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RESUMEN

La formacion y permanencia de los llamados puntos gatillo miofasciales (PsG), principal
caracteristica diagnostica del dolor miofascial, se ha relacionado con una elevada
actividad del eje hipotalamo-pituitaria-adrenal, asi como al estado cognitivo emocional
asociado. La influencia reciproca entre estos elementos ha sido documentada desde hace
tiempo, sin embargo el tipo y las caracteristicas de las correlaciones que subyacen entre
ellos permanecen sin ser clarificadas. Segun la Teoria Polivagal (TP) si se modifica la
elevada actividad simpéato-adrenal es posible que el paciente presente cambios en su
estado cognitivo emocional y en los sintomas fisicos relacionados con el trastorno, pero
hasta donde se sabe, estos supuestos aun no han sido corroborados. El presente estudio
tiene el propdsito de evaluar la existencia de relacion estadistica entre la modificacion de
la actividad autondmica; las caracteristicas de los sintomas fisicos de los PsG; el estado
cognitivo emocional y la intensidad percibida de dolor en pacientes afectadas por dolor
miofascial en espalda baja. Desde el punto de vista de la TP, una menor actividad
autonémica podria correlacionarse con decrementos en las otras variables. Método: 30
trabajadoras administrativas fueron asignadas al azar a dos grupos: el grupo Tratamiento
recibié entrenamiento para modificar su actividad autonémica y el grupo Sin tratamiento
un curso sobre salud. Antes y después de la intervencién se evalué la actividad auténoma
(temperatura periférica de ambas manos y electromiografia de superficie en trapecios
superiores); el estado cognitivo emocional (mediante el Inventario de Ansiedad y
Depresion de Beck); la intensidad percibida de dolor y las caracteristicas de los PsG
(Mediante escalas de calificacion numérica). Resultados: Después de la intervencion las
personas en el grupo Tratamiento mostraron niveles mas bajos tanto de activacion
autonoémica; de ansiedad y depresion; asi como en el tamafio del nédulo blando, la banda
tensa y la intensidad del dolor a la digitopresion. En contraste las integrantes del grupo
Sin tratamiento no mostraron cambios significativos ni en la actividad autonémica ni en los
niveles de ansiedad o depresion; solamente un incremento en los valores de las
caracteristicas de los PsG. A pesar de ello no se encontré relacion lineal entre las
variables. Discusion: El presente estudio permiti6 conocer que, tal y como lo plantea la
TP, existe relacion entre la actividad auton6mica; el estado cognitivo emocional y la
presencia de PsG, pero debido a que esta relacion es influida grandemente por distintos
factores (entre los que podrian destacarse aquellos relacionados con la participacién de

estructuras neurales superiores); esta relacion no es lineal. Se discuten las implicaciones



de estos hallazgos para el campo de la psicologia de la salud y su relacion con otros
supuestos tedricos, asi como en la necesidad de definir las relaciones que hay entre el
funcionamiento “visceral” y el “psicolégico” pues esto representa un reto metodolégico y

conceptual para la investigacion en el campo.



CAPITULO |
DOLOR, DOLOR CRONICO Y DOLOR MUSCULO ESQUELETICO

Abreviaturas usadas en el capitulo

DC Dolor Crénico DME Dolor Musculo Esquelético

Definicion y panoramica general del dolor

La irritabilidad es una de las caracteristicas fundamentales del tejido vivo. Es
consecuencia de la interaccién del organismo con los estimulos del medio ambiente, por
lo que se relaciona de manera fundamental con los mecanismos de adaptacion de los
seres vivos. Por ello, cuando estos estimulos tienden a dafar al tejido se provoca una
respuesta de defensa, alejamiento y/o proteccion a la que se le puede categorizar como
“dolor” (Rebolledo, 2003; Wall, 1979); término que se utiliza para identificar un fenomeno
producto de una compleja organizacion estructural, sensorial y funcional, esencial para la
proteccion del organismo (Chapman, Nakamura & Flores, 1999; Flores, 2003; Gatchel,
Peng, Peters, Fuchs & Turk; 2007). Bésicamente es una experiencia emocional y
sensorial desagradable, la cual puede o no estar asociada a lesién tisular (International
Association for the Study of Pain, [IASP], 2002; Monografia del dolor; 2005) y debido a
que en ella confluyen de manera importante profundas elaboraciones cognitivas vy
afectivas, se le designa como una vivencia muy personal (Basbaum & Bushnell, 2002;
Chapman, et al, 1999; Flores, 2003; Melzack, 1999).

En general puede decirse que es el resultado de la actividad conjunta de estructuras
especificas, localizadas en niveles superiores del sistema neural (la corteza frontal y
prefrontal; la corteza somatosensorial primaria y secundaria; la corteza del cingulo
anterior; la insula; el hipotalamo; la amigdala, entre otras). Estas estructuras a su vez
reciben informaciéon periférica y/o central, la mayoria de las veces aunque no
necesariamente, originada por la activacion de fibras aferentes que responden a los
estimulos potencialmente nocivos o dafiinos para el tejido (IASP, 2002; Shkurovich;
2003). La transmision de este tipo de informacién hacia centros superiores se encuentra
modulada de manera importante y a diferentes niveles por factores psicolégicos y
fisioldégicos (Basbaum & Bushnell, 2002; Gatchel, 2004; Meagher, Arnau & Rhudy, 2001;
Melzack, 1999; Melzack & Wall, 1965; Turk, 2004), de tal forma que una persona puede



llegar a experimentar dolor aun en ausencia de dafio orgénico, o presentarse casos en los
cuales se refiere una experiencia de dolor que no necesariamente corresponde con el
grado de dafio padecido, o bien existir discapacidad fisica aun cuando la presencia de
patologia haya cesado (Melzack & Wall, 1982; Turk, et al; 2003; Wall, 1979).

Por lo tanto el dolor no es meramente una percepcion basada en el funcionamiento de
receptores y transmisores especificos, sino mas bien una vivencia personal y Unica, que
refleja de manera importante la experiencia previa y el aprendizaje social del individuo que
la experimenta (Flor & Hermann, 2004; Otis, Cardella & Kerns, 2004) e influida tan
profundamente por factores cognitivo emocionales que son ellos los que determinan
incluso la manera en que cada persona lo enfrenta, el efecto que éste tendra en su
calidad de vida, en su desempefio social, laboral, familiar e individual; en su respuesta al
tratamiento farmacoldgico, fisico y psicologico; en su forma de consumir medicamentos y
usar el servicio médico, y hasta en el nivel de discapacidad y tolerancia al dolor que
presentara (Dudgeon, et al., 2005; Schwartz & Olson, 2003).

El dolor crénico (DC)

De acuerdo con Basbaum & Bushnell, (2002) el DC es aquel que persiste por mas de seis
meses (aunque Gatchel, et al.,, en el 2007 mencionaron que se considera DC si la
condicion se mantiene por mas de tres meses), tiempo en el que normalmente una
situacion aguda se resuelve (Flores, 2003). Por ello se le considera una sefal que ha
perdido su caracter adaptativo o de prevencion, pues por el contrario normalmente
produce discapacidad y postracién asi como alteraciones profundas y persistentes tanto
en la personalidad (p. ej. Ansiedad o depresiébn) como en el funcionamiento

psicofisiolégico (p. ej. Incrementos en la dominancia simpética).

Aunado al progresivo deterioro en la calidad de vida del paciente y quienes le rodean, a
este tipo de dolor también se le asocian altos costos econdémicos relacionados con un
aumento en el uso del servicio médico y medicamentos, asi como dias laborales perdidos

por incapacidad (Marras, 2004).

