la conductancia. Esta situacion puede determinar una
reduccion del estrés emocional y la tension muscular, modificando, asi, la informacion
recogida por los sensores. Para controlar esta situacion a cada paciente que intervino en

el estudio se le indico que su mecanica respiratoria fuese lo mas normal posible (286).

3.1.6.2. Frecuencia Cardiaca

El ritmo sinusal de un individuo en reposo oscila generalmente entre 60 y 90
latidos por minuto. Tradicionalmente, la medicion de la variabilidad cardiaca se realiza

a través de un electrocardiograma (ECG) (287). La variabilidad de la frecuencia
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cardiaca (VFC) es un reflejo fiable de los muchos factores fisiologicos que modulan el
ritmo normal del corazon. De hecho, proporcionan un poderoso medio para la
observacion de la interaccion y diferenciacion entre los sistemas nerviosos simpatico y
parasimpatico (288). Por un lado, la alta frecuencia (0.15-0.40 Hz) es un componente
asociado generalmente al sistema nervioso parasimpatico y, por otro lado, la baja

frecuencia (0,04-0,15) es un componente asociado al sistema nervioso simpatico (289).

En estudios con pacientes la variabilidad de la frecuencia cardiaca se ha
asociado a diferentes tipos de dolor. Todo paciente fibromialgico presenta de por si una
hiperactividad del SNA, asociada a su estado de sensibilizacion central. Concretamente,
se ha demostrado que estos individuos presentan una disminucion de su componente
nervioso parasimpatico (290,291). Otros cuadros de dolor cronico también mostraron un
sistema parasimpatico disminuido, concretamente, dolor lumbar crénico. Este hecho

coincide con los resultados obtenidos en pacientes diagnosticados de FM (289).
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Para la realizacion del presente estudio, en primer lugar, el paciente fue
informado de en qué consistia la prueba y los riesgos que podia conllevar. Luego se
verificO que no portase ningdn equipo eléctrico (mdviles, relojes, etc.) que pudiera
interferir en la sefial al hacer el ECG, asi como tampoco cualquier objeto metalico
(cadenas o pulseras) en la zona de colocacion de los electrodos. Seguidamente, la
medicion se realizo a través del sensor de electrocardiograma e-health platform®. Una
vez descubierto el torso del paciente y situado en decubito supino, se limpid y
desinfectd con solucién alcohdlica las zonas de colocacion de los electrodos, para
garantizar un correcto contacto con la piel y una mejor obtencion de la sefal.
Finalmente, se colocaron los electrodos en el térax. La ubicacion fue rigurosa para
conseguir unos resultados adecuados durante la lectura de los mismos, segun se
representa en la imagen y aconseja el fabricante del medidor (Figura 9). Para efectuar la
medicion se le pidio a la paciente que no se moviese ni hablara durante 7 minutos y que
respirara con la maxima normalidad posible. A pesar de tener en cuenta este
componente, los resultados de la ECG deben ser interpretados con precaucion, ya que la
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respiracion puede originar posibles artefactos por la alteracion secundaria del sistema
hemodindmico al producirse una posible variacion de las presiones dentro de la cavidad
torécica (292).

Muestra la
localizacion de
los sensores del ECG

Figura 9: POSICION ELECTRODOS ECG.

Finalmente, se selecciond la informacion recogida por el ECG durante los 5
minutos siguientes al periodo de reposo para su analisis. La variabilidad de la frecuencia
cardiaca fue evaluada seleccionando diversas series del intervalo RR (el tiempo que
pasa de una contraccion ventricular a la siguiente). Ademas, se tuvo en cuenta la
correccion y localizacion de artefactos o latidos andmalos durante la ejecucion de esta
prueba. Tras corregir estos errores se analizaron los datos de la variabilidad de la
frecuencia cardiaca a través de la version 1.1 del software especifico para Windows The
biomedical signal Analysis group (patentado por el Departamento de fisica aplicada de

la Universidad de Kuopio, Finlandia) (293).
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Debe destacarse que el examinador encargado de medir esta variable
desconocid, en todo momento, el grupo de pertenencia de cada sujeto con el fin de

evitar cualquier sesgo en la interpretacion manual de los resultados.

3.1.4.4 Umbral de dolor a la presién. Algometria

La algometria por presion se considera un método util para calcular el grado de
sensibilizacion de los tejidos profundos (294). Este método se lleva a cabo mediante un
instrumento denominado algometro, que, en el presente estudio, estaba compuesto por
un manoémetro adherido a una punta de goma cilindrica. EI manémetro mide la presion
aplicada a través de la goma y el paciente debe sefialar cuando esta presion empieza a
ser dolorosa. De esta forma se establece el umbral de dolor a la presion (PPT). Dado que
la fuerza se aplica de forma perpendicular y que la superficie de aplicacién mide 1 cm?,
el valor en Kg obtenido con el manémetro se identifica con la presion —ya que su
definicion en fisica es la fuerza sobre la unidad de superficie— y los valores
algométricos se expresan en kg/cm?. La algometria es una técnica ampliamente
estudiada y validada para cuantificar la sensibilidad en el diagnéstico de puntos
sensibles y puntos gatillo miofasciales (295). La fiabilidad de la algometria por presién

es relativamente alta, presentando coeficientes de 0,9 y 0,95 (116,296).

Se localizaron tres estructuras mediante palpacion y a las tres se les aplico el

algébmetro para conseguir el PPT de cada una:

) epicondilo lateral del brazo ipsilateral
i) un punto especifico localizado en la meseta tibial. Concretamente, en la
cara latero-interna de la tibia en el tercio proximal a la rodilla

homolateral al lugar de la intervencion (Figura 10).

La algometria del PGM valora la hiperalgesia local y las otras dos estructuras se
utilizan para valorar la hiperalgesia generalizada. Su eleccion se basa en la fiabilidad
demostrada en estudios preliminares realizados por el investigador y en estudios que
demuestran como el algémetro es un método de medicion fiable cuando se aplica en la

parte medial de la metafisis proximal de la tibia con la rodilla flexionada (297).
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Todas las mediciones fueron realizadas:

1) 5 minutos antes de la intervencion
i) 5 minutos después de la intervencion

iii) a las 24 horas después de la intervencion

Los sujetos fueron instruidos para hacer una sefial en el momento que
describiesen una sensacion desagradable, con el objetivo de tener un registro exacto del
umbral de dolor. Durante la instruccién previa se indico al paciente que realizase la
sefial en el momento que la sensacidon percibida fuese “desagradable”. Se empled esta

palabra con el fin de evitar la ansiedad generada por la palabra “dolorosa”.

o
=

AT

Figura 10: VALORACION DE LA HIPERALGESIA GENERALIZADA (SE
REPRESENTA LA COLOCACION DEL ALGOMETRO EN UNA DE LAS DOS
LOCALIZACIONES UTILIZADAS EN LA TESIS, LA SITUADA EN LA CARA
LATERO-INTERNA DE LA TIBIA) Se sefiala con un circulo el epicondilo medial del

fémur y con una linea la interlinea articular.
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3.1.5. Diseio del estudio: Intervencién.

Para la realizacion del estudio se conté con la participacion de dos
investigadores, el principal (autor de esta tesis e interventor 1) y un colaborador
(interventor 2) con la finalidad de conseguir establecer el doble ciego en todas las

variables.

Una vez realizada una reunion inicial, donde los pacientes eran informados
acerca del estudio, éstos rellenaron el consentimiento informado y el test de
catastrofismo. De esta forma, después de aplicar los criterios de inclusion y exclusion,
los datos de los pacientes restantes fueron introducidos en el programa y un colaborador
externo al trabajo realizo la distribucién de la muestra. Una vez obtenido el resultado se
entregd un sobre opaco y cerrado a cada participante donde se detallaba el grupo de

intervencion al que pertenecia para seguir el proceso experimental caracteristico de cada

grupo.

El proceso experimental seguido por cada individuo perteneciente al estudio se
detallara a continuacion. En primera instancia, el sujeto fue recibido por el interventor 1
que lo situo delante de un video explicativo de todo el proceso experimental. De esta
forma se asegur6 que todos los participantes recibieran la misma explicacion inicial. Se
optd por esta medida ya que algunas de las variables introducidas en el presente estudio
pueden cambiar en funcion de la forma y tipo de informacion que se transmita al sujeto
en cuestion. En este sentido, estudios previos avalan que la eficacia de cualquier técnica
puede verse determinada por la relacion creada entre el interventor y el paciente (298).
Ademas, estas interacciones pueden variar el grado de motivacion del paciente de forma

aleatoria, en funcion de la relacion establecida entre ambos (85,86).

Cuando finalizé el video el participante fue recibido por el interventor 2. En este
momento se le valord la conductancia eléctrica de la piel y se le realizd el
electrocardiograma. Cabe sefialar que la duracion del video es de 10 minutos y que los
participantes lo visualizaban en sedestacidn, considerando que este tiempo sirvid para
normalizar los valores fisiol6gicos de los individuos para iniciar el estudio en unas

condiciones similares.
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Una vez obtenidos esos datos el sujeto cambi6 de consulta y el interventor 1, sin
conocer los valores anteriormente obtenidos, realizd la intervencion en funcion del
grupo de pertenencia de cada individuo. Para ello sitGo al paciente en la camilla y

ejecuto la técnica correspondiente.

Al finalizar, el interventor 2 instd al paciente a cuantificar la percepcién del
dolor en la escala analdgica visual para, asi, conocer el dolor percibido durante la
intervencion. Seguidamente, —tres minutos después— se le realiz6 al paciente la
medicion de la conductancia eléctrica y de la variabilidad de la frecuencia cardiaca. Tras
las mediciones anteriores y transcurridos diez minutos, el mismo interventor midié la

algometria y la escala analdgica visual posintervencion.

Una vez finalizada la primera intervencion se citd al sujeto a una segunda visita
para controlar los parametros a las 24 horas. En esta segunda visita se controld la
conductancia eléctrica de la piel, la algometria por presion de los tres puntos
establecidos, la percepcién subjetiva del dolor y la frecuencia cardiaca. Los tiempos de
espera y los interventores responsables de cada intervencion fueron los mismos que el
primer dia de la intervencién. Es decir, el sujeto se sometié a todas las pruebas tras diez
minutos de reposo en un ambiente tranquilo y sin estimulos externos por el mismo

interventor que le realizo el examen el primer dia (interventor 1) (Tabla 2).
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Interventor 1

Asignacion al grupo de tratamiento

Video explicativo (2’)

Interventor 2

Célculo variabilidad frecuencia cardiaca

Algometria 5" antes
(hiperalgesia local y generalizada )

Conductancia eléctrica de la piel (5" antes)

Interventor 1

Tratamiento (5 minutos)

Interventor 2

EVA durante tratamiento Conductancia eléctrica Algometria (5’ después) Géleulo variabilidad EVA post-tratamiento

de la piel (5' después)

frecuencia cardiaca (5" después)

24 horas después

Calculo variabilidad

EVA post-intervencion de la frecuencia cardiaca

Algometria post-intervencion Conductancia eléctrica
(hiperalgesia local y generalizada) de la piel post-intervencién

Tabla 2. PROCESO EXPERIMENTAL DEL ESTUDIO DE INVESTIGACION. Proceso

seguido por cada participante que participé en el estudio.
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2.8. Andlisis estadistico

Todas las variables —medidas antropométricas, catastrofismo, EVA, algometria,
conductancia eléctrica de la piel y variabilidad de la frecuencia cardiaca— se han
descrito mediante una medida de tendencia central (media), de dispersion (desviacion
tipica), coeficiente de Curtosis y coeficiente de Asimetria.

Tanto el coeficiente de Curtosis y el coeficiente de Asimetria son consideradas
medidas de distribucion que permitieron identificar la forma en que se separaron o
aglomeraron los valores de acuerdo a su representacion grafica. Estas medidas
describieron la manera como los datos han tendido a reunirse de acuerdo con la
frecuencia con que se hallen dentro de la informacién. Su utilidad radica en la
posibilidad de identificar las caracteristicas de la distribucion sin necesidad de generar
el gréfico.

Al estar el estudio compuesto por tres grupos, las medias de dichas variables se
compararon mediante el test exacto de ANOVA (correccion con Bartlett's test) y si la
diferencia era significativa, se realizaron consecuentes contrastes post hoc

(comparaciones mdaltiples).

Previamente se verificaba si cumplian las condiciones de aplicacion del
ANOVA: i) el supuesto de normalidad (test de Kolmogorov-Smirnov), ii) el supuesto de
independencia de observaciones, iii) el supuesto de equivalencia entre grupos y, por
ultimo, iv) el supuesto de homogeneidad de varianzas, también denominado principio
de homocedasticidad. Dado que el andlisis de la varianza se considera una técnica
robusta, se acordd que si se cumplian tres de los cuatro principios establecidos se podia
aplicar el ANOVA. Si la variable no cumplia el principio de homogeneidad de varianzas
(EVA perteneciente al grupo Placebo) se aplico el T de Student-Welch para dos
muestras independientes con varianzas no homogéneas (EVA perteneciente al grupo
Placebo).

En cambio, en el supuesto de la variable que no seguia los principios requeridos
para considerarse una variable parametrica (conductancia eléctrica de la piel y analisis
del tratamiento farmacoldgico), se ha utilizado la prueba de prueba de Kruskal-Wallis.

Esta prueba estadistica es de utilidad para contrastar hipétesis en funcion de la mediana
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aritmética en variables dénde no es aplicable ningin test paramétrico (t-Student,
ANOVA...).

Por su parte, para explorar la relacion entre dos variables contintas se ha
utilizado el coeficiente de correlacién lineal de Pearson, que nos indica la intensidad de
la relacion (mayor, cuanto mas se acerca a +1 0 —1) y su sentido (positivo o negativo).
Se utiliza en el estudio porque todos los datos de las variables estudiadas siguen una
curva normal. El objetivo de establecer la correlacion bivariada se basa en la asociacién
lineal, es decir, el aumento de los valores de una variable implica que los valores de la

otra variable puedan aumentar o disminuir proporcionalmente.

El nivel de riesgo alfa aceptado para todos los contrastes de hipotesis ha sido del
0,050 y los contrastes se han planteado a nivel bilateral, lo cual equivale a identificar la
hipotesis nula con la igualdad de medias o porcentajes y la hipdtesis alternativa con la

desigualdad.

Todos los andlisis estadisticos se han realizado con el programa Statistical
Package for the Social Sciences (SPSS) version 23.0 IBM® para Windows XP.
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4. RESULTADOS
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4.1 ANALISIS DE LA MUESTRA DEL
ESTUDIO

De los 250 sujetos reclutados en el estudio tras las reuniones iniciales mantenidas
en las asociaciones se excluyeron 130 participantes. Los principales motivos por los
cuales se descartaron fueron: i) el no cumplimiento de los criterios de inclusidn
(19,9%), ii) negativa a participar a pesar de que cumplian los criterios de inclusion
(28,4%) v iii) otros motivos (4%). Con los 120 participantes aptos para el estudio se
conformaron el grupo Tratamiento, el grupo Placebo y el grupo No tratamiento, con un
namero de 40 sujetos por grupo.

Una vez iniciado el estudio de campo, tras la firma del consentimiento informado,
finalizaron el estudio de manera completa 34 sujetos del grupo Tratamiento, 30 sujetos
del grupo sham y 32 sujetos del grupo No tratamiento. Por lo tanto, se produjo una tasa
de abandono del estudio de un 20% (Tabla 3).

El inicio del proceso investigador consistio en recoger los datos correspondientes a
las medidas antropométricas de cada participante, el consentimiento informado del
mismo, asignacién al grupo de intervencion (proceso de aleatorizacion) y la posterior
cita para el inicio de las mediciones. Todos los individuos que no acudieron a la cita
establecida fueron considerados como abandonos. Por consiguiente, los datos de estos
individuos fueron extraidos del andlisis estadistico desde el primer momento, ya que, no
tuvieron ninguna medida correspondiente a las diferentes mediciones acerca del dolor

realizadas.
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ASIGNACION

SEGUIMIENTO

ANALISIS

Tabla 3. DIAGRAMA DE FLUJO DEL ESTUDIO EXPERIMENTAL. De los
250 individuos reclutados inicialmente se distribuyeron aleatoriamente 120 sujetos en
tres grupos. La tasa de abandono del estudio fue del 20%.
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4.2 VARIABLES ANTROPOMETRICAS

En los apartados siguientes se muestra el andlisis descriptivo de las variables edad,

peso, talla e indice de masa corporal (IMC).