Clinicamente es mas dificil de tratar que el dolor agudo pues deriva de una condicion en
la cual el paciente no responde ya a los tratamientos convencionales (Lecky, 1999).
Ademas su presencia se relaciona con cambios funcionales en las estructuras nerviosas

encargadas de responder, transmitir y en su caso percibir (Critchley, 2003) la informacion



nociceptiva, lo que complica su prevencion y terapéutica. Es comun que derive de lesién
muscular, infecciones severas o algun tipo de enfermedad como cancer, diabetes, artritis
o SIDA. Sin embargo y como se habia sefialado, algunas personas pueden verse
afectadas aun en ausencia de una causa organica identificable, como en los casos del
dolor neuropético (Chapman & Okifuji, 2004). Los DC mas comunes se presentan en
forma de cefaleas, lumbalgias o neuralgias (National Institute of Neurological Disorders
and Stroke [NINDS]; 2007); aunque actualmente es considerado como una enfermedad
por si misma (World Health Organization, 2004; 2004b).

Prevalencia del DC

El DC es tan prevalente y costoso que se le considera uno de los principales problemas
de salud publica para la mayoria de los paises. Algunos autores y organismos mundiales
han documentado que el problema es tan grande que podria afectar hasta al 20 por ciento
de la poblacion adulta mundial, en algunas ocasiones por un tiempo considerable (Gatchel
et al., 2007; WHO, 2004a), por ejemplo del porcentaje anterior se estima que cerca de la
quinta parte lo padecera por alrededor de 7 afios y un 15% por mas de 20 (WHO, 2004b).
En algunos paises la prevalencia es tan alta que representa un serio problema econémico
y de salud. Por ejemplo en EU durante el afio 2000 méas de la mitad de la poblacion mayor
de 30 afios reporté sufrir DC, y cerca del 60% de este porcentaje mencioné haberlo
padecido por un tiempo aproximado de un afio. Ademas el 40% dijo sufrirlo de manera
constante (Gatchel et al., 2007).

Ademas, en ese mismo pais, en 1997 se solicitaron mas de 70 millones de consultas por
motivos de dolor (Gatchel, 1999) y en la década de 1990 al afio 2000, mas de cinco
millones de pacientes solicitaron servicio médico por causa de DC solamente en la
espalda baja. De éstos, 50 a 60% necesitaron incapacidad total o parcial, lo que causo
pérdidas econdmicas de 433 millones de dolares por dias-trabajo perdidos y 79 billones
de ddlares por gastos en cuidados de salud, compensacion, indemnizacion y litigios
(Plancarte, Hernandez & Mille, 2003).

De todas las fuentes posibles de DC, se ha estimado que la principal causa a nivel
mundial es el dolor derivado de los desérdenes musculo esqueléticos (WHO, 2004a). En
la grafica 1 puede verse que estos trastornos, junto con los articulares (incluyendo las
alteraciones de cuello y espalda) en conjunto afectan aproximadamente al 70% de los
pacientes que sufren dolor (Punnett & Wegman, 2004; WHO, 2004a; Winkelstein, 2004)



por lo que su estudio y tratamiento representa una prioridad para muchos paises,

industrializados o no.

Fuentes de Dolor Crénico

Migrafia
Cuello/Espalda l
DME/Articulares l
Cancer
O% 16% 26% 36% 46%

GRAFICA 1. “Fuentes de Dolor Crénico”. Se muestran los principales desoérdenes que
originan dolor créonico a nivel mundial. ElI cancer contribuye con 2%, los desérdenes
musculoesqueléticos (DME) y articulares con 40%, las alteraciones de cuello y espalda
30% y la migrafia con 8%. Fuente: WHO (2004a).

El dolor créonico musculo esquelético

Los desdrdenes musculo esqueléticos (DME) son alteraciones patoldgicas en la fisiologia
o morfologia muscular e incluyen un amplio rango de condiciones dolorosas, inflamatorias
y degenerativas de los musculos, tendones, ligamentos, articulaciones, nervios periféricos
y vasos sanguineos (Silverstein & Clark, 2004; Stauber, 2004). Abarcan diferentes
sindromes y condiciones médicas bien definidas (p.ej. epicondilitis, bursitis, tenosinovitis,
sindrome del tunel carpal, etc.) y otras menos estandarizadas como fibromialgia,
Sindrome de Dolor Miofascial (SDM) y DC lumbar (Devereux, Vlachonikolis & Buckle,
2002; Sanders, 2003).

Las regiones del cuerpo comunmente afectadas son: espalda baja, cuello, hombro,
antebrazo, mano y extremidades inferiores (Punnett & Wegman, 2004; Staubber, 2004,
Waters, 2004), aunque, Mirassou (2003) ha dicho que probablemente la regién lumbar
sea en donde el problema se presente con mayor frecuencia, ocasionando un elevado
indice de incapacidad y tiempo laboral perdido por lo que pudiera llegar a representar el
mas costoso de los problemas de salud en el trabajo ya que afecta aproximadamente

hasta al 70% de los adultos en algin momento de su vida (Middleton & Pollard, 2005).

Por su parte Ariéns, et al. (2000) han referido que en los Paises Bajos el dolor de cuello

se ha hecho presente hasta en 40% de las personas en edad laboral. Con respecto al



dolor de hombro, Miranda, Viikari, Martikainen, T4cala y Riihiméki (2001) reportaron que

puede llegar a afectar hasta a 25% de la poblacion general.

Ademas, los DME son considerados como una de las enfermedades laborales que mas
aguejan a los trabajadores de cualquier industria (Garofalo & Polatin, 1999; Grimm,
Cunningham & Burke, 2005; Linton, 1999; Marras, 2004; Punnet & Wegman, 2004;
Waters, 2004), y una de las condiciones médicas que causan mayor ausentismo e
incapacidad (Kiviméki, Vahtera, Ferrie, Hemingway & Pentti; 2001; Marras, 2004; Nabhit, et
al, 2001; Punnett & Wegman, 2004; Stauber, 2004). Incluso se ha llegado a estimar
(Gatchel et al., 2007; Linton, 1999) que estos padecimientos podrian afectar a cerca del
85% de las personas en edad laboral al menos una vez durante su vida productiva, y que
el 66% de los afectados sufrird por mas de un afo. Por su parte Punnet & Wegman (2004)
mencionaron que cerca del 40% de todos los DME en extremidades superiores son
atribuibles a causas relacionadas con el trabajo. Esto implica aproximadamente a 500 000
personas afectadas en EU durante el periodo que abarc6 de 1995 al afio 2000. Ademas
Silverstein y Clark (2004) estimaron que representan al menos una tercera parte de todas

las lesiones laborales en Estados Unidos, los Paises Nordicos y Japon.

La magnitud del problema de los DME es similar en nuestro pais; pues segin Alvarez,
Nufio y Alcocer (2005) en México estan presentes en mas o menos el 45% de la
poblacion entre los 30 y 49 afios de edad. Afectan mayormente la region cervical, espalda
alta y region dorso lumbar. También se ha establecido que su incidencia es mas alta en
mujeres que en hombres en una proporcion de dos a uno (Bistre, 2003) y que son la
principal causa de incapacidad fisica y laboral a nivel nacional por lo que se les asocian

grandes pérdidas econémicas. (Alvarez, et al., 2005; Bistre, 2003).






CAPITULO Il

EL SINDROME DOLOROSO MIOFASCIAL

Abreviaturas usadas en el capitulo

ACh Acetilcolina PG Punto Gatillo SNS Sistema Nervioso
S . Simpético

AChE Acetilcolinesterasa PsG Puntos Gatillo

AChR Receptores de RPT Ruido de la Placa TCC Terapia Cognitivo
N . Conductual

Acetilcolina Terminal
ATP Adenosin Trifosfato SDM Sindrome Doloroso TENSEIIEgéItr:;g;aC'm
DC Dolor Crénico Miofascial Transcutanea
. . SNA Sistema Nervioso . .
EMG Electromiografia Auténomo TrPs Trigger Points

El sindrome doloroso miofascial (SDM) ha sido catalogado como la fuente mas comuan de
dolor masculo esquelético no articular entre la poblacion adulta a nivel mundial (Myburgh,
Larsen & Hartvigsen; 2008 Niddam, Chan, Lee, Yeh & Hsieh; 2008; Shah, et al., 2008) y
como la forma mas ordinaria de dolor muscular regional encontrado en la practica clinica
(Staud, 2009). Posee una prevalencia tan alta que se ha llegado a estimar que el 90% de
los trastornos musculares pueden atribuirse a causas relacionadas con el sindrome
(Dommerholt, 2005; Gerwin, Dommerholt & Shah; 2004; Graff-Radford; 2004; Shah, et al,
2008; Simons 2004) y que la mayoria de los pacientes que acuden a centros
especializados en la atencibn del DC podrian hacerlo por causa de este tipo de
padecimiento (Shah, et al., 2008) e incluso, se ha determinado que del 70 al 80% de la
poblacion general padecera dolor miofascial en algin momento de su vida (Gerwin, 2001;
Meyer & Med, 2002).

Desgraciadamente y a pesar de ser un trastorno tan comun muchos profesionales de la
salud desconocen su progresion natural, sintomatologia o diagnéstico (Myburgh, et al.;
2008) por lo que muchas veces permanece en los pacientes sin ser detectado ni tratado,
provocando dolor e incapacidad recalcitrante e innecesaria a un gran nimero de personas
(Alvarez & Rockwell, 2002; Ariens, et al., 2000; Davies, 2001; Simons, 2004: Simons,
Travell & Simons, 1999). A continuacion se describen de manera general sus principales

caracteristicas, diagnostico y tratamiento.



Definicidn y caracteristicas clinicas

El SDM es una entidad con caracteristicas propias tanto desde el punto de vista
histopatoldgico, fisiopatologico, clinico y terapéutico (Koval, 2001; Simons, et al., 1999).
Produce DC muscular nociceptivo ya sea difuso o regional (Basbaum & Bushnell, 2002;
Flores, 2003; Henriksson; 2003). Se asocia con hiperalgesia, reduccion significativa en la
ejecucion de las actividades diarias y algunos sintomas psicolégicos como ansiedad y
depresiéon (Huguenin, 2004; Sherman & Turk, 2001).

La caracteristica principal del SDM (Gerwing, 2001; Gutiérrez, 2004; Lavelle, Lavelle &
Smith, 2007; Myburgh, et al., 2008; Simons, 2004) es la presencia de puntos blandos e
hipersensibles dentro de una banda muscular tensa, llamados Puntos Gatillo (PsG) o
Trigger Points (TrPs) los cuales pueden estar afectando a uno o mas musculos y al tejido
conectivo circundante (fascia), con sintomas como dolor, espasmo, rigidez limitacién del
rango articular, debilidad y disfunciéon autonémica como cambios en la temperatura de la
piel, sudoracién, salivacion, lagrimeo, piloereccion, alteraciones propioceptivas y eritema
en el &rea que recubre el sitio en donde se localiza el PG (Lavelle, et al., 2007). Ademas
produce alteraciones sensoriales como disestesia (alteraciones en la sensibilidad) e
hiperalgesia (sensacion incrementada de dolor).

Cuando se ejerce presion sobre los
PsG normalmente el paciente o ) |
experimenta dolor referido a un area s
distante, aunque puede haber dolor
local (Bistre, 2003; Gerwin, et al.,
2004; Shah et al., 2008). La forma en

que se distribuye el dolor referido FIGURA 1 “Representacién del dolor referido por PG

en el gliteo menor”. Pueden verse los PG
sigue un patrén especifico que puede representados por un punto negro y el esquema de

dolor representado por el area sombreada. Fuente:
ser identificado de manera confiable y Modificado de Davies (2001)

precisa, a tal grado que existen
‘mapas” o “esquemas” que muestran fielmente dichos patrones para los principales
musculos del cuerpo (figura 1). Cabe decir que la distribucion del dolor referido raramente
coincide con las distribuciones dermatolégicas o neuronales pero es muy consistente y
caracteristica, de tal manera que se le puede utilizar como criterio diagndostico y como un

elemento que ayuda al clinico a diferenciar entre el SDM y la fibromialgia.
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Por otro lado, de acuerdo con el lugar del masculo en donde se localizan (Figura 2), los

Trigger Point Complex PsG pueden ser Centrales (se localizan en la parte

Tautband ___ MNodule media o en el “vientre” del musculo) o de Insercion
: (en los extremos). Ademas, segun los sintomas que
ATIP = A1p Producen también pueden ser clasificados como
Latentes o Activos (Simons, 2004).

Los PsG latentes alteran de manera importante la
funcibn motora normal (excitacién, inhibicion y
coordinacién) de los masculos afectados y de los que

se relacionan funcionalmente con ellos (Simons,

I 77772 .

_— S— ||m||L|i}i|H"W}]\um; 2008) sin embargo no producen dolor espontaneo

N 7, Ilﬂ\\\\\\\\“l' .

T R (Shah, et al., 2008). En contraste, los PsG activos
% |Hl\\\\\\\\\ll'lll/lllllll Illllllllll i} Ii' ;

son responsables de los sintomas que se presentan
Normal
fibers

Contracnon

knot en la fase aguda del sindrome incluyendo debilidad,

Figura 2. “Representacion esquemética de parestesias, cambios de temperatura y dolor

diferentes PsG”. (A) Seccion longitudinal de . . . .
un masculo. (B) Vista acrecentada de un PG. referido. Investigaciones recientes (Shah et al.,

Taut Band “Banda tensa”. Node “N6dulo

demostrado que a nivel bioquimico, el medio celular en el que se encuentran estos PsG
presenta una importante cantidad de mediadores inflamatorios, neuropéptidos,
catecolaminas y citocinas. Estos elementos promueven la sensibilizacion celular al dolor y
su accién se asocia con el desarrollo de hiperalgesia y alodinia, lo que pudiera explicar
por qué este tipo de PG produce dolor espontaneo y persistente. A diferencia, los PsG
latentes no presentan estas altas concentraciones bioquimicas y s6lo ocasionan dolor

cuando se les aplica presion externa.
Precipitantes clinicos de la formacion de los PsG

Los PsG se forman en respuesta a demandas musculares elevadas o alteradas como por
ejemplo mantener durante mucho tiempo una misma postura, soportar mucho peso o por
compresion nerviosa proximal (Huguenin, 2004). También como consecuencia de
traumatismos agudos sobre el masculo, tendones o ligamentos; enfermedades viscerales,
enfriamientos bruscos, asi como cambios neuropaticos asociados a compresion nerviosa

0 a procesos inflamatorios/infecciosos (Gutiérrez, 2004; Koval, 2003).
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Dependiendo de las condiciones que originan los PsG, la intensidad de los factores
involucrados u otros como la vulnerabilidad muscular o la disposicion biolégica del
organismo para soportar las condiciones descritas anteriormente, es posible que un
paciente desarrolle directamente PsG activos o bien que primero desarrolle PsG latentes,
aungue esto no ha sido clarificado adecuadamente ni tampoco a partir de qué mecanismo

un PG latente evoluciona a la forma activa (Shah, et al., 2008; Simons, 2008).

Ademas tanto en la formaciébn como en la permanencia de los PsG también ha sido
identificada de manera importante la participacion de factores psicoldgicos relacionados
con estados emocionales como estrés, ansiedad o depresion (Andrasik, 2004; Sherman &
Turk, 2001). De hecho Investigaciones recientes (Niddam, et al., 2008) han permitido
establecer que el estrés modifica el procesamiento central del dolor en pacientes con
PsG, principalmente a nivel de la corteza somatosensorial primaria y secundaria, la insula
anterior y el cértex frontal inferior. La actividad incrementada en estas areas se relaciona
con alteraciones en el procesamiento sensorial, principalmente con la intensidad percibida
de dolor al presionar los PsG y con el desarrollo de estados afectivos negativos. A nivel
periférico se ha demostrado (Andrasik, 2004; Ryan & Gevirtz, 2004) que la actividad
electromiografica asociada a los PsG puede ser reducida mediante el uso de antagonistas
simpaticos y que ademas se incrementa ante la presencia de estrés psicologico.