4.2.1 Analisis descriptivo
4211 Edad

De las 96 participantes al estudio, una vez descartados los abandonos (24 abandonos),
se analizo la edad media de los grupos, para descartar cualquier sesgo en los resultados
de las variables posteriormente analizadas. En el grupo Tratamiento la edad media fue
de 54,821 £10,270 afos. En el grupo placebo se obtuvo un resultado de 57,873 +6,867
afios y por ultimo en el grupo No intervencion la media obtenida fue de 57,815 9,924
afios (Tabla 4 y Figura 11). Se obtuvieron los valores para la desviacion estandar, el

coeficiente de Asimetria y de Curtosis de los grupos experimentales (Tabla 4).

Tabla 4. Analisis descriptivo de la variable edad. Representacién de la media,

desviacion estandar, Asimetria y Curtosis

EDAD
N Media D::éﬁg;?n Asimetria Curtosis
Tratamiento 34 54,821 10,270 0,174 0,165
Placebo 30 57,873 6,867 0,325 -0,562
No intervencion 37 57,815 9,924 0,297 -0,628
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Figura 11: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE EDAD. Diagrama de cajas de los diferentes valores de la variable

de edad de cada uno de los grupos.

42.1.2 Peso

De igual manera se analizo el peso medio de las participantes incluidas en los
tres grupos. El peso medio del grupo Tratamiento fue de 72,147 +15,190 kilogramos.
En el grupo Placebo se obtuvo un resultado de 68,633 12,511 kilogramos y por ultimo
en el grupo No intervencion se obtuvo 68,813+12,910 kilogramos como valores de la
media (Figura 12 y Tabla 5). Se obtuvieron los valores para la desviacion estandar, el

coeficiente de Asimetria y de Curtosis de los grupos experimentales (Tabla 5).
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Tabla 5. Analisis descriptivo de la variable peso. Representacion de la media,

desviacion estandar, Asimetria y Curtosis.

PESO
N Media Desviacion Asimetria Curtosis
estandar
Tratamiento 34 712,147 15,190 0,221 -0,876
Placebo 30 68,633 12,511 1,144 2,968
No intervencion 32 68,813 12,910 0,538 0,767
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Figura 12: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE PESO. Diagrama de cajas de los datos obtenidos de los diferentes

grupos del estudio.
4213 Talla

Finalmente, con el mismo objetivo que las dos variables anteriores, se analizo la
altura o talla obteniéndose valores semejantes en los tres grupos, en el grupo
Tratamiento la talla media fue de 161,500 +6,136 centimetros, en el grupo Placebo se
obtuvo un resultado de 159,231 +5,482 centimetros y por dltimo en el grupo No

intervencion de 158,500; +6,164 centimetros (Tabla 6 y Figura 13). Se obtuvieron los
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valores para la desviacion estandar, el coeficiente de Asimetria y de Curtosis de los

grupos experimentales (Tabla 6).

Tabla 6. Analisis descriptivo de la variable talla. Representacion de la media,

desviacion estandar, Asimetria y Curtosis.

TALLA
N Media DeS\{iaci()n Asimetria Curtosis
estandar
Tratamiento 34 161,500 6,136 -0,141 -0,711
Placebo 30 159,231 5,482 -0,024 0,031
No intervencion 32 158,500 6,164 -0,588 0,121
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Figura 13: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE TALLA. Diagrama de cajas de los datos obtenidos de los tres grupos

del estudio.
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4.2.1.4  indice de masa corporal (IMC)

Aunque las variables talla y peso se consideran representativas de la muestra,
pensamos que el célculo del IMC y la comparacion del mismo entre los grupos seria una
variable antropométrica mas eficiente, debido a que es una herramienta muy valida
desde el punto de vista clinico. Los resultados obtenidos fueron semejantes para ambos
grupos. ElI IMC medio del grupo Tratamiento fue 27,556 +4,920. Por su parte, en el
grupo Placebo se obtuvo un resultado de 27,061 +4,654 vy, por Gltimo, en el grupo No
intervencion el resultado fue de 27,421 +5,003 como valores de la media (Tabla 7 y
Figura 14). Se obtuvieron los valores para la desviacion estdndar, el coeficiente de
Asimetria y de Curtosis de los grupos experimentales (Tabla 7).

Tabla 7. Analisis descriptivo de la variable IMC. Representacion de la media,

desviacion estandar, Asimetria y Curtosis.

IMC
N Media DeS\{iacién Asimetria Curtosis
estandar
Tratamiento 34 27,556 4,920 -0,133 -0,838
Placebo 30 27,061 4,654 0,809 0,743
No intervencion 32 27,421 5,003 0,267 0,459
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Figura 14: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE indice de masa corporal. Diagrama de cajas que representa los

valores de los diferentes grupos.

4.2.2 Andlisis inferencial

4.2.2.1 Contrastes de hipotesis

En primer lugar, se llevd a cabo la prueba de normalidad de Kolmogorov-
Smirnov (KS) para comprobar si cada variable antropométrica cumplia el supuesto de
normalidad en cada uno de los grupos de tratamiento. Se obtuvieron en todos los casos
p-valores >0,050 que nos hacen no rechazar la hipétesis de normalidad (Tabla 8).
Ademas de cumplir el supuesto de normalidad, también se cumple el supuesto de

equivalencia de grupos y el supuesto de independencia de observaciones.
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Tabla 8. Supuesto de normalidad. Se realiz6 la prueba KS para las variables edad, peso,

talla e IMC.
Prueba de normalidad (KS)
Variable Estadistico GL p-valor

Tratamiento 0,140 34 0,088
Edad Placebo 0,129 30 0,200
No intervencion 0,072 32 0,200
Tratamiento 0,111 34 0,200
Peso Placebo 0,138 30 0,153
No intervencion 0,128 32 0,196
Tratamiento 0,109 34 0,200
Talla Placebo 0,107 30 0,200
No intervencion 0,127 32 0,200
Tratamiento 0,096 34 0,200
IMC Placebo 0,135 30 0,173
No intervencion 0,119 32 0,200

KS: Kolmogorov-Smirnov; GL: grados de libertad; Todos los grupos presentaban una distribucién normal p>0,050.

Por dltimo, se realizé la prueba de varianzas de Levene para comprobar la

homogeneidad de las mismas. El p-valor obtenido en todas las variables (p>0,050)

indica que efectivamente son homogéneas, por lo tanto, se aplicé el test ANOVA para el

analisis estadistico de éstas variables antropométricas (Tabla 9).
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Tabla 9. Supuesto de homogeneidad de las varianzas. Variables antropomeétricas. Se
realiz6 la prueba de Levene para determinar la homogeneidad de las variables edad,
peso, talla e IMC en los tres grupos experimentales.

Prueba de homogeneidad de varianzas

Estadistico de

Levene GL1 GL2 p-valor
Edad 1,642 2 93 0,199
Peso 1,613 2 93 0,205
Talla 0,491 2 93 0,612
IMC 0,160 2 93 0,849

GL: grados de libertad; Todos los grupos presentaban varianzas homogéneas p>0,050 y, por tanto, se les puede
analizar mediante pruebas paramétricas

4.2.3 Comparacion entre grupos

Se procedid a analizar si existian diferencias significativas en las variables
antropométricas de los grupos obtenidos tras el proceso de aleatorizacién que indicasen
un error en el mismo, grupo Tratamiento (n=34 mujeres), grupo Placebo (n=30 mujeres)
y grupo No intervencion (n=32 mujeres). Los resultados obtenidos al llevar a cabo la
comparacion entre grupos muestran la eficacia del proceso de aleatorizacion realizado al
no encontrarse diferencias significativas entre grupos en ninguna de las variables
antropométricas analizadas: la edad (p=0,313), el peso (p=0,503), la talla (p=0,107) y el
IMC (p=0,920) (Tabla 10).
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Tabla 10. Analisis ANOVA. Comparacion de las variables antropométricas entre
grupos. Se realiz6 la prueba de ANOVA para determinar si existian diferencias
significativas en los grupos para las variables edad, peso, talla e IMC.

ANOVA (Entre grupos)

Variable F p-valor
Edad 1,186 0,313
Peso 0,691 0,503
Talla 2,291 0,117
IMC 0,084 0,920

F: estimacion varianza poblacional; No se observaron diferencias significativas en ninguna de las variables analizadas
p>0,050.

4.3 CATASTROFISMO

4.3.1 Andlisis descriptivo

Se analiz6 el nivel de catastrofismo medio en cada uno de los grupos
experimentales. El nivel de catastrofismo medio del grupo Tratamiento es 32,621
+11,239. En el grupo Placebo se obtuvo un resultado de 31.073 £13.605 y por ultimo en
el grupo No intervencion los valores fueron 33,811 £9,277 (Tabla 11 y Figura 15). Se
obtuvieron los valores para la desviacion estandar, el coeficiente de Asimetria y de
Curtosis de los gruposl experimentales (Tabla 11).

Tabla 11. Analisis descriptivo de la variable catastrofismo. Representacion de la media,

desviacion estandar, Asimetria y Curtosis

Catastrofismo (0-52)

N Media Desyiacién Asimetria Curtosis
estandar
Tratamiento 34 32,621 11,239 -0,468 -0,498
Placebo 30 31,073 13,605 -0,647 -0,493
No intervencion 32 33,811 9,727 -0,348 -0,759
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Figura 15: DIAGRAMA DE CAJAS DE LAS MEDIA (DS) DE LOS TRES GRUPOQOS DE
LA VARIABLE CATASTROFISMO.

4.3.2 Analisis inferencial

4.3.2.1 Contrastes de hipétesis

Se llevd a cabo la prueba de normalidad KS para comprobar si la variable
catastrofismo cumplia tal supuesto y, asi, aceptar la hipotesis nula en todos los grupos
estudiados. Los resultados obtenidos determinan que se cumple el supuesto de

normalidad, es decir, en todos los casos el p-valor es >0,050 (Tabla 12).
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Tabla 12. Resultado de la prueba de Kolmogorov-Smirnov para la variable

catastrofismo.

Prueba de normalidad (KS)

Variable Estadistico gl p-valor
Tratamiento 0,109 34 0,200
Catastrofismo Placebo 0,131 30 0,197
No intervencion 0,097 32 0,200

KS: Kolmogorov-Smirnov; GL: grados de libertad. Todos los grupos presentaban una distribucién normal p>0,050.

Se mantiene el supuesto de equivalencia de grupos y el supuesto de
independencia de observaciones. Y, por ultimo, también cumple el principio de
homogeneidad de varianzas, ya que, tras la prueba de Levene se obtuvo un resultado de
p=0,210 (Tabla 13).

Tabla 13. Supuesto de homogeneidad de las varianzas. Variable catastrofismo. Se
realizd la prueba de Levene para determinar la homogeneidad de la variable

catastrofismo en los tres grupos experimentales.

Prueba de homogeneidad de varianzas

Estadistico de
GL1 GL2 p-valor
Levene

Catastrofismo 1,58 2 93 0,210

GL: grados de libertad. Todos los grupos presentaban varianzas homogéneas p>0,050 y, por tanto, se les puede
analizar mediante pruebas paramétricas.

4.3.2.2 Comparacidn entre grupos
Tras la aleatorizacion a traves de la distribucion por conglomerados y el anélisis
de las medias mediante el test de ANOVA se puede afirmar que se ha realizado una

buena aleatorizacion de la variable catastrofismo en los tres grupos ya que no hubo
diferencias significativas entre ellos (F=0,437; p= 0,647) (Tabla 14).
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Tabla 14. Analisis ANOVA. Comparacion variable catastrofismo entre grupos. Se
realizo la prueba de ANOVA para determinar si existian diferencias significativas entre
grupos para la variable catastrofismo.

ANOVA (Entre grupos)
Variable F p-valor
Catastrofismo 0,437 0,647

F: estimacion varianza poblacional; No se observaron diferencias significativas p>0,050.
4.3.2.3 Correlaciones catastrofismo
4.3.2.3.1 Influencia del catastrofismo en las variables antropométricas

Aunque de manera separada no existiesen diferencias significativas, pudiera
ocurrir que existiese una correlacion entre las variables antropométricas (Edad, Peso,
Talla e IMC) y el nivel de catastrofismo. Se analizd esta posibilidad mediante el
coeficiente de correlacion de Pearson. Los valores de los indices de correlacion son
bajos, 1o que indica que no existe correlacion entre estas variables, tampoco se ha

encontrado significacion estadistica (Tabla 15).

Tabla 15. Correlacion de Pearson entre el catastrofismo y las variables
antropométricas. Se realizd el coeficiente de correlacion lineal de Pearson para
valorar la posible asociacion lineal entre el catastrofismo y las variables

antropomeétricas.

Correlaciones entre el catastrofismo y las variable antropométricas (N=96)

Variables Peso Talla Edad IMC

Coef_Pearson 0,079 (p=0,444) 0,141 (p=0,172) 0,023 (p=0,828) (p-:o(,)ls(’)fS)

Coef_Pearson: Coeficiente de correlacion de Pearson; Las variables no presentaron ninguna correlacion al obtener un
valor p>0,050.
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4.4 VARIABILIDAD DE LA FRECUENCIA
CARDIACA

4.4.1 Andlisis descriptivo

Una vez descritas y analizadas las variables independientes, se describiran las
variables dependientes introducidas en el estudio para determinar el efecto del
tratamiento generado después de la intervencion de la puncion seca. En primer lugar, la
variabilidad de la frecuencia cardiaca fue analizada antes de la intervencion (pre), justo
después de la intervencién (post) y a las 24 horas de la misma (24 h). Para el grupo
Tratamiento el valor medio de la medicién pre fue de 25.931,000 +5.987,044, de la
medicién posintervencion de 25.546,823 +6.497,978 y de la medicion post 24 horas de
la intervencion 25.820,970 +5.675,327 aparecen representados en la Tabla 16. En el
grupo Placebo se siguié el mismo esquema que en el grupo anterior y se obtuvo una
media de la VFC pre intervencion de 25.290,703 +6718,142, post intervencion
27.022,966 +6.283,153 y a las 24 horas de la intervencion 24.092,100 +6.418,850. Por
ultimo, se obtuvieron los valores de VFC para el grupo No intervencion antes de la
misma (pre) (26.593,930 *7.111,868), la medicion después de la misma (post)
(28.954,562 £5.971,245) y el valor a las 24 horas (26.407,125 +6218,092) (Tabla 16).
Se obtuvieron los valores para la media, desviacion estandar, el coeficiente de Asimetria

y de Curtosis de los grupos experimentales (Tabla 16).
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Tabla 16. Estadisticos descriptivos de la VFC. Representacion de la media,

desviacion estandar, Asimetria y Curtosis.

VFC (pretratamiento)

N Media Desviacion estandar ~ Asimetria ~ Curtosis

Tratamiento 34 25.931,000 5987,044 -0,383 -0,738
Placebo 30 25.290,703 6718,142 -0,981 -0,196

No intervenciéon 32 26.593,930 7111,868 -0,977 -0,024

VFC (postratamiento)

Tratamiento 34 25.546,823 6497,978 -0,738 -0,322
Placebo 30 27.022,966 6283,153 -0,564 -0,354

No intervencion 32 28.954,562 5971,245 -1,324 1,554

VFC (post 24 horas tratamiento)

Tratamiento 34 25.820,970 5675,327 -0,943 -0,138
Placebo 30 24.092,100 6418,850 -0,497 -0,883

No intervencion 32 26.407,125 6218,092 -0,404 -0,869

Variabilidad de la frecuencia cardiaca: Pre tratamiento: medicion antes intervencion: post tratamiento: medicion
tomada 5 minutos después y post 24 horas tratamiento: medicion tomada a las 24 horas de la intervencion.