Asi pues, existe evidencia de que lo factores psicologicos y especificamente la actividad
central que se asocia con estos procesos, juega un rol muy importante en el desarrollo y
mantenimiento de DC, incluyendo el dolor miofascial (Niddam, et al, 2008). A nivel
morfofisiologico, el estado cognitivo emocional de un paciente puede llegar a influir en la
integridad estructural o en la presencia de anormalidades en la bioquimica neuronal y
alteraciones en los procesos de las diferentes estructuras involucradas en la integracion y
exhibicion de conductas relacionadas con estados de estrés, ansiedad y depresién
(Sapolsky, 2003); asi como en el procesamiento de las sefiales nociceptivas a nivel de los
PsG (Niddam et al., 2008). Por lo tanto en el desarrollo y permanencia del SDM deben
evaluarse e intervenirse no solo aquellos factores fisicos relacionados con el dafio
muscular, sino que también deben contemplarse aquellos factores psicologicos

asociados.
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Teorias de patogénesis

Generalmente se dice que la etiologia del dolor miofascial es incierta (Simons, 2008),
aunque tradicionalmente se han aceptado dos teorias como las explicaciones mas
acertadas: La teoria de la crisis de energia y la hipotesis de la placa terminal (Gerwin et
al., 2004; Simons, 2004; Simons et al., 1999). En la actualidad ambas han sido integradas
por Simons (2004; 2008) en una sola explicacion que ofrece una propuesta etiolégica mas
completa y de mayor aceptacion. A continuacién se describen de manera general las tres

propuestas mencionadas:

Teoria de la crisis de energia

Es de las primeras explicaciones acerca de la formacion de los PsG (Simons & Travell,
1981). Esta teoria postula que las demandas incrementadas en un muasculo (es decir en la
entrada de informacién nerviosa hacia el musculo), el macrotrauma o el microtrauma

continuo conducen a una elevacion en la liberacion

. de calcio a nivel del reticulo sarcoplasmatico y en
LA UNION NEUROMUSCULAR

consecuencia al prolongado acortamiento de las

‘ sarcomeras y la formacion de PsG. El

NEURONA
MOTORA

=< NSy acortamiento prolongado compromete la

circulacion, con la subsiguiente reduccion en el

FIBRAS
MUSCULARES

/ ===as abastecimiento de oxigeno, lo que provoca una

perdida en la capacidad de las células para

producir el ATP necesario para iniciar el proceso

activo de relajacion. Esta isquemia conduce a la

TERMINALES REGION DE LA PLACA
PRESINAPTICAS ~ MOTORA TERMINAL

acumulacion de los desechos resultantes del

metabolismo, lo que produce sensibilizacién y
FIGURA 3 “Esquema que representa

la unién neuromuscular’, puede verse estimulacion directa de los nervios sensoriales y

las fibras musculares, la neurona . L.

motora y la placa motora terminal. por lo tanto el dolor persistente caracteristico del
sindrome.

Teoria de la placa motora terminal

El nervio motor hace sinapsis con una célula muscular en la placa motora terminal (Figura
3). Por medio de estudios de electromiografia (EMG) de aguja se ha encontrado que cada

PG produce continuamente una minima actividad eléctrica en la zona de dicha placa
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(Lavelle, et al., 2007) la cual representa un incremento en la tasa de liberacion de
acetilcolina (ACh) por la fibra nerviosa. Esta pequefia actividad en la placa terminal
motora no es suficiente para causar contraccibn muscular, pero puede provocar
potenciales de accidn que se propagan a poca distancia en la membrana de la célula
muscular. Esta minima propagacion puede ser suficiente para causar activacion de unos
pocos elementos contractiles y ser responsable de la formacion de la banda tensa y los
PsG (Simons, et al., 1999).

Hipoétesis integrada

Para Simons y sus colegas (1999; Simons, 2004) las dos teorias son complementarias y
de hecho juntas ofrecen una mejor explicacion del fenbmeno al integrar informacién de
fuentes histopatolégicas y electrofisioldgicas. Establece que los PsG se desarrollan como
resultado de una serie de eventos bien identificados. En la Figura 4 se presenta un
esquema sobre la relacién que estos guardan entre si y la manera en que se organizan

para formar un ciclo etiolégico de realimentacion positiva.

Hipodtesis Integrada para la formacién de los PG

SOBRE ESFUERZO
el Incrementos
PERSISTENTE —
2 en la tension BANDA
1 - . de la fibra TENSA
Liberacion
anormal de ACh A
: Isquemia
! 3 Local
. . . e
. Disfuncion del Hipoxia
Xﬂuclgﬂ?r;'i% 2 Reticulo Local (Ier:]c;tlementos
Sarcoplasmatico metabolismo

6 5 A
|
“ 4

Sustancias 5 Y .
relacionadas | «————— | Distrés Tisular ATP
DOLOR con la
Sensibilizacion

FIGURA 4. “Hipétesis Integrada” Un ciclo de retroalimentacion positiva compuesto por 6 pasos explica la
etiologia de los puntos gatillo miofasciales (PsG). Fuente: Modificado de Simons (2004)

En resumen la hipoétesis integrada plantea que el sobre esfuerzo muscular agudo o

cronico provoca una respuesta elevada de las estructuras nerviosas al nivel de la placa
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motora terminal (ilustrada en la figura 2), la cual se traduce en una liberacion
incrementada de ACh, lo que a su vez genera la banda tensa, ademas de hipoxia,
isquemia y estimulacién nociceptiva a nivel de la fibra muscular. Estos fenébmenos
produciran a su vez dolor local y referido, asi como una actividad fisiologica que propicia
la permanencia de los PsG y los sintomas especificos del dolor miofascial descritos méas
arriba.

Expansion de la Hipotesis integrada

Gerwin, et al., (2004) profundizaron en los planteamientos hechos por Simons et al (1999)
y explicaron en detalle los posibles mecanismos asociados a la formacién de los PsG. Sus
planteamientos no son distintos a los de la Hipétesis Integrada, excepto en el énfasis que
ponen en el papel que juega el sistema nervioso simpatico en la generacion de esta

patologia:

o Realizar actividades que implican sostener durante mucho tiempo una maxima
contraccidbn concéntrica 0 excéntrica causa dafio inmediato al musculo,

compresion de los capilares, isquemia y finalmente lesiones musculares.

e La banda tensa es la caracteristica constante de un PG activo y puede estar
presente aun en ausencia de dolor. Es la primera respuesta que el sistema
nervioso autonomo (SNA) desarrolla ante los estresores del medio y es la

primera anormalidad que antecede a la formacion de los PsG.
e Labandatensa se genera por la actividad elevada de ACh.

e La liberacion excesiva de ACh en la membrana presinaptica se asocia a la
presencia de pequefios niveles de actividad eléctrica a nivel de la placa motora
terminal. Ademas la ACh se libera junto con substancias neuromoduladoras que
inhiben la actividad de las acetilcolinesterasa (AChE) y eficientan la de los
receptores ACh (AChR)

e La actividad del sistema nervioso simpéatico incrementa y modula la presencia de
pequenas “descargas” eléctricas al nivel de la placa motora terminal. Dichas
descargas no tienen la capacidad de despolarizar la fibra muscular completa,

pero si algunos pequefios grupos de sarcomeras. Esta actividad eléctrica inusual
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es conocida como Ruido de la Placa Terminal (RPT). En contraste, la actividad
eléctrica en la placa terminal decrece cuando la actividad simpatica es
bloqueada.

e La actividad simpatica asociada al RPT estd mediada por receptores
adrenérgicos alfa y beta los cuales ademas de alterar la liberacion de ACh en la
terminal nerviosa motora, también tienen efectos vasoconstrictores por los que se

les asocia con la transicion de una isquemia leve o marginal a una patolégica.

e La isquemia puede ser un factor muy importante en el desarrollo de la banda

tensa, aunque los mecanismos reales son desconocidos.

Asi pues, para Gerwin, et al. (2004), los PsG son primariamente un estado patolégico de
origen muscular el cual es mantenido por la actividad del sistema nervioso simpatico
(SNS) al nivel de la placa motora neural y de la fibra muscular. Puede verse gue la Unica
diferencia que existe con la hipétesis integrada (Simons, 2004; Simons et al., 1999) es
que estos Ultimos autores piensan que el desorden es de origen neuromuscular y no
primariamente muscular como sostienen Gerwin, et al. Sin embargo ambos grupos de
investigacion coinciden en que la actividad del sistema nervioso autonomo (SNA) juega un

rol importante en el establecimiento y continuidad de los PSG miofasciales.

En este sentido, es importante sefialar que los factores psicolégicos asociados con altos
niveles de actividad simpatica (es decir aquellos relacionados con los estados de estrés y
ansiedad) juegan un rol importante en el desarrollo y permanencia del sindrome (Niddam,
et al, 2008; Ryan & Gevirtz; 2004), sin embargo es necesario desarrollar mas
investigacion al respecto, sobre todo para clarificar la influencia de estos factores sobre la
modulacion emocional no sélo del dolor, sino de los fenémenos bioquimicos que

precipitan y mantienen los PsG.

De cualquier manera, puede concluirse que la hip6tesis integrada ofrece una explicacion
amplia y sélida respecto a la etiologia del trastorno, e incluso recientes hallazgos han
aportado evidencia que soporta la pertinencia de los supuestos de dicha hipotesis,
principalmente en lo que se refiere a la formacion del punto blando y el dolor referido a
partir del incremento en la cantidad de sustancias relacionadas con dolor, inflamacion y

sensibilizacién en el sitio de localizacion de los PsG activos (Shah, et al., 2005; Shah, et
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al., 2008); y a la banda tensa como elemento causal de los sintomas del dolor miofascial

(Chen, Bensamoun, Basford, Thompson & An; 2007).
El fendmeno del dolor referido por PG

La teoria que tradicionalmente se usa para explicar el fenomeno del dolor referido es la
teoria de la convergencia de proyecciones (Huguenin, 2004), la cual establece que cada
neurona dorsal tiene conexiones a mas de una parte del cuerpo. Se espera que el
estimulo nocivo surja en una de esas partes corporales. Cuando es recibido de alguna
otra area diferente, es interpretado errbneamente como proveniente del sitio reconocido

como la usual fuente de dolor.

Una moadificacion de la teoria de la convergencia de proyecciones postula que no todas
las conexiones convergentes se encuentran activas todo el tiempo, pero ante la presencia
de estimulos dolorosos las conexiones latentes del cordén espinal son puestas en
funcionamiento. De esta forma dicho estimulo al ser percibido, provoca que nuevos
campos receptivos se activen pareciendo asi que el dolor proviene de méas de una fuente

y entonces, el dolor referido es experimentado (Chapman & Okifuji, 2004).
Diagndstico

La presencia de PsG se considera un elemento esencial para el diagnéstico del SDM
(Myburgh, et al., 2008) y debido a que no existen pruebas de laboratorio que puedan
apoyar su identificacion (Graff-Radford, 2004; Sciottia, et al. 2001; Simons, 2004) en la
actualidad el diagnéstico se realiza comunmente a través de una evaluacion global del
paciente, la cual incluye la elaboracion de una historia clinica, el interrogatorio y el
examen manual/digital de la musculatura (Koval, 2004; Lavelle, et al., 2007; Myburgh, et
al., 2008). El objetivo es identificar la presencia de PsG mediante la evaluacién de la

existencia de un conjunto de elementos, los cuales son presentados en el cuadro 1.

Normalmente el clinico busca una banda muscular tensa que contenga ademas un nédulo
blando, el cual al ser presionado le evoque al paciente un patron familiar de dolor. La
presion sobre el nédulo blando puede originar otros signos como la presencia de dolor
referido o bien una respuesta de fasciculacion local y/o una sefial de salto por parte del
paciente (Lavelle, et al., 2007). De acuerdo con Myburgh et al. (2008). Para establecer el

diagnéstico deben encontrarse al menos dos de los criterios sefialados anteriormente.
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Aunque segun Simons (2008) estos dos criterios se circunscriben a la presencia del
ndédulo blando y la banda tensa. Por su parte Niddam, et al. (2008) consideran que puede
confiarse en el diagnostico si ademas de los dos criterios anteriores se detecta la
presencia de un patrén especifico de dolor referido.

Se refiere al endurecimiento, semejante a una cuerda, que puede ser palpado en la
Banda Tensa )
fibra muscular.

La percepcion, durante la palpacion, de un punto blando o “tierno” dentro de la
N6dulo blando:
banda tensa.

Es un patrén distintivo de dolor percibido en una region distante del sitio en el que
Dolor referido se encuentra el punto gatillo. El dolor puede presentarse de manera espontanea o

ser inducido durante la palpacion del nédulo blando.

B Se refiere al reconocimiento por parte del paciente del patrén de dolor local o
Dolor Familiar para el _ ) ] 3
referido que es experimentado al momento de presionar el nédulo blando, como

paciente
aquel dolor que normalmente le afecta
Respuesta Local de Son contracciones musculares momentaneas a nivel de la banda tensa que se
Fasciculacion obtienen al estimularla mecanicamente

. El término hace referencia a las exclamaciones de dolor o bien al reflejo de
Senfial de salto » ) . . i
retraccion que el paciente exhibe cuando se presiona el nédulo blando.

CUADRO 1 “Criterios diagnésticos para el dolor miofascial”. Se especifican los diferentes
criterios diagnésticos para el dolor miofascial

Tanto el nédulo blando como la banda tensa son facilmente identificados mediante la
exploracion fisica (Shah, et al., 2008) sin embargo y debido a que el procedimiento es
realizado basicamente mediante palpacion e interrogatorio directo, algunos autores creen
que el reconocimiento de los anteriores parametros puede ser problematico debido a la

subjetividad que conlleva y a la aparente falta de estandarizacion (Myburgh, et al., 2008).

No obstante el debido entrenamiento y la practica clinica han demostrado ofrecer al
profesional de la salud las habilidades especificas necesarias para localizar la banda
tensa y para sentir el nédulo blando. Ademas los patrones de distribucion de los PsG que
se encuentran publicados desde hace tiempo (Simons, et al., 1999) brindan al clinico una
herramienta diagnéstica muy poderosa y confiable para complementar el método de
palpacién e interrogatorio. Adicionalmente, cuando el rango de movimiento esta
dolorosamente limitado, el paciente puede sefialar con su dedo especificamente en donde

se origina el dolor; por lo que el clinico sélo tiene que atender a estas sefiales para
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localizar el nédulo blando y de ahi derivar un diagndstico preciso (Lavelle, 2007; Simons,
2008).

De esta manera parece que la identificacion de la banda tensa, el nédulo blando y el dolor
referido son indicadores muy confiables para determinar la presencia de PsG, a tal grado
que el estudio sistematico de la literatura (Myburgh, et al.; 2008) indica que estos criterios
son los que pueden ser reproducidos con mas confiabilidad en un contexto de
investigacion. Ademas, la presencia de los elementos anteriores puede ser registrada
utilizando una escala visual andloga y ser cuantificados a través de un algémetro de
presion, lo que brinda al experimentador la posibilidad de utilizar pruebas estadisticas
poderosas. Sin embargo, es necesario acotar que la exploracion fisica debe siempre ser
complementada con una evaluacién global del paciente ya que esto permite tener mas

confiabilidad en el diagndéstico (Lavelle, et al., 2007; Myburgh, et al.; 2008).

De acuerdo con Lavelle, et al. (2007) la exploracién fisica se realiza mediante algun
método de palpacién. Los que se utilizan con mayor frecuencia son: Palpacion superficial,
palpacion en pinza y palpaciéon profunda. El primer método se realiza deslizando la yema
de los dedos a través de las fibras del musculo afectado. La piel debe hacerse a un lado
mientras se desliza el dedo de tal manera que pueda percibirse la banda tensa, luego se
utilizaran los dedos con un movimiento similar a tocar una guitarra para detectar el nédulo
blando. La Palpacion en pinza implica sujetar el musculo entre el indice y el pulgar de tal
forma que las fibras sean presionadas con un movimiento de vaivén o rodamiento con la
intencién de localizar la banda tensa. La Palpacion profunda se utiliza para identificar un
PG que puede estar oculto por el tejido superficial. La punta del dedo es colocada en el
area muscular que se sospecha lo alberga y se ejerce presién sobre ésta, si el paciente
manifiesta que los sintomas de los que se queja son reproducidos, se presume que el PG

ha sido localizado.