4.4.2 Analisis inferencial

4.4.2.1 Contrastes de hipdétesis

A continuacion, se llevd a cabo la prueba de normalidad KS para comprobar si
se cumplia tal supuesto. Los p-valores >0,050 se obtuvieron en las mediciones de la
variabilidad VFC post en el grupo Tratamiento y el grupo Placebo. En cambio, el grupo
No intervencién presentd un valor p=0,031. Por lo que respecta a las mediciones de la
VFC 24 horas después del tratamiento, sélo el grupo No intervencion presentd un valor
p>0,050. El grupo de tratamiento y el grupo Placebo presentaron un valor p=0,002 y
p=0,003 respectivamente (Tabla 17). A pesar de tener recogidas los datos de la VCF
pre, solo se realizo la prueba de normalidad de la variable post y post 24 horas, debido a
que estas variables fueron las utilizadas para comprobar la efectividad del tratamiento

—posibles diferencias existentes entre grupos—.
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Tabla 17. Supuesto de normalidad. Se realizé la prueba KS para VFC post y VCF post
24 horas. Se realizd la prueba de KS para determinar la normalidad de las variables

anteriores en los tres grupo.

Prueba de normalidad (KS)

Variable Estadistico GL p-valor
Tratamiento 0,116 34 0,200
VEC post -Placebo ) 0,153 30 0,070
No intervencion 0,163 32 0,031
Tratamiento 0,198 34 0,002
VFC post 24 Placebo 0,202 30 0,003
horas No intervencion 0,134 32 0,153

Variabilidad de la frecuencia cardiaca: KS: Kolmogorov-Smirnov; GL: grados de libertad; Todos los grupos
presentaban una distribucién normal p>0,050 excepto grupo No tratamiento (VCF post); grupo Tratamiento (VFC
post 24 horas) y grupo Placebo (VFC post 24 horas).

De acuerdo con el resultado anterior y teniendo en cuenta que cumple el
supuesto de equivalencia de grupos y el supuesto de independencia de observaciones, se
supedito la utilizacion de test paramétricos en funcion de los resultados obtenidos en la
prueba de homogeneidad de varianzas. La prueba determind valores p>0,050 y, por
tanto, se procedio a aplicar pruebas paramétricas para comparar ambos grupos. En este

caso se utilizo el test ANOVA para el anélisis de la variable catastrofismo (Tabla 18).

Tabla 18. SUPUESTO DE HOMOGENEIDAD DEL VARIANZAS. Variables VFC.
Se realiz6 la prueba de Levene para determinar la homogeneidad de las variables VFC
post y VFC post 24 horas en los tres grupos experimentales.

Prueba de homogeneidad de varianzas

Estadistico de

GL1 GL2 p-valor
Levene
VFC post 0,330 2 93 0,720
VFC post 24
0,626 2 93 0,537
horas

Variabilidad de la frecuencia cardiaca; GL: grados de libertad. Todos los grupos presentaban varianzas homogéneas
p>0,050y, por tanto, se les puede analizar mediante pruebas paramétricas.
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4.4.2.2 Anélisis inferencial

Para comparar los 3 grupos se utilizé un andlisis de la varianza (ANOVA). Los
resultados obtenidos no mostraron diferencias estadisticamente significativas entre los
grupos —valores pre tratamiento (p=0,740), valores post tratamiento (p=0,092) y
valores post 24 horas (p=0,306) — (Tabla 19). Al centrarse en los valores justo después
de la intervencion, si bien es cierto que las diferencias no son estadisticamente
significativas, dada su proximidad a 0,050, se decidid realizar un andlisis de la tendencia
mostrada en las medias durante el analisis descriptivo. De esta forma se ha observado
una reduccion del valor de la VFC en el grupo tratado de un 1,98%. En cambio, en el
grupo Placebo y no intervencion los valores aumentaron hasta un 6,85% y un 8,87%

respectivamente (Figura 16).

Tabla 19. Analisis ANOVA. Comparacion de variables de la VFC entre grupos. Se
realizo la prueba de ANOVA para determinar si existian diferencias significativas en

los grupos para las diferentes variables obtenidas de la VFC.

ANOVA (Entre grupos)
Variable F p-valor
VFC pre 0,301 0,740
VFC post 2,451 0,092
VFC post 24 horas 1,201 0,306

Variabilidad de la frecuencia cardiaca: F: estimacion varianza poblacional; No se observaron diferencias
significativas en ninguna de las variables analizadas p>0,050.
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Figura 16: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABILIDAD DE LA FRECUENCIA CARDIACA. Se realizo el analisis
descriptivo de la tendencia de la media de cada grupo. Se observaron diferencias a

favor del grupo de tratamiento.

4.4.3 Correlaciones

4.4.3.1 Influencia del catastrofismo sobre la variabilidad de la frecuencia cardiaca.

Analizamos si la VFC podria estar influenciada por los niveles de catastrofismo
en cada una de las situaciones —antes, después y a las 24 horas de la intervencion—. En
primer lugar, la evaluaciéon de este efecto mediante el coeficiente de correlacién de
Pearson, mostrd que no existe una correlacion significativa entre la VFC antes de la
intervencion y el nivel de catastrofismo en ningln grupo excepto en el grupo No
intervencion (Tabla 20).
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Tabla 20. Correlacion de Pearson entre el catastrofismo y la variabilidad de la
frecuencia cardiaca pretratamiento. Se realiz6 el coeficiente de correlacion lineal de
Pearson para valorar la asociacion lineal entre el catastrofismo y la variabilidad de la

frecuencia cardiaca pretratamiento.

Correlaciones Catastrofismo vs VFC. Mediciones Pretratamiento (N=96)

Grupos Tratamiento Placebo No intervencion
Coef _Pearson -0,255(p=0,157) 0,287 (p=0,178) 0,407 (p=0,021)

Variabilidad de la frecuencia cardiaca: Coef_Pearson: Coeficiente de correlacion de Pearson; Excepto en el grupo No
intervencion las variables no presentaron ninguna correlacion al obtener valores muy bajos del coeficiente, en este

grupo el valor indica una correlacién moderada y estadisticamente significativa p<0,050.

Posteriormente se analizé si el catastrofismo podia influir en los valores de VFC
obtenidos justo después de la intervencion, observandose que no existia una correlacién
entre la variable mencionada y el catastrofismo ni para el grupo Tratamiento (p=0,737)
ni para el grupo Placebo (p=0,075); en ambos casos con una p>0,050. Sin embargo, si
se observo una relacion lineal significativa entre estas variables (p=0,004) para el grupo
No intervencion (Tabla 21 y Figura 17).

Tabla 21. Correlacion de Pearson entre el catastrofismo y la VFC postratamiento. Se
realizd el coeficiente de correlacion lineal de Pearson para valorar la posible

asociacion lineal entre el catastrofismo y la VFC postratamiento.

Correlaciones Catastrofismo vs VFC. Mediciones Postratamiento (N=96)

Grupos Tratamiento Placebo No intervencion
Coef_pearson 0,060 (p=0,737)  -0,330 (p=0,075) 0,499 (p=0,004)

Variabilidad de la frecuencia cardiaca: Coef_Pearson: Coeficiente de correlacion de Pearson; Excepto en el grupo No
intervencion las variables no presentaron ninguna correlacion al obtener valores muy bajos del coeficiente, en este

grupo el valor indica una correlacion moderada y estadisticamente significativa p<0,050.

Con el objetivo de simplificar la presentacion de nuestros resultados, hemos
incluido en este manuscrito Unicamente la representacion grafica de aquellas
correlaciones que resultaron significativas tras el andlisis del coeficiente de correlacion

de Pearson.
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Figura 17: REPRESENTACION GRAFICA DE LA CORRELACION ENTRE EL
CATASTROFISMO y la VFC. PARA EL GRUPO NO INTERVENCION. Se observa la
asociacion significativa existente entre el catastrofismo y la Variabilidad de la
frecuencia cardiaca para el grupo No tratamiento. La medicién se realiz6

pretratamiento (Pre_Tto) y postratamiento (Post_Tto).

Finalmente, el analisis de la posible correlacion entre el catastrofismo y la VFC
a las 24 horas de la intervencion no mostré valores estadisticamente significativos,
siendo en todos los casos la p>0,050. Asi pues, la influencia del catastrofismo sobre la
VFC en el grupo no intervenido s6lo es observable antes y justo después de la

intervencion, remitiendo a las 24 horas (Tabla 22).
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Tabla 22. Correlacion de Pearson entre el catastrofismo y la variabilidad de la
frecuencia cardiaca postratamiento a las 24 horas. Se realizd el coeficiente de
correlacion lineal de Pearson para valorar la posible asociacion lineal entre el

catastrofismo y la VFC postratamiento a las 24 horas.

Correlaciones Catastrofismo vs VFC. Mediciones Postratamiento 24 horas (N=96)

Grupos Tratamiento Placebo No intervencién
Coef_Pearson -0,135 (p=0,453) 0,126 (p=0,532) 0,132 (p=0,471)

Variabilidad de la frecuencia cardiaca: Coef_Pearson: Coeficiente de correlacion de Pearson; Todas las correlaciones
eran muy débiles (<0,30) vy sin significacion estadistica, p>0,050.

4.4.3.2 Influencia de la EVA sobre la variabilidad de la frecuencia cardiaca

Se analiz6 mediante el coeficiente de correlacion de Pearson si existia alguna
asociacion lineal entre la variable EVA postratamiento y la variabilidad de la frecuencia
cardiaca en este mismo marco temporal. No se obtuvieron valores estadisticamente

significativos para ningdn grupo analizado (p>0,050) (Tabla 23).

Tabla 23. Correlacion de Pearson entre la EVA y la VFC postratamiento. Se realizé el
coeficiente de correlacion lineal de Pearson para valorar la posible asociacion lineal

entre la EVA 'y la VFC postratamiento

Correlaciones EVA vs VFC. Mediciones Postratamiento (N=96)

Grupos Tratamiento Placebo No intervencién
Coef_Pearson -0,071 (p=0,683) -0,083 (0,662) 0,082 (p=0,084)

Variabilidad de la frecuencia cardiaca: Coef_pearson: Coeficiente de correlacion de Pearson; No se presentd ninguna
correlacion al obtener en todos los andlisis un valor p>0,050.

Finalmente, al analizar una posible asociacion lineal entre la EVA a las 24 horas
de la intervencion y la VFC en este mismo marco temporal, se observd que no existia
una correlacion significativa entre ellas para ningin grupo del estudio, en todos los
casos p >0,050 (ver Tabla 24).
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Tabla 24. Correlacion de Pearson entre la EVA y la VFC a las 24 horas del tratamiento.
Se realizo el coeficiente de correlacion lineal de Pearson para valorar la posible
asociacion lineal entre la EVA 'y la VFC medidas ambas a las 24 horas del tratamiento.

Correlaciones entre la EVA y la VFC. Mediciones a las 24 horas del Tto. (N=96)

Grupos Tratamiento Placebo No intervencién

Coef_Pearson -0,198 (p=0,273) 0,082 (0,675) 0,001 (p=0,997)

Coef_Pearson: Coeficiente de correlaciéon de Pearson. No se presentd ninguna correlacion al obtener en todos los
analisis un valor p>0,050.

45 ALGOMETRIA LOCAL

4.5.1 Analisis descriptivo

Se analizaron los valores de la algometria local antes, después y a las 24 horas
de la intervencion. En el grupo Tratamiento el nivel medio de la algometria local
pretratamiento fue 25,574 +7,540; el valor de la algometria local postratamiento fue
26,632 +7,951 (Figura 18); y el valor de la algometria local post-24 horas 26,765
+7,943 (Figura 19). Por su parte, en el grupo Placebo se obtuvo un resultado de la
algometria local pretratamiento de 22,683 £8,475; de la algometria local postratamiento
de 22,233 +7,511 (Figura 18); y la algometria local post-24 horas 20,900; +6,686
(Figura 19). Por ultimo, en el grupo No intervencion el valor promedio de la algometria
local pretratamiento fue de 27,000+8,827; la algometria local postratamiento de 25,297
18,845 (Figura 18); y el valor de la algometria local post 24 horas fue de 24,313 £7,395
(Figura 19). Se obtuvieron los valores para la desviacion estandar, el coeficiente de
Asimetria y de Curtosis de los grupos experimentales (Tabla 25).
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Tabla 25. Estadisticos descriptivos de la algometria local. Representacion de la media,

desviacion estandar, Asimetria y Curtosis.

Algometria local (pretratamiento)

Desviacion

N Media estandar Asimetria  Curtosis

Tratamiento 34 25,574 7,540 0,489 -0,488
Placebo 30 22,683 8,475 0,351 -0,618

No intervencion 32 27,000 8,827 0,162 -0,708

Algometria local (postratamiento)
N Media DeS\{iacién Asimetria  Curtosis
estandar

Tratamiento 34 26,632 7,951 0,121 0,108

Placebo 30 22,233 7,511 0,585 0,573

No intervencion 32 25,297 8,845 -0,150 -1,239

Algometria local (post24 horas tratamiento)

Tratamiento 34 26,765 7,943 0,542 -0,429
Placebo 30 20,900 6,686 0,772 1,439

No intervencion 32 24,313 7,395 0,212 -0,506

Pretratamiento: medicién antes intervencion: postratamiento: medicién tomada 5 minutos después y post-24 horas

tratamiento: medicion tomada a las 24 horas de la intervencion.
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Figura 18: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE ALGOMETRIA LOCAL POSTRATAMIENTO. La figura representa

el analisis descriptivo de los valores de algometria posintervencion.
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Figura 19: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE ALGOMETRIA LOCAL POST 24 HORAS. La figura representa el

analisis descriptivo de los valores de algometria post 24 horas.
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4.5.2 Analisis inferencial

4.5.2.1 Contrastes de hipotesis

En primer lugar, se llevé a cabo la prueba de normalidad KS para comprobar si
se cumplia el supuesto de normalidad y asi aceptar la hipdtesis nula en todos los
tratamientos. Los resultados obtenidos determinan que se cumple el supuesto excepto en
la variable algometria local a las 24 horas posintervencion en el grupo sin tratamiento
(p=0,049). En el resto de variables se cumple el supuesto de normalidad (p>0,050)
(Tabla 26).

Tabla 26. Supuesto de normalidad. Se realizd la prueba de KS para determinar la
normalidad de las variables algometria local postratamiento y post 24 horas en los tres

grupos experimentales.

Prueba de normalidad (KS)

Variable Estadistico GL p-valor

Tratamiento 0,084 34 0,200

Algometria Placebo 0,146 30 0,104

local post  No intervencion 0,116 32 0,200

Tratamiento 0,101 34 0,200

Algometria Placebo 0,095 30 0,200
local post 24

No intervencion 0,155 32 0,049

horas

KS: Kolmogorov-Smirnov; GL: grado de libertad. Todos los grupos presentaban una distribucion normal p>0,050
excepto las medidas obtenidas a las 24 horas en el grupo No intervencién p=0,049.

A continuacién, con la observacion de los datos obtenidos durante la
investigacion, se cumple el supuesto de equivalencia —numeros similares de
participantes en cada grupo— Y, asi mismo, se cumple el supuesto de independencia de

s

observaciones —todos los sujetos son diferentes entre si—.

Por ultimo, también se realizé la prueba de homogeneidad de varianzas a través
de la prueba de Levene. Para las variables introducidas en este apartado del estudio se
muestra que cumplen dicho supuesto, ya que todos los resultados fueron p>0,050. En

consecuencia, también se analizaron a través del test ANOVA (Tabla 27).
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Tabla 27. Supuesto de homogeneidad de las varianzas. Variable algometria post y
algometria post 24 horas. Se realizd la prueba de Levene para determinar la
homegeneidad de las variables algometria postratamiento y algometria post 24 horas

en los tres grupos.

Prueba de homogeneidad de varianzas

Estadistico
GL1 GL2 p-valor
de Levene
VFC post 1,287 2 93 0,281
VFC post 24 horas 0,614 2 93 0,543

GL: grado de libertad. Todos los grupos presentaban varianzas homogéneas p>0,050 y, por tanto, se les puede
analizar mediante pruebas paramétricas.

4.5.2.2 Comparacion entre grupos

Una vez establecido el cumplimiento de 3 de los 4 supuestos se llevo a cabo un
andlisis estadistico a través de la ANOVA de un factor. No se demostro la existencia de
diferencias significativas entre grupos dentro del valor algometria local post
intervencion segun el tratamiento recibido (p=0,095). En cambio, si existen diferencias
significativas entre los grupos al analizar la algometria local 24 horas post intervencion
(p=0,008) (Tabla 28 y Figura 20).
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Tabla 28. Analisis ANOVA. Comparacion de variables de la VFC entre grupos.
Comparacion variable algometria local postratamiento y algometria local post 24
horas entre grupos. Se realizd la prueba ANOVA para comprobar si existian

diferencias significativas entre los grupos.

ANOVA (Entre grupos)
Variable F p-valor
Algometria local Post 2,418 0,095
Algometria local post 24 5,041 0.008

horas

F: estimacion varianza poblacional. En este caso, se observaron dichas diferencias en la algometria local post 24
horas p>0,008.

Una vez comprobado la significancia obtenida tras el analisis ANOVA, se
procedio a realizar la prueba post hoc utilizando la HDS de Tukey al comprobar la
homogeneidad de varianzas. Los resultados obtenidos determinan diferencias
significativas entre el grupo Tratamiento y grupo Placebo (p=0,006). Sin embargo, no
existian diferencias significativas entre el grupo Placebo o el grupo tratado frente al no
intervenido (p=0,169) (Tabla 29). Aun asi, las tendencias de las medias determinan un
efecto mayor sobre los valores de la algometria local a las 24 horas de la intervencion en

el grupo tratado con puncion seca (Figura 21).

Tabla 29. Analisis post hoc. Comparacién entre grupos algometria local post 24 horas.

Comparaciones multiples (HSD Tukey)

Grupos Algometria Local Post Algometria Local Post 24h
Tto/placebo p= 0,084 p= 0,006
Tto/no int p=0,783 p=0,373
Placebo/no int p= 0,304 p=0,169

Tto: Grupo Tratamiento; Placebo: Grupo intervencion simulada; no int: Grupo No intervencion. En esta variable se
muestra una diferencia entre el grupo Tratamiento y el grupo Placebo p=0,06. Ademas, en esta misma variable no se
muestra diferencia entre el grupo Placebo y no intervencion p=0,169.
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Figura 20: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
ALGOMETRIA LOCAL POST 24 HORAS. El diagrama de cajas muestra las

diferencias significativas entre las medias de los distintos grupos de intervencion.
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Figura 21: REPRESENTACION GRAFICA DE LA ALGOMETRIA LOCAL. VALORES
MEDIA PRE-POST Y PRE POST 24 HORAS DE LOS TRES GRUPOS. En los grupos
en los que no ha habido una diferencia significativa, el analisis descriptivo de las
medias demuestra un aumento de los valores algométricos en el grupo Tratamiento

respecto del grupo Placebo y del grupo No intervencion.
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4.5.3 Correlacion algometria local

4.5.3.1 Influencia del catastrofismo sobre la algometria local pretratamiento

La variable algometria local tratamiento tampoco mostré una asociacion lineal
significativa entre el valor del catastrofismo y la medicién realizada antes del
tratamiento (p=0,204) (Tabla 30).

Tabla 30. Correlacion de Pearson entre el nivel de catastrofismo y la algometria local
pretratamiento. Se realizd el coeficiente de correlacion lineal de Pearson para valorar

la posible asociacion lineal entre el catastrofismo y la algometria local pretratamiento.

Correlaciones Catastrofismo vs Algometria local. Medicién pre Tto. (N=96)

Variable Algometria local (pretratamiento)
Coef_Pearson -0,131 (p=0,204)

Coef_Pearson: Coeficiente de correlacion de Pearson. No se obtuvo una correlacion muy baja junto con un valor
estadistico no significativo (p>0,050).

4.5.3.2 Influencia del catastrofismo sobre la algometria local postratamiento y post 24
horas.

Una vez establecidas las diferencias entre grupos respecto a los valores de la
algometria local se analizd si estas diferencias correlacionaban con los valores de
catastrofismo. El andlisis mostré que el efecto de la intervencidn no esta correlacionado
con la variable catastrofismo (p>0,050) (Tabla 31 y Figura 22). Para realizar dicho
analisis empleamos las diferencias entre marcos temporales distintos, —algometria
pretratamiento, postratamiento y algometria post 24 horas. Debe destacarse que estas
diferencias se utilizaron para homogeneizar la variabilidad de los resultados de cada
paciente. Tampoco se observo correlaciones significativas para los grupos placebo o no

intervencion p>0,050.
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Tabla 31. Correlacion de Pearson entre el catastrofismo y la algometria local. Se
realizd el coeficiente de correlacion lineal de Pearson para valorar la posible
asociacion lineal entre el catastrofismo y la algometria local. La algometria local se
expresa como diferencias entre los tres marcos temporales (pretratamiento,

postratamiento y post 24 horas)

Correlaciones catastrofismo vs Algometria Local (N=96)

Variables Pre-post Pre-post 24 h Post-Post 24h
Coef_Pearson 0,234 (p=0,196) 0,182 (p=0,313) 0,021 (p=0,882)

Coef_Pearson: Coeficiente de correlacion de Pearson; Pre-post: diferencia de los valores algométricos pretratamiento
y postratamiento; Pre-post 24 h diferencia de los valores algométricos post 24 horas y pretratamiento; post-post
diferencia de los valores algométricos postratamiento y post 24 horas. Las variables no presentaron ninguna
correlacion ni hubo significacion estadistuca al obtener para todos los grupos un valor p>0,050.
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Figura 22: CORRELACION. REPRESENTACION GRAFICA DE CORRELACION
ENTRE CATASTROFISMO Y LA ALGOMETRIA LOCAL. En la presente figura se
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observa la no asociacion entre catastrofismo y la algometria local del grupo
Tratamiento. Los valores utilizados fueron las diferencias de las medias pre y post y
post 24 horas. EI objetivo perseguido fue normalizar estos valores y, para ello, se

realizé la diferencia de los diferentes valores obtenidos.

4.6 ALGOMETRIA GENERAL

4.6.1 Analisis descriptivo

Se analizaron los valores de la algometria general antes, después y a las 24 horas
de la intervencion. En el grupo Tratamiento el nivel medio de la algometria general
pretratamiento fue 22,426 £8,417; el valor de la algometria local postratamiento fue
24,000 +7,175 (Figura 23); y el valor de la algometria local post 24 horas 24,971 £9,149
(Figura 24). Por su parte, en el grupo Placebo se obtuvo un resultado de la algometria
general pretratamiento de 20,017 +7,923; de la algometria local postratamiento de
21,017+48,343 (Figura 23); y la algometria local post 24 horas 20,267; +8,983 (Figura
24). Por ultimo, en el grupo No intervencion el valor promedio de la algometria general
pretratamiento fue de 20,594 +6,870; la algometria local postratamiento de 21,391
+7,975 (Figura 23); y el valor de la algometria local post 24 horas fue de 20,672 +6,587
(Figura 24). Se obtuvieron los valores para la desviacion estandar, el coeficiente de

Asimetria y de Curtosis de los grupos experimentales (Tabla 32).
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Tabla 32. Estadisticos descriptivos de la variable algometria general. Representacion de

la media, desviacion estandar, Asimetria y Curtosis.

Algometria general (pretratamiento)

Desviacion

N Media estandar Asimetria  Curtosis
Tratamiento 34 22,426 8,417 0,872 1,239
Placebo 30 20,017 7,923 0,461 -0,904
No intervencion 32 20,594 6,870 0,377 0,207
Algometria (postratamiento)
Tratamiento 34 24,000 7,175 1,566 2,989
Placebo 30 21,017 8,343 0,416 -0,554
No intervencion 32 21,391 7,975 0,384 -0,837
Algometria (post 24 horas tratamiento)
Tratamiento 34 24,971 9,149 1,179 1,915
Placebo 30 20,267 8,983 1,528 3,808
No intervencion 32 20,672 6,587 0,090 -0,706

Pretratamiento: medicion antes intervencion: postratamiento: medicion tomada 5 minutos después y post 24 horas

tratamiento: medicion tomada a las 24 horas de la intervencion.
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Figura 23: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE ALGOMETRIA GENERAL POSTRATAMIENTO. La figura

representa el analisis descriptivo de los valores de algometria general postratamiento.
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Figura 24: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE ALGOMETRIA GENERAL POST 24 HORAS. La figura representa

el andlisis descriptivo de los valores de algometria general post 24 horas.
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4.6.2 Analisis inferencial

4.6.2.1 Contrastes de hipotesis

En primer lugar, se llevd a cabo la prueba de normalidad KS para comprobar si
se cumplié el supuesto de normalidad y asi aceptar la hipétesis nula en todos los
tratamientos. Los resultados obtenidos determinan que se cumple el supuesto excepto en
la variable algometria general post intervencion (p=0,031) y algometria general a las 24
horas de la intervencion (p=0,041) en el grupo tratado. En el resto se cumple el supuesto
de normalidad (Estadisticos entre 0,098 y 0,200; GL entre: 34 y 30; p>0,050) (Tabla
33).

Tabla 33. Supuesto de normalidad. Algometria general postratamiento y post 24 horas.
Se realizé la prueba de KS para determinar la normalidad de las variables algometria
postratamiento y algometria post 24 horas en los tres grupos experimentales.

Prueba de normalidad (KS)

Variable Estadistico GL p-valor
Tratamiento 0,158 34 0,031
Algometria Placebo 0,126 30 0,200
general post  No intervencion 0,118 30 0,200
Tratamiento 0,153 34 0,041
Algometria Placebo 0,147 30 0,098

general post

No intervencion 0.088 32 0,200
24 horas ’

KS: Kolmogorov-Smirnov; GL: grado de libertad. Dos de los grupos presentaban una distribucién normal p>0,050, si
bien el grupo Tratamiento de ambas variables mostr6 un resultado <0,050.

A continuacion, analizando los datos obtenidos durante la investigacion se puede
observar que si que se cumple el supuesto de equivalencia de grupos y el supuesto de

independencia de observaciones.

Por ultimo, se realizé la prueba de Levene para obtener el p-valor y comprobar si
las variables presentaban homogeneidad de varianzas. Todas las variables mostraban
valores superiores a 0,050, permitiendo aplicar pruebas paramétricas (test ANOVA)

para realizar comparaciones entre grupos (Tabla 34).
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Tabla 34. Supuesto de homogeneidad de las varianzas. Variable algometria general
post y post 24 horas. Se realizd la prueba de Levene para determinar la homogeneidad
de las variables algometria general postratamiento y algometria general post 24 horas

en los tres grupos experimentales.

Prueba de homogeneidad de varianzas

Estadistico
GL1 GL2 p-valor
de Levene
Algometria
1,732 2 93 0,183
general post
Algometria
general post 24 0,631 2 93 0,534
horas

GL: grado de libertad. Todos los grupos presentaban varianzas homogéneas p>0,050 y, por tanto, se les puede

analizar mediante pruebas paramétricas

Una vez establecido el cumplimiento de 3 de los 4 supuestos se llevo a cabo un
analisis estadistico a través de la ANOVA de un factor. En este analisis no se
encontraron diferencias significativas entre grupos (p=0,248). En cambio, si existieron
diferencias significativas entre los grupos por lo que se refiere a la algometria local post
24 horas de la intervencion (p=0,044) (Tabla 35).

Tabla 35. Analisis ANOVA. Comparacién variable algometria general post y post 24
horas entre grupos. Se realiz6 la prueba ANOVA para comprobar si existian

diferencias significativas entre los grupos.

ANOVA (Entre grupos)

Variable F p-valor
Algometria General Post 1,413 0,248
Algometria General post

24 horas 3,222 0,044

F: estimacion varianza poblacional. Se observaron diferencias estadisticamente significativas en la algometria local
post 24 horas p<0,05
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Una vez comprobado la significancia obtenida tras el analisis ANOVA se
procede a realizar la prueba post hoc utilizando la HDS de Tukey al haberse
determinado la homogeneidad de varianzas. Los resultados obtenidos no mostraron
diferencias significativas entre el grupo Tratamiento y grupo Placebo (p=0,067) y, a su
vez, tampoco existen diferencias significativas entre el grupo Placebo y No tratamiento
(p=0,980) (Tabla 36 y Figura 25).

Tabla 36. Analisis post hoc. Comparacion entre grupos algometria general post y

algometria general post 24 horas.

Comparaciones multiples (HSD Tukey)

Grupos Algometria General Post  Algometria General Post 24h
Ttmol/placebo p= 0,285 p= 0,067
Ttmo/no int p= 0,369 p= 0,090
Placebo/no int p= 0,981 p= 0,980

Ttmo: Grupo Tratamiento; Placebo: Grupo intervencién simulada; no int: Grupo No intervencion. A pesar del
resultado significativo durante el test ANOVA, no se observaron diferencias estadisticamente significativas entre
grupos p>0,050.
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Figura 25: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
ALGOMETRIA GENERAL POST 24 HORAS.

Aun asi, las tendencias de las medias determinan un efecto mayor sobre los
valores de la algometria general post y post 24 horas de la intervencion en el grupo

tratado con puncion seca (Figura 26).
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Figura 26: REPRESENTACION GRAFICA DE LA ALGOMETRIA GENERAL
VALORES MEDIA PRE-POST Y PRE POST 24 HORAS DE LOS TRES GRUPOQOS. En
los grupos en los que no ha habido una diferencia significativa, el andlisis descriptivo
de las medias demuestra un aumento de los valores algométricos en el grupo

Tratamiento respecto del grupo Placebo y del grupo No intervencion.
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4.6.3 Correlacidon algometria general

4.6.3.1 Correlacion media algometria general. Medicion post tratamiento y post 24

horas.

Con el objetivo de minimizar las variaciones obtenidas interindividuo
empleamos como variable de medida de la algometria general los valores normalizados
de los grupos pretratamiento, postratamiento y post 24 horas. Estos valores fueron
obtenidos tras realizar la diferencia entre los valores postratamiento y pretratamiento
(Variable pre-post), los obtenidos 24 horas postratamiento respecto a los obtenidos
pretratamiento (Variable pre-post 24 h) y respecto a los postratamiento (Variable post-
post 24 h). Se observa que las diferencias en los valores de algometria general, antes y
justo después de la intervencion (Variable pre-post) se correlacionan con la variable
catastrofismo (p=0,021) (Tabla 37 y Figura 26). En el resto de los grupos analizados no
se obtuvo ninguna correlacion significativa p>0,050.

Tabla 37. Correlacion de Pearson entre el catastrofismo y la algometria general. Se
calculé el coeficiente de correlacion lineal de Pearson para valorar la posible

asociacion lineal entre el catastrofismo y la algometria general.

Correlaciones Catastrofismo vs Algometria General (N=96)
Variables Pre-post Pre-post 24 h Post-Post 24h

Coef_Pearson 0,395 (p=0,021) 0,213 (p=0,227) -0,081(p=0,647)

Coef_Pearson: Coeficiente de correlacion de Pearson; Pre-post: diferencia de los valores algométricos pretratamiento
frente a los postratamiento; Pre-post 24 h diferencia de los valores algométricos pretratamiento frente a las 24 h
postratamiento; post-post diferencia de los valores algométricos postratamiento frente las 24 h postratamiento. Se
observo una correlacion moderada entre el catastrofismo y la diferencia del valor obtenido pre-post intervencion
(p<0,050).
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Figura 27: CORRELACION EXISTENTE ENTRE EL CATASTROFISMO Y LOS
VALORES DE ALGOMETRIA GENERAL POSTRATAMIENTO NORMALIZADOS.
Para normalizar estos valores realismos la diferencia de algometria general
pretratamiento y postratamiento. En la presente figura se observa la asociacion
positiva entre el catastrofismo y la algometria general posintervencion del grupo
Tratamiento.

4.7 ESCALA ANALOGICA VISUAL

4.7.1 Analisis descriptivo

Se analizaron los valores de la EVA durante (3 minutos tras la intervencion),
después (10 minutos tras la intervencion) y a las 24 horas de la intervencion. En el
grupo Tratamiento el nivel medio de la EVA durante la prueba fue de 46,060 +23,651
(Figura 28); el valor de la EVA postratamiento 43,880 +24,326; y el valor de EVA post
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24 horas fue de 40,260 +26,028. Por su parte, en el grupo Placebo se obtuvo un
resultado de la EVA durante el tratamiento de 48,670 +28,209; el valor de la EVA
postratamiento de 39,870 +32,440; y el valor de EVA post 24 horas de 39,100 30,984
(Figura 29). Por ultimo, en el grupo No intervencion el valor de la EVA durante la
prueba fue de 48,250 +23,146; el valor de la EVA postratamiento fue de 52,590;
126,250; y el valor de EVA post 24 horas de 52,280 £28,997 (Tabla 38 y Figura 30). Se
obtuvieron los valores para la desviacion estandar, el coeficiente de Asimetria y de

Curtosis de los grupos analizados (Tabla 38).