El método de palpacién utilizado depende de la preferencia del clinico y del musculo
explorado. Debe destacarse también que si el PG palpado es activo, el paciente
reconocera, cuando se aplique presion, que los sintomas dolorosos de su padecimiento
se vuelven a reproducir. Por el contrario los PG latentes son dolorosos a la presion, pero
no reproducen el dolor que le es familiar al paciente (Graff-Radford, 2004; Sciottia, et al.
2001; Simons, 2004).
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Tratamiento

Actualmente existen diferentes tratamientos para el SDM, comparten el objetivo de estar
dirigidos a romper la contracciéon patolégica de las fibras musculares afectadas y por lo
general brindan un rapido alivio al paciente (Harris & Clauw, 2002; Huguenin, 2004;
Simons 2004; Simons et al., 1999; Smith, Lumley & Longo, 2002). Estos tratamientos
pueden dividirse en invasivos y no invasivos (Lavelle, et al., 2007). Sin embargo los
tratamientos invasivos incluyen solamente el procedimiento de inyectar directamente el
PG, por lo que a continuacion se presentaran las diferentes técnicas agrupadas segun el

tipo de enfoque terapéutico que se utilice y no de acuerdo a su grado de invasividad:

Aspersion de un agente frio acompafiado de estiramientos. De acuerdo con Simons,
et al. (1999) es el tratamiento mas efectivo. El paciente se coloca en una posicién comoda
de tal manera que el area del PG se encuentre accesible, bien posicionada y bajo minima
tension. Esta zona debe ser marcada cuidadosamente de tal forma que los PsG se
detecten adecuadamente, pues la técnica exige aplicar por aspersién algun agente frio
sobre todo el musculo afectado. Inmediatamente después de aplicar el agente se deben
ejecutar maniobras de estiramientos pasivos (generalmente presion sobre el extremo del
musculo). El procedimiento se repite varias veces hasta que se logra alcanzar el rango
normal de movimiento de todo el grupo muscular (Lavelle, et al., 2007). La técnica puede

variar segun el tipo de estiramientos que se realicen:

e Liberacion pasiva ritmica (Ciclos de aspersion — relajacion —estiramientos

pasivos)

e Liberacion activa ritmica (Ciclos de aspersion — relajacion — estiramientos

activos)

Masaje: Se utiliza un tipo especial de masaje propuesto por Simons y sus colegas (1999)
el cual es identificado por ellos como un masaje de “toque profundo” (deep stroking) o
para “desatar” o “liberar” (stripping massage). Para aplicar la técnica el paciente se coloca
comodamente y de tal manera que el grupo muscular afectado quede expuesto a la

manipulacion del terapeuta, el cual tratara de estirarlo y relajarlo tanto como sea posible.

Terapia de compresion isquémica: Se basa en el supuesto de que aplicando presion

directamente sobre el PG se producird un proceso isquémico que lo eliminara. El proceso
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consistirq en aplicar con el dedo pulgar una presién aproximada de 4 Kg. Y sostenerla
hasta sentir que sede la resistencia a la presion. El paciente puede experimentar una
incomodidad soportable, pero no dolor profundo. El proceso se repite sobre cada PG que

se encuentre en los musculos dafiados.

Terapia Fisica: Incluye técnicas destinadas a identificar y tratar aquellos factores que
perpetian o predisponen el padecimiento del sindrome, principalmente malas posturas y

errores en la mecanica del cuerpo. Pueden asistirse de
e Ultrasonido
e Estimulacion Eléctrica Nerviosa Transcutanea (TENS)
e Laser

Terapia de aguja: Este tipo de intervencion es el que ha sido investigado con mayor
frecuencia y por lo tanto cuenta con un respaldo cientifico mas solido que las otras
estrategias de intervencion. Ordinariamente el procedimiento se utiliza solamente si
aquellas no han brindado alivio al paciente. Requiere que el clinico sea capaz de localizar
y pinchar el PG con una aguja pequeiia (Lavelle, et al., 2007). Una vez introducida la
aguja se puede inyectar alguna substancias de entre una gran variedad incluyendo
anestésicos, toxina botulinica (su uso debe ser muy cuidadoso pues afecta la funcion
neuromotora tanto de musculos dafiados como sanos), cortico esteroides (no son muy
recomendados por el riesgo de posibles efectos miotéxicos, dafio al tejido subcutaneo y/o
decoloracién de la piel), agua esterilizada, soluciones salinas e incluso Gnicamente punzar
el PG sin introducir en él ninguna sustancia (la técnica se denomina “aguja en seco” o dry
needling). Al igual que con todos los tipos de tratamientos descritos mas arriba, al
terminar el procedimiento de aguja los masculos tratados deben ser estirados activamente

para asegurar el efecto del tratamiento.

Terapia Cognitivo Conductual (TCC): El dolor miofascial, al igual que el DC en general
a menudo se asocia con un estado psicolégico alterado que influye de manera decisiva
sobre la intensidad percibida, el umbral y la tolerancia que presentan los pacientes ante el

dolor (Dominguez, Ruvalcaba, Ramirez & Gutiérrez; 2008; Niddam, et al., 2008).

Las alteraciones en el estado de animo (p.ej. depresion y ansiedad) y cogniciones como la

catastrofizacion, o de temor-evitacion a menudo se desarrollan como consecuencia del
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dolor y al mismo tiempo lo mantienen (Gatchel, et al., 2007; Turk, 2004), por lo que la
intervencion psicoldgica, principalmente desde el enfoque cognitivo conductual, ha
demostrado ser eficaz en el tratamiento de diferentes trastornos crénicos, incluyendo los
PsG (Gerwin, 2001; Ryan & Gevirtz, 2003). Sin embargo se cree que los tratamientos
psicolégicos funcionan mas bien para manejar los estados emocionales que perpettan el
sintoma, que como una terapia en si misma (Simons, 2004). Este es un punto de
desacuerdo y muchos autores sugieren la necesidad de desarrollar mas investigacion
sobre el uso de la TCC en el dolor miofascial (Harris & Clauw, 2002; Rivner, 2001). Las

técnicas mas utilizadas dentro de este enfoque son:
e Relajaciéon muscular
¢ Retroalimentacion Bioldgica.
e Reestructuracién cognitiva y modificacion de estilos de afrontamiento

En conclusion puede decirse que todos los tratamientos descritos anteriormente funcionan
mejor que administrar solamente terapia farmacoldgica pues esta brinda sélo una limitada
mejoria en los sintomas y no elimina los PsG (Niddam, et al., 2008) y que de acuerdo con
Simons (2008) el mejor tratamiento para el dolor musculo esquelético y particularmente el
originado por PsG, consiste en mostrar a los pacientes como tratarlos y controlarlos
utilizando métodos manuales, mas que simplemente tratar los sintomas dolorosos con

medicamentos.