Tabla 38. Estadisticos descriptivos de la variable EVA. Representacion de la media,

desviacion estandar, Asimetria y Curtosis.

EVA (durante prueba)
N Media DeS\{lacmn Asimetria Curtosis
estandar
Tratamiento 34 46,060 23,651 0,072 -0,602
Placebo 30 48,670 28,209 0,427 -0,782
No intervencion 32 48,250 23,146 0,414 -0,181
EVA (post prueba)
N Media DeS\{lacmn Asimetria Curtosis
estandar
Tratamiento 34 43,880 24.326 0,403 -0,667
Placebo 30 39,870 32,440 0,427 -1,378
No intervencion 32 52,590 26,250 0,414 -0,785
EVA (post 24 h)
N Media DeS\{lamon Asimetria Curtosis
estandar
Tratamiento 34 40,260 26,028 -0,265 -1,063
Placebo 30 39,100 30,984 0,427 -1,221
No intervencién 32 52,280 28,997 0,417 -1,016

Escala analdgica visual (durante prueba): medicion inmediatamente acabada la intervencion; Escala anal6gica visual
(post prueba): medicién tomada 5 minutos después y Escala analdgica visual (post 24 h): medicién tomada a las 24

horas de la intervencion.
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Figura 28: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE EVA DURANTE LA PRUEBA. La figura representa el analisis

descriptivo de los valores de la EVA durante la prueba.
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Figura 29: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE EVA POST PRUEBA. La figura representa el analisis descriptivo de

los valores de la EVA post prueba.
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Figura 30: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE EVA POST 24 HORAS. La figura representa el analisis descriptivo

de los valores de la EVA post 24 horas.

4.7.2 Analisis inferencial

4.7.2.1 Contrastes de hipétesis

En primer lugar, se llevé a cabo la prueba de normalidad KS para comprobar si
se cumplia el supuesto de normalidad vy, asi, aceptar la hipotesis nula en todos los
tratamientos. Los resultados obtenidos determinan que se cumple el supuesto de
normalidad en la EVA durante la prueba (todos los grupos p=0,200). En la EVA post
intervencion se cumple en el grupo tratado y en la no intervencion (p=0,200); no
obstante, no se cumple para el grupo Placebo (p=0,003). Finalmente, para la EVA
analizada 24 horas tras la intervencion sélo el grupo Tratamiento cumple el principio de
normalidad (p=0,121), mientras que ni el grupo Placebo (p=0,013) ni el grupo No
intervencion (p=0,001) cumplen el criterio de normalidad (Tabla 39).
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Tabla 39. Supuesto de normalidad. EVA post y post 24 horas. Se realizé la prueba de
KS para determinar la normalidad de las variables EVA post y EVA post 24 horas en

los tres grupos experimentales.

Prueba de normalidad (KS)

Variable Estadistico GL p-valor

Tratamiento 0,071 34 0,200
Placebo 0,125 30 0,200

Eva durante ) )
No intervencion 0,096 32 0,200
Tratamiento 0,104 34 0,200
Placebo 0,203 30 0,003

Eva post ] B
No intervencion 0,121 32 0,200
Tratamiento 0,135 34 0,120
Eva post 24

Placebo 0,182 30 0,010

horas ] ]
No intervencion 0,194 32 0,004

KS: Kolmogorov-Smirnov; GL: grado de libertad. Excepto el grupo Placebo de la variable EVA post prueba (p=0,03)
y el grupo Placebo (p=0,013) y no intervencidn (0,04) de la variable EVA 24 horas post prueba el resto de los valores
obtenidos mostraron una p>0,050.

Ahora bien, si que se cumple el supuesto de equivalencia de grupos y el supuesto
de independencia de observaciones. Asi, los resultados se supeditaron a la realizacion de
la prueba de homogeneidad de varianzas. Se realizd la prueba de Levene y los
resultados obtenidos mostraron que el grupo EVA post presentaba un p-valor <0,050

(Tabla 40).

En consecuencia, la variable EVA durante prueba y EVA 24 horas post prueba
se analizo a traves del test paramétrico ANOVA, mientras tanto EVA post prueba se
analizo a través del test Welch utilizado para variables que no presentan homogeneidad

de varianzas.
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Tabla 40. Supuesto de homogeneidad de varianzas para la variable EVA. Se realizo la
prueba de Levene para determinar la homogeneidad de las variables EVA durante, post
y post 24 horas en los tres grupos experimentales.

Prueba de homogeneidad de varianzas

Estadistico de

GL1 GL2 p-valor
Levene
EVA durante 0,91 2 93 0,410
EVA post 4,06 2 93 0,020
EVA post 24
4,06 2 93 0,200
horas

GL: grado de libertad. Todas las variables presentaban varianzas homogéneas p>0,050, salvo la variable EVA post
prueba.

4.7.2.2 Comparacion entre grupos

Al existir alguna variable que no cumplia ni el supuesto de normalidad ni el
supuesto de homogeneidad, se realiz6 la comparacion de medias a través de analisis
ANOVA junto con el analisis de Welch (Tabla 41) para la existencia de variables con
varianzas diferentes. En analisis estadistico no mostrd diferencias significativas entre
los tres grupos para la EVA durante la prueba (p=0,903), después de ella (p=0,200) o a
las 24 horas de la misma (p=0,132) (Tabla 41).

Tabla 41. Analisis ANOVA. Comparacion variable EVA durante y EVA post 24 horas
entre grupos (ANOVA), en cambio, para la variable EVA post prueba se utiliz6 el test
de Welch.

ANOVA y WELCH (Entre grupos)

Variable F p-valor
EVA durante @nova) 0,101 0,903
EVA post weLch 1,723 0,200
EVA post 24 horas @anova) 2,065 0,132

F: estimacion varianza poblacional. En ninguna variable se obtuvieron diferencias significativas p>0,050.
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4.7.3 Correlaciéon EVA/Catastrofismo

4.7.3.1 Influencia del catastrofismo sobre la EVA pretratamiento

Al establecer una posible asociacion lineal entre la variable catastrofismo y la
EVA obtenida pretratamiento y sus posibles diferencias entre grupos se observa que
Unicamente existe una correlacion lineal entre estas dos variables en el grupo Placebo.
No existe correlacion significativa en el grupo tratado con puncién seca o el grupo No
intervenido. De esta manera los valores estadisticos obtenidos en el grupo tratado fueron
de p=0,748 (EVA durante prueba), p=0,955 (EVA post tratamiento) y p=0,210 (EVA a
las 24 horas de la intervencion). En el grupo No intervencion los valores obtenidos no
fueron estadisticamente significativos tal y como se menciond con anterioridad, tanto
para la EVA durante la prueba (p=0,224), tras la misma (p=0,735) y a las 24 horas de la
intervencion (p=0,210).

En cambio, en el grupo Placebo si se obtuvo una correlacion lineal
estadisticamente significativa entre el catastrofismo y los valores de EVA antes, después

y a las 24 horas de la intervencion (p <0,050). (Tabla 42 y Figura 31).

Tabla 42. Correlacion de Pearson entre el catastrofismo y los valores obtenidos
para la EVA durante, postratmiento y a las 24 horas. Se realiz6 el coeficiente de
correlacion lineal de PEARSON para valorar la posible asociacion lineal entre el
catastrofismo y las diferentes mediciones obtenidas a través de la EVA en todos los

grupos de tratamiento.

Correlaciones catastrofismo vs EVA. Medida postratamiento (Grurpo Placebo)
Variables EVA durante EVA post prueba  EVA post 24 h
Coef_Pearson 0,361 (p=0,052) 0,392 (p=0,031)  0,471(p=0,009)

Coef_Pearson: Coeficiente de correlacion de Pearson. En la variable EVA post prueba y EVA 24 horas post prueba se
obtuvo una correlacion moderada y estadisticamente significativa (p<0,050).

Correlaciones catastrofismo vs EVA. Medida postratamiento (Grurpo
Tratamiento)

Variables EVA durante EVA post prueba  EVA post 24 h
Coef_Pearson 0,057 (p=0,748) 0,100 (p=0,953)  0,221(p=0,210)

Coef_Pearson: Coeficiente de correlacion de Pearson. En la variable EVA post prueba y EVA 24 horas post prueba se
obtuvo una correlacion positiva con valores muy bajos sin obtener valores estadisticamente significativos (p>0,050).
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Correlaciones catastrofismo vs EVA. Medida postratamiento (Grurpo No
tratamiento)

Variables EVA durante EVA post prueba  EVA post 24 h
Coef_Pearson 0,221 (p=0,224) 0,062 (p=0,735)  0,228(p=0,210)

Coef_Pearson: Coeficiente de correlacion de Pearson. En la variable EVA post prueba y EVA 24 horas post prueba se
obtuvo una correlacion positiva con valores muy bajos sin obtener valores estadisticamente significativos (p>0,050).

. Mivel catastrofismo - EVA
= 24 horas post prueba
- Mivel catastrofismo - EVA
100 “durarte prusha
Mivel catastrofismo - EVA
post prueba
807
o
£
[T]
=
|
=1
@ 507
)
[
[
=
=]
=
<L
== -
w40
20—
o
0 1 T T T T T
0 10 20 30 40 a0

Mivel catastrofismo

Figura 31: CORRELACION EVA/CATASTROFISMO. Diferencias grupo Placebo. En
la presente figura se observa la asociacion entre catastrofismo y la EVA post prueba y

EVA post 24 horas en el grupo Placebo.
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4.8 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

4.8.1 Analisis descriptivo

En el grupo tratamiento durante el estudio de campo se tuvo en cuenta el
tratamiento farmacoldgico que en el momento del experimento y recogida de datos
tomaban las participantes al mismo. De las 34 participantes que conformaban el grupo
tratamiento se hallo que el 20,6% no tomaban ningdn tipo de farmaco a pesar de tenerlo
prescrito, el 35,3% soOlo tomaban antiinflamatorios no esteroideos, el 23,5% los
combinaban con adyuvantes, el 2,9% tomaban adyuvantes junto opiaceos y solo el
11,8% de los participantes tomaban aines, adyuvantes y opiaceos de manera conjunta
(Tabla 43) (Figura 32).

Tabla 43. Tratamiento farmacoldgico pacientes. Porcentajes segin grupo de farmacos

consumidos.
Tratamiento farmacologico
Grupo Tratamiento Frecuencia Porcentaje
Nada 7 20,6
AINES 12 35,3
Adyuvantes 2 59
aines y adyuvantes 8 23,5
adyuvantes y opiaceos 1 2,9
aines,0 ?)cilglgg/(?sntes y 4 118
Total 34 100,0

Total: pacientes pertenecientes al grupo Tratamiento. Frecuencia del tratamiento farmacolégico.
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Figura 32: DISTRIBUCION PORCENTAJES. Grupo Tratamiento. Se detalla la
distribucion de farmacos consumidos por los pacientes pertenecientes al grupo

Tratamiento.

4.8.2 Analisis inferencial

Debido al niamero reducido de componentes, en el grupo Tratamiento, para
comprobar si la variable tratamiento farmacoldgico influia en el efecto producido por la
puncién seca se realizdé un analisis no paramétrico denominado Kruskall-Wallis. Las
diferentes variables estudiadas incluidas en el estudio observa que el p-valor es >0,050.
Por este motivo se capta la hipdtesis nula de investigacion determinando un nulo efecto
en los resultados de las variables estudiadas tras la realizacion de la puncion.

En el grupo Tratamiento no existente efecto entre las variables obtenidas y el
tratamiento farmacoldgico seguido por los pacientes. La VFC pre (p= 0,184), la VFC
post tratamiento (p=0,249) y VFC post tratamiento 24 horas (p=0,887). La algometria
local pretratamiento (p=0,359), la algometria local postratamiento (p=0,138) y la
algometria local postratamiento 24 horas (p=0,142). La algometria general
pretratamiento (p=0,831), la algometria general postratamiento (p=0,466) y la
algometria general postratamiento 24 horas (p=0,608). Por ultimo, EVA durante
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(p=0,950), EVA post tratamiento (p=0,970) y la EVA post tratamiento 24 horas
(p=0,176) (Tabla 44).

Tabla 44. Andlisis Kruskal-Wallis grupo Tratamiento. Inferencia de la variable

tratamiento farmacoldgico con el resto de mediciones del estudio.

Correlaciones tratamiento farmacolégico (N=34).

Variables Coef _Pearson
VEC VFEC pre VFEC post prueba VFEC post 24 h
p= 0,184 p=0,249 p=0,887

ALG local post

ALG local pre ALG local post

Algometria local 24 horas
p=0,359 p=0,138 p=0,142
i ALG general pre  ALG general post ALG general post
Algometria general 24 horas
p=0,831 p=0,466 p=0,608
EVA EVA durante EVA post prueba EVA post 24 h
p=0,950 p=0,970 p=0,176

Ninguna variable utilizada para la medicién del dolor fue modificada por el tratamiento farmacoldgico. Todos los
valores obtenidos fueron >0,050.

4.9 Conductancia eléctrica de la piel

4.9.1 Analisis descriptivo

Se analizaron los valores de la conductancia eléctrica de la piel antes, después y
a las 24 horas de la intervencion. En el grupo Tratamiento el nivel medio de la
conductancia pre tratamiento fue 0,922 +£1,081, el valor de la misma variable en el
grupo Placebo fue 0,392 0,766 y, por ultimo, en el grupo No intervencion fue 0,223;
+0,515. Por su parte, en el grupo Placebo se obtuvo un nivel medio de la conductancia
eléctrica de la piel pretratamiento de 0,392; +0,766; el valor post tratamiento de 0,068;
10,367 y el valor post 24 horas de 0,201 +0,573 (Figura 45). Por Gltimo, en el grupo No
intervencion el nivel medio de la conductancia pretratamiento fue 0,691 £0,982, en la
medicion postratamiento fue de 0,202 0,576 y la medicion post 24 horas de 0,323;
+0,664 (Tabla 45). Se obtuvieron los valores para la desviacion estandar, el coeficiente

de Asimetria y de Curtosis de los grupos analizados (Tabla 45).
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Tabla 45. Estadisticos descriptivos de la variable conductancia eléctrica de la piel.

Representacion de la media, desviacion estandar, Asimetria y Curtosis.

Conductancia eléctrica (pretratamiento)

N Media Desviacion  Asimetria  Curtosis
estandar
Tratamiento 34 0,922 1,081 0,742 -0,43
Placebo 30 0,671 1,238 2,621 8,525
No intervencion 32 0,693 0,982 1,070 -0,031
Conductancia eléctrica (postratamiento)
Tratamiento 34 0,392 0,756 1,741 2,051
Placebo 30 0,068 0,367 5,474 30,00
No intervencion 32 0,201 0,565 2,716 6,380
Conductancia eléctrica (post 24 h)
Tratamiento 34 0,231 0,515 2,157 3,761
Placebo 30 0,202 0,576
No intervencion 32 0,323 0,664 2,011 3,571

Conductancia eléctrica pretratamiento: medicion tomada antes de intervencion: Conductancia eléctrica post: medicion
tomada 5 minutos después y conductancia eléctrica post 24 h: medicion tomada a las 24 horas de la intervencion.

4.9.2 Analisis inferencial

4.7.2.1 Anélisis de frecuencias

Dado los registros obtenidos de nuestra muestra —analisis de frecuencia de los
datos obtenidos— se concluyo6 que el 60,4% de los datos recogidos fueron igual a cero.
Ademas, ninguna variable de este apartado cumplié el supuesto de normalidad
elaborado a traves de la prueba KS (Tabla 46), rechazando asi la hipotesis nula en todos
los grupos del trabajo. De esta forma todos los valores de la conductancia eléctrica de la

piel, en cualquier grupo de intervencion, presentaron un p-valor de 0,001.
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Tabla 46. Supuesto de normalidad. Conductancia pretratamiento, Conductancia
postratamiento y conductancia post 24 horas. Se realizd la prueba de KS para

determinar la normalidad dichas variables en los tres grupos experimentales.

Prueba de normalidad (KS)

Variable Estadistico GL p-valor
Tratamiento 0,331 34 0,001
Conductancia Placebo 0,372 30 0,001
pre No intervencion 0,385 32 0,001
Tratamiento 0,465 34 0,001
Conductancia Placebo 0,539 30 0,001
post No intervencion 0,511 32 0,001
_ Tratamiento 0,493 34 0,001
Conductancia

Placebo 0,562 30 0,001

post 24 horas ] y
No intervencion 0,461 32 0,001

KS: Kolmogorov-Smirnov; GL: grado de libertad. Todos los valores de la conductancia eléctrica de la piel, en
cualquier grupo de intervencion, presentaron un p-valor de 0,001.