Para cerrar el tema puede decirse que el sindrome doloroso miofascial es una entidad
clinica altamente prevalente que afecta a una gran cantidad de personas en la etapa mas
productiva de su vida. Puede ser ocasionado por una variedad de factores entre los que
destacan el sobre uso muscular y las alteraciones emocionales como el estrés, ansiedad
y depresion. Existen diferentes formas de tratamiento y la mas efectiva siempre sera
ensefar a los pacientes a lidiar por si mismos no solo con los sintomas sino con la fuente
misma del padecimiento, es decir los PsG, mediante técnicas manuales que ademas de
faciles de aprender, ayudarian a una cantidad importante de personas a depender menos
de los medicamentos y el servicio médico. En este sentido es de gran importancia
desarrollar estudios clinicos que permitan identificar de que manera los tratamientos
autoaplicados y la intervencién psicoldgica impacta sobre los sintomas y la presencia de

PsG en pacientes con DC musculo esquelético.
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CAPITULO IlI

FUNCIONAMIENTO AUTONOMICO Y NOCICEPCION

Abreviaturas usadas en el capitulo

CC Cognitivo Conductual HPA Hipotalamo-Pituitaria- SDM Sindrome Doloroso
DC Dolor Crénico Adrenal Miofascial
DME Dolor Musculo RCA Red Autonémica SNA Sistema Nervioso

Esquelético Central Autonomo

Panorama general del funcionamiento del Sistema Nervioso Auténomo

El sistema nervioso autbnomo o autonémico (SNA) es el encargado de regular, a través
de su inervacion a visceras, glandulas, corazén y vasos sanguineos las funciones vitales
del organismo (Craig, 2005; Ganong, 1992; Vila, 1996) y de emitir las respuestas
adaptativas necesarias para mantener y recuperar el equilibrio homeostatico. Esto implica
la elaboraciébn de conductas emocionales y fisiolégicas cuya direccién, magnitud e
intensidad sean adecuadas al tipo de condiciones que originaron el desbalance, por lo
que la participacion de estructuras superiores (en su conjunto llamadas red central
autonomica o RCA) como la insula, la corteza prefrontal, el hipotalamo y la amigdala son
fundamentales (Berntson, Cacciopo & Grossman; 2007; Matsumoto, et al., 1990; Porges,
2007). El SNA se encuentra dividido morfofuncionalmente en dos ramas complementarias
(Figura 5): El sistema nervioso simpatico, encargado de funciones catabdlicas (gasto de
energia, respuestas de “lucha- huida”) y el sistema nervioso parasimpatico encargado de

funciones anabdlicas (Recuperacion, crecimiento, relajaciéon, socializacion).

Estos sistemas son antagonicos y difieren entre si estructural, funcional y quimicamente
pero trabajan en conjunto para mantener la homeostasis; inervando simultdneamente a
una gran cantidad de 6rganos, como son 0jos, glandulas lagrimales, salivales, rifiones,
pancreas, intestinos, vejiga, genitales, bronquios, corazén e incluso el sistema inmune
(Andreassi, 1989; Dominguez, Olvera, Cruz & Cortés, 2001; Ganong, 1992; Porges,
Dominguez, Rangel & Cruz, 2005, Vila, 1996); sin embargo las glandulas sudoriparas, los
vasos sanguineos periféricos, los foliculos pilosos y las glandulas de la corteza adrenal
son inervadas exclusivamente por el sistema simpatico (Matsumoto et al., 1990). De esta

forma controlan funciones tan variadas como la tension arterial, la motilidad y secreciones
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gastrointestinales, el vaciamiento de la vejiga, la sudoracion, la temperatura corporal, la
regulacion del musculo cardiaco, el masculo liso y muchas otras funciones viscerales
(Chambers & Allen, 2007; Craig, 2005; Ganong, 1992).

Este proceso antagoénico, segun Craig (2005), es un principio funcional fundamental para
el control autonémico ya que permite la integracion de respuestas coordinadas de manera
tal, que puedan promover estados internos apropiados para responder a las demandas
homeostaticas que se generan como consecuencia natural del devenir del individuo. Esto
no significa que en algiin momento uno de los dos sistemas deje de funcionar, pues
siempre se encuentran activos en mayor o menor medida (Bernston & Cacioppo, 2004;
Chapman & Okifuji, 2004)

Funcién simpéatica

La rama simpatica se encarga de producir, de forma rapida y efectiva, las respuestas
necesarias para enfrentar los estimulos que puedan amenazar la integridad del individuo
incrementando el funcionamiento global, estimulando el aporte de recursos metabdlicos y
el gasto cardiaco (Mohr & Pelletier, 2006; Porges, et al., 2005). El neurotransmisor que
activa las fibras simpéticas es la norepinefrina por lo que también se le llama "sistema
adrenérgico" (Vila, 1996). Produce dilatacion de los bronquios y las pupilas, constriccion
de los vasos sanguineos que irrigan la piel, inhibicion del sistema gastrointestinal e
incrementos en la presion sanguinea, el gasto cardiaco y la sudoracién. Todas estas
respuestas fisiolégicas se integran en el organismo ante situaciones demandantes o ante
la ruptura del equilibrio homeostatico y constituyen lo que Cannon llamé "respuestas de
lucha o huida" (Matsumoto, et al., 1999) por lo que en esencia la activacion simpatica
produce el estado fisiolégico asociado a la respuesta de estrés (Mohr & Pelletier, 2006;
Porges et al., 2005).

Las fibras nerviosas simpaticas emergen desde la primera vértebra toracica hasta la
tercera lumbar por lo que también se le designa como "sistema toracolumbar” (Vila, 1996),
de ahi las fibras se conectan a una cadena de 21 ganglios llamada "cadena simpética"
(Andreassi, 1989). Un solo ganglio de la cadena simpética recibe informacién de varios
segmentos de la médula espinal; ademas estos ganglios también envian prolongaciones
neuronales que se fusionan con otras provenientes de distintos ganglios para luego
dirigirse a las visceras que inervan. De esta forma un impulso proveniente de cualquier

porcion del sistema nervioso simpético puede potencialmente activar una gran extension
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del sistema visceral produciendo descargas generalizadas y difusas las cuales se reflejan
en reacciones fisioldgicas y conductuales que implican a todo el organismo. Asi pues una
descarga simpética brusca e intensa provoca nausea, vomito, movimientos intestinales,
enuresis y defecacion (Andreassi, 1989; Vila, 1996).

Funcién parasimpéatica

DIVISION FUNCIONAL DEL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

SISTEMA PARASIMPATICO

iris SISTEMA SIMPATICO
glandulla w
lacrima ({i
N U dilata
M= -~ las pupilas
glandulas
salivares

aumenta
los latidos
del corazén

corazén
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FIGURA 5 “Division funcional del sistema nervioso auténomo”. Pueden verse las emergencias
y ramificaciones del sistema simpético y parasimpatico, asi como los 6rganos que inervan y los
efectos que producen en ellos. Puede verse también que al inervar a los mismos érganos producen
efectos antagdénicos mutuamente inhibitorios.

En contraste, la activacion del sistema parasimpatico estd orientada a la relajacion, la
conservacion de energia, el descanso y la recuperacion del organismo (Andreassi, 1989;
Gruzelier, Bonnington, Tang, Hawken & Batty, 2006; Vila, 1996), por lo que se puede decir
que actlua decreciendo el funcionamiento general del cuerpo (Dominguez, et al., 2001).
Las fibras parasimpaticas utilizan la acetilcolina como neurotransmisor y su estimulacién

produce descensos en el ritmo y frecuencia cardiacos, asi como en la presion sanguinea;
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constriccion de los bronquios y las pupilas; e incrementos en las funciones digestivas y

sexuales (Ganong, 1992).