De igual manera no se obtuvo resultados significativos al realizar la prueba de
homogeneidad varianzas a travées de la prueba de Levene. Los resultados obtenidos para
las variables introducidas en este apartado del estudio muestran que excepto, en el grupo
de la conductancia pre tratamiento (p=0,720), no se cumplio tal principio (Tabla 47).
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Tabla 47. Supuesto de homogeneidad de las varianzas. Variable conductancia eléctrica
de la piel. Se realizd la prueba de homogeneidad de varianzas para determinar la
normalidad de las variables conductancia pretratamiento, postratamiento y post 24

horas en los tres grupos experimentales.

Prueba de homogeneidad de varianzas

Estadistico de

GL1 GL2 p-valor
Levene
Conductancia
0,321 2 93 0,720
pre-Tto
Conductancia
10,333 2 93 0,001
post-Tto
Conductancia
20,582 2 93 0,001

post 24 horas

GL: grado de libertad. No presentaron varianzas homogéneas excepto la variable conductancia pre tratamiento
p>0,050.

4.7.2.2 Comparacion entre grupos

Al no cumplir las variables ni el supuesto de normalidad, ni el supuesto de
homogeneidad de varianzas, se realizé la comparacion de medianas a través de analisis
Kruskal-Wallis para variables no paramétricas. Los valores estadisticos obtenidos entre
el grupo pretratamiento y postratamiento fueron de p=0,513 y p=0,065 respectivamente.
En cambio, en la medicion del grupo postratamiento a las 24 h se pudo rechazar la

hipétesis nula de investigacion al obtener un p-valor significativo (p=0,031) (Tabla 48).
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Tabla 48. Analisis Kruskal-Wallis. Comparacién variable conductancia pre,

conductancia post y conductancia post 24 horas entre grupos.

KRUSKAL-WALLIS (Entre grupos)

Variable p-valor
Conductancia Pre 0,513
Conductancia post 0,065

Conductancia post 24 horas 0,031

En la variable conductancia post 24 horas se obtuvieron diferencias significativas p>0,050.

Al realizar las comparaciones entre parejas de la variable conductancia eléctrica
post 24 horas se obtuvieron cambios significativos ente el grupo Placebo y no
intervencion (p=0,021) y diferencias entre el grupo Tratamiento y Placebo (p=0,478).
Estas dos variables mostraron significacion asinténica ajustadas con la correccion de

Bonferroni en varias pruebas.
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5. DISCUSION
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5.1. Metodologia de la investigacion

La medicina basada en la evidencia, concepto acufiado a comienzos de los
afios noventa, hace referencia al uso consciente y juicioso de la mejor informacion
cientifica que se dispone para la toma de decisiones sobre el cuidado de los pacientes

individuales.

En funcion del rigor cientifico del disefio de los estudios se pueden establecer
escalas de evidencia, a partir de las cuales se crean recomendaciones y guias. Aunque
existen numerosas escalas sobre la calidad de la evidencia cientifica, éstas son
semejantes entre si. De hecho, una revision sistemética de la literatura determind que
las investigaciones encargadas de comprobar la eficacia de la puncién seca en el dolor
miofascial presentaron una calidad moderada-baja (301). Esta pobre metodologia
investigadora, que caracteriza a los estudios sobre la puncion seca, se deriva tanto de los
pequefios tamafios muestrales como de la falta de inclusion de grupos placebo,

utilizados para enmascarar el proceso investigador.

A pesar de todas las limitaciones existentes en la metodologia de estos estudios,
se ha demostrado la eficacia de la puncién seca, a corto y medio plazo, en la reduccién
del dolor (177,302). Sin embargo, la eficacia a largo plazo de estos estudios debe ser
cuestionada (303). Por ello, se precisa de nuevas investigaciones con disefios de

estudios de alta calidad que permitan obtener pruebas méas concluyentes (304).

Bajo este prisma se plantea este estudio en el que se realizé6 un ECA con 120
participantes divididas en tres grupos. Al tratarse de variables cuantitativas con
distribuciones paramétricas, se realizd0 un analisis descriptivo y se utilizo el test
ANOVA para establecer todas las posibles inferencias entre ellas. Las pruebas
paramétricas muestran determinadas ventajas como su mayor poder de eficiencia, una
alta sensibilidad a los datos recogidos, la disminucion en la posibilidad de tener errores
y, desde el punto de vista probabilistico, la obtencion de estimaciones mas exactas y
robustas. Entre las principales desventajas de estas pruebas la complejidad de su calculo
y las limitaciones encontradas en los tipos de datos que se pueden evaluar destacan

como maés relevantes.
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5.2. Dolor miofascial vy fibromialgia

El dolor miofascial es un dolor de origen musculoesquelético de caracter no
inflamatorio generado por la activacion de los PGM. Dentro del nuevo modelo
biopsicosocial, los PGM se consideran piezas fundamentales en la sensibilizacion
periférica, capaces de mantener un estado de sensibilizacion central. Es decir, los PGM
son capaces de aumentar la hiperalgesia local en enfermos de fibromialgia. Se podria
concluir que, teniendo en cuenta la nueva neurobiologia dolor, el dolor miofascial
puede migrar a FM (192).

La basqueda de estudios que relacionasen la técnica de puncion seca y la
fibromialgia derivd en la obtencién de un nimero reducido de articulos. Sélo se
encontré un estudio publicado (102) con el que poder comparar los resultados
obtenidos en relacion con la eficacia del tratamiento. Otras investigaciones aparecieron

durante el proceso investigador, pero todas eran consideradas como literatura “gris”.

De hecho, incluso el estudio citado, presentaba una metodologia criticada por
su ejecucion al presentar sesgos de investigacion e informacion. Segun establecio

Dommerholt y cols (305), los autores:

- No hacian referencia a la actualizacion de los criterios
diagndsticos sobre la FM (afio 2010), y establecian los puntos sensibles como
lugar de aplicacion de la técnica.

- No describieron el proceso de aleatorizacion de manera
detallada. Es decir, no explicaron de manera clara y concisa el proceso de
enmascaramiento de la técnica, hecho que puede influir de manera clara en

los resultados obtenidos.

Dejando a un lado los fallos metodologicos de estudio, se establecio que la
puncion seca era una técnica eficaz para enfermos con FM ya que presentaba mejoras a
corto plazo, estos resultados coinciden con los del presente estudio que se expondran
mas adelante (102).

En nuestro trabajo se realizo un ensayo clinico aleatorizado, mediante técnicas

de enmascaramiento, a través de las recomendaciones STRICTA entendidas como una
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extension de la lista de comprobacion CONSORT en lo que respecta a la descripcion de
las intervenciones de acupuntura (306). Se escogid estas recomendaciones por la

similitud de ambas técnicas.

5.3. Muestra del estudio

La seleccion de la muestra para el siguiente estudio se realizd en mujeres
exclusivamente. El objetivo fue impedir que se crease un sesgo de seleccién ya que la
intensidad de los sintomas de la fibromialgia difieren en funcién del sexo de los
individuos (307) y parece afectar mas severamente a los hombres que a las mujeres con
respecto a la rigidez, la salud mental y la latencia del suefio. Por lo tanto, cuando la
investigacion se centra en los sintomas antes mencionados, podria ser aconsejable

estudiar mujeres y hombres por separado (307).

Otro articulo determin6 que existian diferencias entre las respuestas derivadas
del tratamiento entre hombres y mujeres relacionadas con la variable suefio y dolor
(175). Precisamente la variable dolor es la variable principal del presente estudio
analizada a través de la algometria, la variabilidad de la frecuencia cardiaca y la escala

analogica visual.

Al centrar la revision en una de las variables anteriormente mencionadas
(algometria por presion) existen estudios que determinan que las mujeres diagnosticadas
de FM tienen un menor umbral de dolor. De hecho, también en la poblacién general, las
mujeres suelen presentar un umbral de dolor a la presiébn mas bajo que los hombres
(308). Otra caracteristica diferencial entre hombres y mujeres diagnosticados de FM es
la prevalencia de PGM, hecho relevante para el presente estudio (309).

Otros estudios han mostrado diferencias significativas entre los hombres y las
mujeres en diferentes parametros (310,311): Trastornos del suefio, depresion y rigidez

matutina.

En cuanto a la EVA se ha observado que las mujeres ademas de presentar un
menor umbral a la sensibilidad a la presion también presentan otros factores que se
asocian a la percepcion subjetiva del dolor (312). Por ultimo, se han establecido

diferencias entre sexos en la percepcion experimental del dolor. En la literatura se
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sugiere que varian las estrategias de afrontamiento entre hombres y mujeres

determinando que la distraccion parece ser mas eficaz en los hombres (313).

Por todos estos motivos y para evitar cualquier interferencia en la investigacion

solo se introdujeron mujeres en el estudio.

Ademas del sexo, el criterio de inclusion mas selectivo fue que la fibromialgia
hubiese sido diagnosticada por un reumat6logo. Cabe destacar el cambio en los criterios
diagndsticos establecidos por la ACR en el afio 2010. Los criterios antiguos se basaban
en una historia de dolor cronico generalizado de méas de tres meses de duracion que
afectase como minimo a tres de los cuatro cuadrantes del cuerpo, y presentar dolor a la
presion en 11 de los 18 puntos sensibles (139). Los nuevos criterios se basan en un
indice de dolor generalizado y en una escala de severidad de los diferentes sintomas
asociados (144). Dado que ambos criterios tienen buena concordancia, del 75%, no se
ha anotado si las participantes habian sido diagnosticadas mediante unos criterios o
mediante los otros, o si habian sido diagnosticadas segun su historia clinica, forma y

manera totalmente aceptada en la literatura (314).

El motivo de introducir el criterio de inclusion de ser capaz de entender el
espafol radica en la importancia de comprender completamente el video explicativo
inicial del proceso experimental presentado a las participantes. El propésito de dicho
video fue estandarizar la informacion recibida y no influir en los resultados finales de la
investigacion, de ahi que la informacion tenia que ser igualmente entendida por todas
las pacientes. De igual manera la valoracién de la escala de catastrofismo también se

realiz6 empleando la version espafiola validada para tal fin (231).

El dltimo criterio de inclusion afiadido a la discusion es que la paciente
hubiese firmado de forma voluntaria el consentimiento informado. Ademé&s de la
obligatoriedad de firmar dicho documento en base a la declaracion de Helsinki, el
consentimiento informado es necesario en todos los pacientes que vayan a ser sometidos
a una técnica de puncidn seca. Se establece en la literatura que durante el proceso de su
obtencion es un momento excelente para que el clinico demuestre sus conocimientos y

su grado de confianza (315).
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5.4. Diseflo experimental

Los componentes de cada segmento espinal se denominan dermatoma,
miotoma y esclerotoma. La importancia de los PGM en la fisiopatologia de la
sensibilizacion periférica es clave a la hora de determinar el dafio de los tejidos a través
de la liberacion de sustancias algogenas. Todo el disefio experimental esta basado en la
sensibilizacion espinal segmentaria, el segmento espinal utilizado para el estudio fue la
raiz nerviosa C6 cuyo miotoma corresponde al musculo infraespinoso, y el esclerotoma
al epicondilo lateral (316). Los PGM del muasculo infraespinoso (raiz C6) se consideran
focos irritativos capaces de generar un alto flujo de estimulos nociceptivos hacia el
ganglio dorsal sensitivo de la médula espinal (317) manteniendo un cuadro de

sensibilizacién central.

Para la elaboracion del ensayo clinico se conformaron tres grupos. EI grupo
Tratamiento en el que se realizaba la técnica de puncién seca, el grupo Placebo que

simulaba la técnica del grupo Tratamiento y el grupo de No intervencion.

En el grupo Tratamiento la técnica de puncion seca elegida para llevar a cabo
la intervencion fue la denominada “de entradas y salidas rapidas” de Hong (92). Esta
técnica fue elegida con el objetivo de conseguir la respuestas de espasmo real (REL)
puesto que se ha comprobado un aumento de la eficacia de la técnica al provocar dicho
efecto fisiologico (318). Ademés, para homogeneizar el nimero de REL en cada
participante y asi estandarizar el proceso , una vez obtenida la primera REL la aguja se
movia unos 2-3 mm en vertical de forma rapida y se realizaba una serie de 25
inserciones sin salir de la piel con una frecuencia aproximada de 1 Hz durante 25 a 30
segundos tal y como se aconseja en la literatura (239). En ningin momento de la
intervencion el paciente pudo percibir visualmente como fueron introducidas las agujas
al estar colocado en decubito lateral y realizar la intervencion en el vientre muscular del
musculo infraespinoso, siguiendo el procedimiento realizado en otros estudios de
puncion seca (319). En esta linea, estudios previos han constatado que el hecho de ver la
aguja simuladora por parte del paciente puede originar un fracaso de la técnica de

enmascaramiento para el grupo placebo (320).

En relacion con la técnica de enmascaramiento algunos estudios no consideran

que la técnica de puncion simulada pueda ser util como método de enmascaramiento ya
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que la relacion con el agente inactivo asociado al componente psicologico puede
generar efectos semejantes al tratamiento. La presion ejercida con la punta roma de la
aguja y la presion durante la palpacion del PGM activan la estimulacion neurosensorial
y las vias aferentes que inervan la piel, llegando hasta los centros superiores, por tanto
esta estimulacion sensorial podria tener un posible efecto terapéutico (243-245). De
igual manera, en estudios de acupuntura se considera la técnica con aguja de puncion

simulada una herramienta de enmascaramiento Util ante el grupo de intervencién (321).

Aunque no se han encontrado estudios que analizaran el uso y los posibles
efectos (psicoldgicos y fisioldgicos) de la técnica de puncion simulada como método de
enmascaramiento de la puncién seca, esta herramienta se ha empleado para cegar los
ensayos clinicos que comprueban la eficacia del tratamiento invasivo miofascial
(322,323). Por este motivo, en el presente estudio, se ha introducido un tercer grupo, el
grupo No tratamiento, al que no se le ha introducido ninguna aguja, ya fuese
experimental o sham. Ademas, en éste Gltimo grupo no se realizé la localizacion a
través de la palpacion de los PGM. De esta forma se pudo dilucidar si la herramienta de
puncién simulada era Gtil para la intervencién como técnica de enmascaramiento en los
estudios de puncién seca. El resto del proceso seguido por los sujetos del grupo sin
tratamiento fue exactamente igual que los individuos pertenecientes a los otros dos

grupos.

5.5. Catastrofismo

La fibromialgia ha sido una enfermedad mejor comprendida una vez entendida la
importancia de los factores cognitivo-afectivos. Una parte importante de estos factores
son los diferentes tipos de afrontamiento que caracterizan a las personas con dolor
cronico. Dentro de estos, se considera que el catastrofismo es el constructo psicologico

que mejor explica los efectos y la efectividad de cualquier tratamiento.

El catastrofismo es entendido como un conjunto de emociones cognitivas
negativas capaces de generar actitudes antalgicas desfavorables que aumentan la
experiencia algica y sus sintomas (212,214). Ademas, se correlaciona el nivel de
catastrofismo con una disminucion de las vias inhibitorias descendentes que modulan el
dolor (215).
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Diversos estudios han determinado una proporcionalidad directa entre los
niveles de catastrofismo y la eficacia de diferentes tratamientos (es decir, personas con
altos niveles de catastrofismo se muestran refractarias a los diferentes tratamientos a los
que son sometidos). Este constructo psicolégico es indicador de los pobres resultados
obtenidos del tratamiento quirtrgico (218), farmacologico (228) y psicoldgico (229)
enfocados al manejo del dolor.

La fibromialgia se asocia con indices elevados de catastrofismo comparado con
individuos sin enfermedad e incluso con pacientes con otros cuadros clinicos de dolor
cronico (209). La muestra del presente estudio se elaboré a partir mujeres
diagnosticadas de fibromialgia, que durante el proceso de aleatorizacién se
distribuyeron entre los tres grupos disefiados para el ensayo. El proceso de
aleatorizacion se considera exitoso al comparar las medias entre grupos, no
obteniéndose diferencias significativas en cuanto a los valores medios de catastrofismo

en cada uno de los grupos.

No se ha encontrado una correlacion significativa entre los niveles de catastrofismo
en nuestro estudio con las variables antropométricas (edad, talla, peso, IMC). A
continuacion, se procedera a discutir los resultados en referencia a  las variables
utilizadas para la medicion del dolor en nuestro estudio (algometria local y

generalizada, VFC y EVA), y su correlacion respecto al catastrofismo..
5.5.1 Algometria local y generalizada y catastrofismo

No se han observado diferencias del umbral de dolor a la presion entre grupos ,
tanto a nivel local como a nivel generalizada, en las diferentes mediciones obtenidas
(pre, post y post 24 horas) excepto en la diferencia de las medias obtenidas pre y
posterior al tratamiento de la algometria generalizada. Aunque se habia hipotetizado,
basdndose en diversos andlisis de regresion multiple, que el catastrofismo era el
principal predictor a corto y largo plazo del dolor (254), estudios recientes corroboran
los resultados obtenidos en nuestro estudio al no encontrar ningdn tipo de correlacién
entre el catastrofismo y las diferentes mediciones algométricas a corto plazo. Si
consideramos la medicidn post 24 horas un efecto obtenido a largo plazo, la relacion
lineal existente entre el catastrofismo y la algometria determina una disminucion de la

eficacia de la técnica de puncion seca a las 24 horas de la intervencion. Esto reflejaria la
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existente correlacion de las medidas algométricas con aspectos psicoldgicos (324). El
dolor de baja intensidad inducido por el algdmetro puede no estar influido del mismo
modo por factores cognitivos-afectivos como escalas subjetivas utilizadas para la
valoracion del dolor. Por lo tanto, crece la importancia del anélisis de los factores
psicolégicos enmarcados dentro del modelo biopsicosocial (325). Uno de estos factores
a estudiar seria el catastrofismo, el cual ha demostrado inducir una disminucion del

efecto algico de la puncidn seca. Variabilidad de la frecuencia cardiaca y catastrofismo

Variabilidad de la frecuencia cardiaca: se ha observado que tanto en el grupo
Tratamiento como en el grupo Placebo no existe una correlacion estadisticamente
significativa respecto a la frecuencia cardiaca en ninguna de las tres mediciones
realizadas. Sin embargo, en el grupo No intervenido si observamos una correlacion
significativa en la variable frecuencia cardiaca en la medicion pre y post, la cual no esta
presente a las 24 horas. La correlacion positiva en el tratamiento post en este grupo de
no intervencion, podria explicarse por la inhibicion de las vias descendentes de dolor
que no han sido influidas ni por el efecto de la propia puncion seca ni por el posible
efecto placebo derivado de la estimulacion fisioldgica generada por el uso del

instrumento sham.
5.5.2 Escala analdgica visual y catastrofismo

Escala analdgica visual: Existe evidencia de que los niveles de catastrofismo
pueden contribuir a la alteracion de la experiencia dolorosa en personas con
fibromialgia (209). Esto es debido a que el catastrofismo se asocia significativamente al
aumento de la actividad en las éareas cerebrales relacionadas con la anticipacion del
dolor (corteza frontal medial y cerebelo), con el propio dolor (cortex cingulado
anterodorsal y corteza prefrontal dorsolateral), aspectos emocionales del dolor
(claustrum) y el control motor (cértex motor, ganglios basales y tracto corticoespinal).
En nuestro estudio, unicamente hallamos una correlacion significativa entre la EVA y el
catastrofismo en la medicion post y post24 horas en el grupo sham. La explicacion mas
plausible seria que el catastrofismo influyé en la percepcion del dolor al alterar la
atencion y la anticipacion, aumentando las respuestas emocionales al dolor y reduciendo
la tolerancia al mismo (254). Dicho efecto no se reflejo en el grupo Tratamiento,

posiblemente por el efecto fisiologico generado por la puncidn seca.
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5.6. Mediciones del SNA

Como se ha nombrado anteriormente, existen diversos cuadros clinicos enmarcados
dentro de la sensibilizacion central. Se ha demostrado que existe un predominio del
sistema nervioso simpatico en fibromialgia, sindrome de fatiga crénica, sindrome del
colon irritable y cistitis intersticial. Este dato plantea la posibilidad de que la disfuncién
simpatica sea un componente comudn subyacente en la patogeénesis de estas

enfermedades croénicas y por tanto pudiera tener implicaciones clinicas potenciales.

A pesar de ser un componente comun en todos los cuadros de dolor cronico, se
ha determinado que los pacientes con FM muestran mas alteraciones de la VFC e
indices de aumento de la actividad simpatica comparado con pacientes con sindrome de
fatiga cronica (326) y con pacientes con colon irritable (327). Uno de los objetivos
actuales de la investigacion esta centrado en comprobar si las terapias farmacologicas
pueden dirigirse a recuperar el equilibrio autondémico de estos pacientes (328).
Asimismo, explorar el uso de tratamientos no farmacoldgicos (como la puncion seca), y
cuantificar su posible efecto deberian ser objeto de una mayor investigacion, tal y como

planteamos en este estudio.

En los sujetos con FM se ha encontrado un estado autondémico basal
caracterizado por un aumento de la activacién del sistema simpatico y una disminucién
del tono parasimpatico (292). ElI aumento de la actividad simpatica generada por la
disfuncion autondémica, podria explicar la clinica diaria referida por este tipo de
pacientes, con sintomas tales como el cansancio, la fatiga, la sensacion de suefio no
reparador ... (329).

La disfuncion del SNA se ha medido a traves de la VFC. Se trata de un método
no invasivo capaz de evaluar la regulacion de la frecuencia cardiaca, a través del
componente simpatico y parasimpatico del mismo (330). Existe una correlacién
proporcional entre la intensidad del dolor y la actividad del sistema nervioso auténomo,
en concreto de su componente simpatico. Es de tal indole la correlacion obtenida que se

plantea en la literatura la posibilidad tedrica de que, en pacientes con FM, el uso de
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agentes antiadrenérgicos sean capaces de disminuir la intensidad del dolor cronico
(331).

En nuestro estudio, en el que utilizamos la puncion seca como método de
tratamiento, obtuvimos unos resultados esperanzadores al observar efectos
simpaticoliticos tras una Unica intervencién sobre el masculo infraespinoso. A pesar de
no obtener resultados estadisticamente significativos, durante el analisis descriptivo se
observaron diferencias entre los grupos del estudio. El analisis inicial descriptivo de las
medias indico una tendencia positiva, al disminuir la actividad del SNS alrededor de un
2% en el grupo Tratamiento, este hecho tiene mayor relevancia si se considera que en
los otros dos grupos (Placebo y No intervencion), se observé un aumento de la actividad
simpatica del 6,85% y 8,87%, respectivamente. Este efecto se produce solo por el
tratamiento de los PGM del musculo infraespinoso. Afadir tratamientos de nuevos
PGM de otros musculos pertenecientes a la misma raiz nerviosa podria aumentar el

efecto sobre el sistema nervioso autbnomo.

Nuestros resultados se pueden correlacionar con estudios similares presentes en
la literatura, que, empleando otros tratamientos, han analizado la modificacion de estas
variables. Entre estos tratamientos nos centraremos en la actividad fisica, la
electroacupuntura, la hidroterapia y la terapia manual comparandolos con nuestros

resultados empleando la puncién seca:

a) En cuanto a los articulos centrados en valorar la actividad fisica
como método de tratamiento, se ha establecido que los programas de
entrenamiento aerdbico eran capaces de inducir cambios en la modulacién del
SNA en sujetos con FM. Estos cambios se acompafiaron con modificaciones de
los niveles de ansiedad y de depresion (consideradas claves en el dolor en FM)
(332,333). Ademas, en estudios experimentales con animales se comprobd que
el desarrollo de la disfuncion autonomica y la consiguiente hiperalgesia
muscular cronica se puede prevenir con tan solo 5 dias de actividad fisica; se
sugiere por tanto que la actividad fisica puede prevenir el desarrollo de dolor y
disfuncion autondmica en personas con dolor crénico muscular (268). Estos

efectos del ejercicio fisico no se pueden extrapolar a los ejercicios de
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fortalecimiento, ya que se ha visto que no tienen efecto sobre la modulacion
autonémica (334).

b) El andlisis de los efectos del tratamiento con electroacupuntura sobre
la calidad de vida y la VFC en mujeres con FM demostraron una disminucion
del tono simpatico induciendo en las pacientes con FM una mejoria significativa
en el dolor (335).

c) En cuanto a los efectos del tratamiento con un programa de
hidroterapia, se obtuvieron resultados positivos a las 16 semanas del inicio. Esta
terapia era capaz de mejorar los sintomas y el control de la VFC, generando una
mejoria en la calidad de vida (336).

Respecto a la terapia manual, se observo que las movilizaciones pasivas
(deslizamientos anteroposterior de columna descritos por la escuela Maitland)
realizadas durante una sesion eran capaces de reducir la VFC en mujeres con

FM al aumentar la actividad vagal (337).

5.7. Algometria por presion

El dolor es el sintoma distintivo de la FM vy, tal y como se establecié en el
marco teodrico, no depende del grado de dafio o inflamacion en los tejidos periféricos. La
alteracion del procesamiento sensorial que caracteriza a estos individuos crea una
situacion final de anormalidad local, aumentando la sensibilidad de los pacientes con
FM (168). Por ello, se considera que el umbral de dolor a la presion, medida que se ha

tomado con un algémetro, es clave en la evaluacion clinica de los sujetos con FM (338).

Con la algometria local se cuantifico de manera objetiva y numérica el grado de
hiperalgesia mecanica de los sujetos que participaron en el estudio. Se valoro si la
amplificacion dolorosa, la disminucion del umbral de dolor a la presién (339)

caracteristica de estos pacientes, se modificaba tras el tratamiento con puncién seca.

Las localizaciones donde se realizaron las mediciones algométricas fueron en el
epicondilo lateral y en el margen medial de la tibia (tal y como se expone
detalladamente en la metodologia), reproduciendo el procedimiento realizado en
estudios previos. Las mediciones se realizaron en tres tiempos: pretratamiento,

medicion posintervencion a los 5 minutos y a las 24 horas de la misma.
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Staud y cols publicaron un estudio similar al de la presente tesis introduciendo
infiltraciones de un anestésico local (lidocaina) en zonas frecuentes de dolor referidas
por pacientes con FM. Sus resultados fueron concluyentes y demostraron la importancia
del componente periférico para el mantenimiento de la hiperalgesia mecanica y térmica
en FM. A pesar de que sus resultados fueron positivos y consiguieron cambios en
cuanto a la clinica del dolor, determinaron que un alto porcentaje de la reduccién del
mismo se debia a interferencias tales como: analgesia producida por efecto placebo y
analgesia producida por la propia insercion de la aguja dependeniente de algiin modo de

la profundidad a la cual se insertaba (340).

Siguiendo con el hilo argumental de la tesis y sobre el solapamiento entre los
patrones de dolor referido generados por los PGM, que son capaces de reproducir los
mapas de dolor que caracterizan a las personas con FM, posiblemente los resultados del
anterior estudio (Staud y cols) se veian limitados por no haber estandarizado la técnica
tanto en la localizacién como en la metodologia empleada para ello.

Para mejorar la calidad experimental del estudio anteriormente referido, se
realiz6 la puncién seca en los PGM de forma sistematica, estandarizando la profundidad
de la aguja hasta sentir la REL y se estableci6 una frecuencia de puncion con el objetivo
de conseguir un nimero de respuestas homogéneas entre las participantes. Ademas, con
el objetivo de controlar la analgesia producida por la insercion de la aguja se utiliz una
aguja falsa en el grupo Placebo, que no atravesaba la epidermis. Por Gltimo, para la
analgesia producida por el efecto psicolégico de la técnica de puncion simulada, se
introdujo un tercer grupo de No intervencion, con el objetivo de poder controlar

diferencias entre grupos.

En cuanto a los resultados que se obtuvieron respecto a la algometria local se
mostré que la técnica de puncion seca poseia efecto analgésico a las 24 horas de la
intervencion. El efecto analgésico fue mayor en el grupo Tratamiento y la diferencia fue
estadisticamente significativa respecto al grupo Placebo. En cambio, no hubo
diferencias entre el grupo Placebo y No intervencién, determinando asi una ausencia de
la analgesia placebo producida por las interferencias de las creencias y pensamientos
derivados de ser sometidos a una técnica de puncion. Estos resultados positivos en

cuanto a la efectividad del enmascaramiento con la técnica que simula la puncién
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contrastan con resultados obtenidos en otros estudios de acupuntura, donde no
encontraron diferencias entre el grupo Tratamiento y la técnica placebo utilizada (341).
La aplicacion de la técnica en el PGM localizado a través de la palpacion y confirmada
su localizacion a través de la REL puede ser responsable del éxito actual del proceso de
enmascaramiento. Asi pues, la técnica utilizada para simular la puncion es util para

introducirla en estudios con puncion seca.

Hay que sefialar que en el grupo Tratamiento fue en el Unico donde el umbral de
dolor a la presion mostré un aumento en la comparacion antes/después y antes/a las 24

horas. En los otros dos grupos este umbral descendi6 después de la intervencion.

Respecto a los efectos de la intervencion en la algometria generalizada, se
observa que en todos los grupos aumenta el umbral de dolor a la presion tanto
inmediatamente a la intervencion como en las mediciones realizadas a las 24 horas.
También se observa que este aumento es mayor en el grupo Tratamiento, con
diferencias estadisticamente significativa entre grupos a las 24 horas (aunque el analisis
detallado entre los grupos no encuentra estas diferencias). Este resultado concuerda con
estudios que confirman la utilidad de la puncién seca en el manejo del sindrome de
dolor miofascial de personas con cervicalgia cronica inespecifica (342). Al igual que en
nuestro estudio, Ziaeifar y cols encuentran un aumento del umbral a la presion a los dos
dias de la aplicacion de puncion seca en PGM del trapecio (343), periodo similar a las
24 horas de la actual investigacion. Asimismo, se ha comprobado que los umbrales de
presion de los PGM también aumentan tras la técnica de puncidn seca en pacientes con
FM (344) cuando la algometria se realiz6 en la musculatura espinal (lumbar y toracica).
Finalmente hemos hallado que la hiperalgesia generalizada disminuye tras la
intervencion con puncion seca. Estos resultados se correlacionan con los obtenidos en
estudios similares realizados tanto en modelos animales como en sujetos
experimentales. Por ejemplo, utilizando la electroestimulacion nerviosa transcutanea
(TENS) se demostré un incremento de los umbrales de presion, generando una
disminucion de la sensibilidad en personas con FM (345). Estos resultados, junto con
los de nuestro estudio, validan que el tratamiento de los PGM del musculo infraespinoso
disminuye la excitabilidad central, activando los mecanismos inhibitorios descendentes

del dolor.
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5.8. Escala anal6qica visual

Tal y como se ha establecido, todas las medidas subjetivas utilizadas para
cuantificar la variable del dolor presentan una dificil interpretacion, y mas ain durante
un estudio experimental. Durante un proceso experimental la ausencia del componente
psicologico, social, conductual, o simplemente, el hecho de estar viviendo una
experiencia novedosa pueden alterar los resultados obtenidos. Como se estableci6 en la
metodologia, el presente estudio utilizd una escala de valoracion verbal (EVA). En este
estudio no se utilizo la escala analdgica visual para valorar la eficacia de la
intervencion, sino para comprobar el dolor muscular generado por la misma, tal y como

se ha empleado en otras investigaciones (346).

Se evaluo la intensidad del dolor mediante esta escala en tres momentos (durante
la intervencion, 5 minutos postratamiento, y a las 24 horas). El proceso fue supervisado
en todo momento por el investigador, asegurandose del completo entendimiento de la

escala por parte de las pacientes.

La puncidn seca en los PGM se ha asociado frecuentemente a la presencia de
dolor postratamiento, generando insatisfaccion y poca adherencia al tratamiento.
Aunque se han empleado diferentes técnicas para reducir el dolor pospuncion, como la
compresion isquémica, la TENS (347) o el crioestiramiento (348), ninguna ha

demostrado altos indices de eficacia.

En cuanto a los resultados de nuestro estudio, el analisis estadistico mostro que
no existian diferencias significativas en cuanto a la percepcion de dolor entre los tres
grupos de intervencion. Es decir, la intervencion con puncion seca en sujetos
diagnosticados de FM es igual de dolorosa durante, después y 24 horas tras la
intervencion respecto al grupo Placebo y al grupo No intervencién ya que no se
encontraron diferencias en los resultados obtenidos de la variable EVA entre los tres

grupos.

No obstante, otros factores psicoldgicos como el catastrofismo pueden influir en
la percepcion del dolor (349). A pesar de entenderlo como una actitud antiélgica
inadecuada, se encontrd una correlacion positiva de ambas variables en todos los grupos

del estudio. Aun asi, sélo se obtuvo un valor significativo del catastrofismo con los
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participantes del grupo Placebo (es decir, a mayores niveles de catastrofismo mayor
valor de EVA). Ni en el grupo de Tratamiento ni en el grupo No intervencion se
relaciond dicha variable con un aumento del dolor. Respecto a la asociacién lineal
establecida en el grupo Placebo, existe evidencia de que niveles elevados de
catastrofismo estan asociados a niveles mas bajos de dolor pospuncion, inmediatamente
después de la intervencion (349). Estos resultados son contrarios a los obtenidos en

nuestro estudio experimental.

5.9. Tratamiento farmacoléqgico

Ademas de considerar los mecanismos bioldgicos, el tratamiento del dolor
cronico también debe reconocer y evaluar la contribuciéon de factores psicologicos y
socioculturales. Todo ello influye en la cronicidad del dolor y en el pronostico del
paciente. Un enfoque multimodal/multidisciplinario que incorpore tanto terapias
farmacoldgicas como no farmacoldgicas se postula ineludiblemente necesario dentro de
un programa de tratamiento disefiado para mejorar la calidad de vida en pacientes con
dolor crénico (350). Evitar monoterapias conduce a mayores mejoras del dolor

subjetivo y de la funcion en este tipo de pacientes.

El abordaje del tratamiento se puede realizar bajo un prisma farmacolédgico o no
farmacoldgico. Existen diferentes farmacos recomendados para el tratamiento de la
fibromialgia, pero aun asi solo tres de ellos han sido aprobados por la Administracion de
Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos (FDA) y ninguno por la Agencia
Europea del Medicamento (EMA). Segun la evidencia disponible, la pregabalina, la
duloxetina y el milnacipran deben ser los farmacos de eleccion para el tratamiento de

esta enfermedad y, en segunda linea, la amitriptilina y la ciclobenzaprina (351).

Ante la falta de indicaciones claras de la terapia farmacoldgica (181) y la
existencia de un tratamiento gold-estandar, han surgido en los ultimos afios estudios que

intentan dilucidar el efecto del tratamiento no farmacoldgico.

Como se ha comentado anteriormente en otro punto de la discusién, el
ejercicio fisico y la terapia cognitivo conductual son las formas mas ampliamente

aceptadas y beneficiosas de la terapia no farmacoldgica (352). De hecho, evidencias
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previas indican que el ejercicio fisico desencadena un proceso analgesico sobre el
estado algico (353).

Sin embargo, los pacientes con fibromialgia, los Unicos filtros veraces de
cualquier abordaje terapéutico, no estan completamente satisfechos con su tratamiento
(354). Este hecho nos obliga a investigar con nuevas técnicas que disminuyan el dolor
de los enfermos con FM y que al mismo tiempo mejore su actividad e independencia
diaria. La técnica investigada en el presente estudio, empleando el tratamiento con
puncion seca de los PGM, ha demostrado una disminucion significativa del dolor
practicamente en todas las variables empleadas. El efecto analgésico se ha producido
independientemente del tratamiento farmacol6gico empleado por cada paciente.
Ademas, se ha comprobado que el principio activo del medicamento no se correlaciona

con el efecto analgésico del tratamiento con puncion seca.

Entre los cuadros clinicos de sensibilizacién central como la fibromialgia, se
encuentra la migrafia (uno de los tipos de cefalea mas frecuentes y que esta asociado a
trastornos cervicales miofasciales y de puntos gatillo). Se ha comprobado que el
tratamiento de los puntos gatillo combinado con el tratamiento farmacolégico es mas
eficaz que si solo se utiliza la terapia farmacoldgica de forma aislada en estos pacientes
(355). Puesto que la fibromialgia también es un cuadro de sensibilizacion central como
la migrafa, los resultados arrojados por el presente estudio sugieren la necesidad de
afiadir la puncion seca dentro de la terapia multidisciplinar para el tratamiento de la
enfermedad.

6. Limitaciones del estudio

6.1. Conductancia eléctrica de la piel

6.1.1. Limitaciones instrumentales

Al utilizar estas mediciones de forma conjunta se ha demostrado que la medicion
del SNA es mucho mas discriminativa en los cambios generados en la intensidad del
dolor como respuesta a estimulos externos, tal y como se establecio en el apartado de la
metodologia (274). Por este motivo se afiadieron al estudio dos mediciones capaces de
discernir diferencias dentro del SNA. Las medidas elegidas fueron la conductancia

eléctrica de la piel y la medicion de la variabilidad de la frecuencia cardiaca.
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La principal limitacion surgio durante la realizacion del estudio con la medicién
de la conductancia eléctrica de la piel. Los resultados obtenidos en esta variable eran tan
débiles que el equipo utilizado mostraba resultados cercanos al 0 (cero). Debido a la
gran cantidad de valores que el investigador principal considerd posiblemente erroneos
derivados de la necesidad de emplear un instrumente de registro mas sensible, se
procedié a no discutir los resultados obtenidos con el objetivo de no sesgar las

conclusiones derivadas de este estudio.

6.1.2. Sindrome de Sjogren

Existen estudios que sugieren una alta tasa de prevalencia de pacientes con
fibromialgia afectadas también de sindrome de Sjogren. Los primeros estudios que
relacionan ambas enfermedades datan de 1989 (356) y trabajos mas actuales confirman
esta asociacion, aunque con una importante variabilidad en su prevalencia (del 12 al
55% de pacientes), este gran margen probablemente es debido a los cambios en criterios

diagnosticos que han definido la FM en los dltimos 30 afios.

Esta enfermedad, de caracter autoinmune y de causa aln incierta, provoca una
insuficiencia de las glandulas exocrinas debida a la infiltracion de linfocitos T de tipo
CD4. Existen dos tipos de afectacion, la Ilamada sindrome de Sjégren primario (a la
cual nos referiremos a continuacion), y la secundaria a otras enfermedades
reumatolégicas como la artritis reumatoide, el lupus eritematoso sistémico o a

enfermedades infecciosas como la hepatitis C.

Las glandulas del organismo que con mayor frecuencia se afectan en esta
entidad son las salivares y las lacrimales, por ello es frecuente encontrar como
manifestaciones clinicas la xerostomia (sequedad bucal) y xeroftalmia (sequedad
ocular). Otras manifestaciones son artromialgias y poliartritis no erosiva, dispareunia,
enfermedades intersticiales pulmonares, xerosis (sequedad de la piel) y neuropatias
generalizadas (357). De hecho, la neuropatia generalizada en fase avanzada es
indistinguible clinicamente de la fibromialgia (358). Se ha visto asimismo, una mayor
incidencia de fatiga cronica en esta enfermedad que en el resto de enfermedades

reumatologicas (357).
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La xerosis es la manifestacion clinica que mayor relevancia parece tener en
nuestro estudio, puesto que una sequedad acusada de la piel disminuye la capacidad de
deteccion de la conductancia por el sistema, y anula el resultado de la prueba. Por tanto,
ante el fallo de la conductancia en piel de nuestro equipo en ciertas pacientes con
caracteristicas similares al resto de las incluidas en el estudio habria que plantearse que
probablemente alguna de ellas presentara de manera concomitante un sindrome de

Sjogren primario no diagnosticado.

6.2 Limitaciones temporales del estudio y enfermedades
comorbidas

Por ultimo, la duracion de la terapia (una Unica intervencion) y la duracién del
seguimiento (24 horas), no permite extrapolar estos resultados a periodos mas largos de
tratamiento. Al no tomar mediciones durante méas tiempo se genera la incertidumbre de
si los cambios establecidos perduran en el tiempo y en caso afirmativo, cuanto dura su
efecto. Su eficacia a largo plazo sera explorada en futuros ensayos clinicos, aunque
siempre teniendo en cuenta la falta de adhesion de los sujetos con fibromialgia a este
tipo de estudios. El hecho de que, tal y como se ha descrito, el paciente con FM utiliza
el dolor como una conducta social puede repercutir en los estudios que requieran de su
participacion activa, no solo motivando una falta de deseo para ser incluidas como
posibles candidatas, una vez cumplidos los criterios de inclusion, sino también, para

abandonar cualquier tipo de tratamiento.

Los resultados de este ensayo no pueden extenderse a pacientes con severas
alteraciones tales como enfermedades neoplasicas o psiquiatricas severas porque la
existencia de estas patologias, asociadas a la FM, resultaba motivo de exclusion del

presente estudio.

158

158



CONCLUSIONES

159
159



Conclusiones

Analizados los resultados obtenidos, a continuacion se resumen las principales

conclusiones derivadas del presente estudio:

PRIMERA: Los pacientes sometidos a la técnica de puncion seca mostraron una
disminucion de la hiperalgesia local a las 24 horas de la intervencion en relacion al
grupo Placebo y al No intervencion. Este efecto no se encontr6 en la valoracién

realizada inmediatamente después del tratamiento.

SEGUNDA: Los pacientes sometidos a la técnica de puncion seca no mostraron efecto
superior al grupo Placebo ni grupo Tratamiento en las mediciones de algometria general
realizadas inmediatamente después del tratamiento. Respecto a la medicién de la
algometria general post 24 horas, esta medicion demostré cambios entre grupos a favor

del grupo Tratamiento.

TERCERA: Los efectos positivos del tratamiento con puncion seca, en cuanto la
disminucion de la algometria local post 24 horas, no se asociaron con los niveles de
catastrofismo. En cambio la medicion de la algometria general obtenida postratamiento

estaba influida por el catastrofismo.

CUARTA: La puncion seca no mostré unos resultados concluyentes en cuanto a su
efecto simpaticolitico. Aun asi, si se observaron efectos positivos a favor de esta
técnica, mostrando una reduccién de la actividad del componente simpatico en la

medicion post tratamiento.

QUINTA: La técnica de puncion seca no es mas dolorosa que la técnica placebo o la no
intervencion, al no existir correlacion entre la escala analdgica visual y la variabilidad
de la frecuencia cardiaca. La percepcion del dolor derivada de la puncion seca y el dolor
muscular generado por la intervencion no es superior, comparado con el resto de los
grupos. El catastrofismo se correlacion6 con mayor dolor muscular tras la técnica
placebo, por ende, el valor de catastrofismo se muestra independiente del nivel dolor

que general la técnica de puncion seca.
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La consideracion de las conclusiones obtenidas nos permite afirmar que, en
parte, se confirma la hipétesis de la que parte el estudio: la puncion seca aplicada a los
Puntos Gatillo Miofasciales del musculo infraespinoso en pacientes con fibromialgia
consigue una disminucion de la hiperalgesia generalizada de estos pacientes cuando ésta
es valorada a las 24 horas de la intervencion. Sin embargo, este efecto no se modifica en

sujetos con altos valores de catastrofismo.

Teniendo en cuenta que el efecto analgésico de la puncidn seca en esta tesis ha
sido estudiado a corto plazo y con una muestra pequefia, su autor considera que la
técnica de la puncién seca deberia ser introducida dentro del tratamiento
multidisciplinar llevado a cabo para la fibromialgia, ya que se obtuvieron unos
resultados positivos en cuanto a la analgesia conseguida, aunque se realiz6 una Unica

sesion y sélo se tratd un musculo perteneciente a un miotoma mucho mas extenso.
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DE LA VARIABLE TALLA. Diagrama de cajas de los datos obtenidos de los tres grupos

del estudio.

Figura 14: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE IMC. Diagrama de cajas que representa los valores de los

diferentes grupos.

Figura 15: DIAGRAMA DE CAJAS DE LAS MEDIA (DS) DE LOS TRES GRUPOS DE
LA VARIABLE CATASTROFISMO.

Figura 16: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VFC. Se realiz6 el analisis descriptivo de la tendencia de la media de cada

grupo. Se observaron diferencias a favor del grupo de tratamiento.

Figura 17: REPRESENTACION GRAFICA DE LA CORRELACION ENTRE EL
CATASTROFISMO y la VFC. PARA EL GRUPO NO TRATAMIENTO. En la presente
figura se observa la asociacion significativa existente entre el catastrofismo y la VFC
para el grupo no tratamiento. La medicién se realiz6 pretratamiento (Pre_Tto) y

postratamiento (Post_Tto).

Figura 18: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE ALGOMETRIA LOCAL POSTRATAMIENTO. La figura representa

el analisis descriptivo de los valores de algometria postintervencion.

Figura 19: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE ALGOMETRIA LOCAL POST 24 HORAS. La figura representa el
analisis descriptivo de los valores de algometria post 24 horas.
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Figura 20: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
ALGOMETRIA LOCAL POST 24 HORAS. El diagrama de cajas muestra las

diferencias significativas entre las medias de los distintos grupos de intervencion.

Figura 21: REPRESENTACION GRAFICA DE LA ALGOMETRIA LOCAL. VALORES
MEDIA PRE-POST Y PRE POST 24 HORAS DE LOS TRES GRUPOS. En los grupos
en los que no ha habido una diferencia significativa, el andlisis descriptivo de las
medias demuestra un aumento de los valores algometricos en el grupo Tratamiento

respecto del grupo Placebo y del grupo No intervencion.

Figura 22: CORRELACION. REPRESENTACION GRAFICA DE CORRELACION
ENTRE CATASTROFISMO Y LA ALGOMETRIA LOCAL. En la presente figura se
observa la no asociacion entre catastrofismo y la algometria local del grupo
Tratamiento. Los valores utilizados fueron las diferencias de las medias pre y post y
post 24 horas. EIl objetivo perseguido fue normalizar estos valores y, para ello, se

realizé la diferencia de los diferentes valores obtenidos.

Figura 23: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE ALGOMETRIA GENERAL POSTRATAMIENTO. La figura

representa el analisis descriptivo de los valores de algometria general postratamiento.

Figura 24: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE ALGOMETRIA GENERAL POST 24 HORAS. La figura representa

el analisis descriptivo de los valores de algometria general post 24 horas.

Figura 25: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
ALGOMETRIA GENERAL POST 24 HORAS. El diagrama de cajas no muestra

diferencias significativas entre los distintos grupos de intervencion.

Figura 26: REPRESENTACION GRAFICA DE LA ALGOMETRIA GENERAL
VALORES MEDIA PRE-POST Y PRE POST 24 HORAS DE LOS TRES GRUPOQOS. En
los grupos en los que no ha habido una diferencia significativa, el anélisis descriptivo
de las medias demuestra un aumento de los valores algométricos en el grupo

Tratamiento respecto del grupo Placebo y del grupo No intervencion.
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Figura 27: CORRELACION EXISTENTE ENTRE EL CATASTROFISMO Y LOS
VALORES DE ALGOMETRIA GENERAL POSTRATAMIENTO NORMALIZADOS.
Para normalizar estos valores realismos la diferencia de algometria general
pretratamiento y postratamiento. En la presente figura se observa la asociacion
positiva entre el catastrofismo y la algometria general posintervencion del grupo

Tratamiento.

Figura 28: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE EVA DURANTE LA PRUEBA. La figura representa el analisis
descriptivo de los valores de la EVA durante la prueba.

Figura 29: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE EVA POST PRUEBA. La figura representa el anélisis descriptivo de
los valores de la EVA post prueba.

Figura 30: REPRESENTACION GRAFICA DE LA MEDIA DE LOS TRES GRUPOS
DE LA VARIABLE EVA POST 24 HORAS. La figura representa el analisis descriptivo
de los valores de la EVA post 24 horas.

Figura 31: CORRELACION EVA/CATASTROFISMO. Diferencias grupo sham. En la
presente figura se observa la asociacion entre catastrofismo y la EVA post prueba y
EVA post 24 horas en el grupo Placebo.

Figura 32: DISTRIBUCION PORCENTAJES. Grupo Tratamiento. Se detalla la
adherencia mostrada por los pacientes pertenecientes al grupo Tratamiento.
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