A diferencia de la activacibn simpatica, la cual se transmite a todo el cuerpo
simultdneamente para lograr que responda como un todo en situaciones de emergencia;
la activacion parasimpatica opera de forma mas independiente y menos difusa (Figura 6).
Este tipo de activacion se presenta debido a que las fibras parasimpaticas emergen ya
sea de los nervios craneales o de la regidn sacra del corddn espinal (por eso también se
le conoce como sistema craneosacro), sin que exista comunicacién entre ambas
porciones por lo que produce cambios viscerales muy especificos y dirigidos (Matsumoto,
et al., 1990)

El nervio vago (X par craneal) es la rama parasimpatica

que tiene la distribucion mas amplia en el organismo

(Berntson, et al, 2007; Porges, 2007), siendo = - Y
responsable de mas del 75% de la actividad de este h\
sistema. Inerva al corazon, el oido interno, los musculos kKEB
faciales, faringe y laringe, los pulmones, el estbmago, (T \3;

intestino delgado, la mitad proximal del colon, higado,
vesicula biliar, pancreas y porcion alta de los uréteres,

por lo que su actividad es muy importante para el logro

de estados de calma, recuperacion y salud (Dominguez,

. . FIGURA 6 “Emergencia craneal y
2007; Porges, 2001; 2007; Vila, 1996). Las fibras | sacra del  sistema  nervioso

parasimpatico”.

parasimpaticas que emergen de los nervios craneales

oculomotor (), facial (VII) y glosofaringeo (1X) controlan las glandulas de la cabeza.
Larespuesta autondmica ante la nocicepcion

Cuando ocurre una lesion los tejidos afectados comienzan el proceso de regeneracion,
liberando substancias que desencadenan diferentes respuestas autonémicas como
inflamacién y aumento del flujo sanguineo en el area. Ademas y en combinacion con el
estrés psicolégico asociado al estado de dolor, estimulan la actividad del eje hipotalamo-
pituitaria — adrenal (HPA) con el objetivo de, entre otras cosas, mantener altos los niveles
de glucosa y asi proveer la energia suficiente para la restauracion del equilibrio
homeostatico, por ejemplo mediante la reparacion de tejidos dafiados o bien, para integrar

la respuesta de estrés o de “lucha-huida”. A su vez estas adaptaciones se ven influidas de
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manera importante por la respuesta emocional (como temor o ansiedad) asociada a la
elevada actividad adrenérgica central que da lugar a la activacion simpatica (Bernston et
al., 2007; Chapman & OKkifuji, 2004).

Por lo tanto, la respuesta autonémica a la informacién nociceptiva esta compuesta por
procesos psicoldgicos vy fisiolégicos, estimulados por la presencia de sefiales aferentes
relacionadas con dafio a la integridad biol6gica del individuo, o bien por estimulos que son
percibidos como una amenaza a tal integridad (Chapman & Okifuji, 2004, Dominguez,
2007; Porges, 2001). Asi, esta respuesta es un importante mecanismo de adaptacion
pues su accién se relaciona con los procesos de vigilancia y orientacion defensiva hacia
los estimulos afectivamente relevantes y novedosos. Regula el proceso de atencién y
facilita las respuestas motoras, por lo que prepara al individuo para actuar rapida y
efectivamente ante la amenaza cuando esta ocurre. De esta forma y de manera general
puede decirse que promueve la sobrevivencia biol6gica mediante la vigilancia global hacia
estimulos o0 situaciones categorizadas como amenazantes o dafiinas, instigando
conductas relacionadas con una activacion emocional negativa, como por ejemplo la
amenaza defensiva, el miedo, temor, paralizacion y la emisién de sonidos de amenaza,

miedo y/o alarma. (Chapman & Okifuji, 2004).

Sin embargo la sobreactivacion, la pérdida de control sobre los mecanismos reguladores,
0 bien la activacion sostenida del mecanismo noradrenérgico (simpatico) condiciona el
desarrollo y permanencia de diferentes ciclos de DC reflejados en enfermedades como
SDM, fibromialgia, artritis reumatoide y el sindrome de fatiga crénica (Houndenhov &
Luyten, 2005; Mohr & Pelletier, 2006; Symreng & Fishman, 2004).

Una condicién para el mal funcionamiento noradrenérgico es la presencia constante de
estresores fisicos y/o psicologicos. Estos Ultimos ejercen importantes efectos
moduladores de la actividad autonémica (Berntson et al., 2007; Chambers & Allen; 2007,
Dominguez, 2007; Porges, 2007; Rainville, et al., 2005) y se les ha catalogado como
elementos muy relevantes en el desarrollo de enfermedades cronicas, principalmente
aquellas cuya etiogénesis esta relacionada con la alteracion del funcionamiento del eje
HPA (Mohr & Pelletier, 2006). Por ello algunos autores (Andrasik, 2004; Dominguez,
2007; Ryan & Gevirtz, 2004; Porges 2001; Porges et al. 2005) proponen que las

intervenciones en este campo deben dirigirse a promover en los pacientes la modulacién
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deliberada de la actividad autondmica relacionada con el padecimiento, estimulando la

actividad parasimpatica al tiempo que se decrece la simpatica.

La activacion simpaticay su relacién con el estado psicoldgico y fisiolégico del

individuo con dolor

El organismo funciona como un todo integrado (Berntson & Cacioppo, 2004; Cacioppo,
2004; Chapman & Okifuji, 2004), asi pues la respuesta adaptativa ante la nocicepcion
implica la elaboracién de conductas y estados fisiol6gicos que forman un sistema en el
cual los tres elementos (actividad autbnoma, estado cognitivo-emocional y procesos

fisiol6gicos) se influyen mutuamente (Berntson & Cacioppo, 2004).

Por ejemplo, existe evidencia de que incrementos en la actividad simpética se reflejan
principalmente en niveles elevados de tension muscular, la cual se encuentra
correlacionada causalmente con el DME y es reforzada a su vez por la presencia de
factores psicolégicos como el estrés, o bien por realizar constantemente pequefas
contracciones repetitivas o por sostener durante mucho tiempo una contraccion de baja
fuerza (Schneider, et al., 2004; Steingrimsdéttir, Kgpke & Knardahl, 2005). En adicién, el
dafio muscular y el dolor que ocasiona, provocan a su vez también altos niveles de estrés
y de actividad simpética, lo que desemboca en una mayor contraccion o actividad en los
musculos dafados, generando asi un circulo patolégico de DC (Grimm, et al., 2005;
Madeline & Arendt-Nielsen, 2005; Schneider, et al., 2004; Steingrimsdottir, et al., 2005).

En cuanto al estrés psicolégico, la evidencia aportada por muchos autores (Dominguez, et
al., 2001; Gatchel et al., 2007; Gheldof et al., 2004; Innes, 2005; Johnson, 2005;
Livengood, 1999; Meyer & Med, 2002; Mohr & Pelletier, 2006; Rainvile et al., 2004;
Sherman & Turk, 2001; Turk, 2004) ha permitido establecer que los altos niveles de
actividad simpética que generalmente exhiben los pacientes con DC, se relaciona con
cogniciones como la catastrofizacion, el sentirse incapaz de manejar los eventos de dolor,
y el temor a lastimarse o a realizar actividad fisica o laboral. Incluso, el modelo cognitivo
conductual (CC) para el tratamiento del dolor se basa en la premisa de que el paciente
contribuye grandemente al establecimiento y permanencia del padecimiento, al desarrollar
respuestas que implican una falta de equilibrio funcional del SNA ante la presencia de la
experiencia algica (Gatchel et al., 2007; Innes, 2005; Peters, Vlaeyen & Weber, 2005;
Schneider, et al., 2004; Turk, 2004; Turk & Flor, 1999).
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Asi mismo, Porges et al., en el 2005 mencionaron que cuando el desequilibrio funcional
del SNA se mantiene por mucho tiempo, el paciente comienza a sufrir deterioro fisico y
psicolégico. Evidencia de esto es el hecho de que muchas personas con DC padecen
méas depresion, ansiedad, dependencia a los medicamentos y desérdenes de la
personalidad que los individuos sanos (Rainvile, et al., 2004). Por ejemplo, en EU el 45 a
60% de los pacientes crénicos presentaron también depresion en comparacion con 5 a
17% de la poblacion general (Middleton & Pollard, 2005; Rainvile, et al., 2004). A su vez la
presencia de esta alteracién afectiva influye en la permanencia y agravamiento de los
sintomas dolorosos pues se le asocia con decrementos en los umbrales de dolor y los
niveles de tolerancia al mismo (Innes, 2005). Ademas los estados de ansiedad y
depresidon han sido relacionados con altos niveles de actividad muscular tanto en reposo
como al ejecutar tareas, asi como con una disposicién a lastimarse (Steingrimsdottir, et

al., 2005) o presentar nuevos episodios de dolor (Middleton & Pollard, 2005).

De igual forma, los procesos cognitivos también comparten mecanismos neurales clave
con el estado de dolor y la activacion autonémica (Melzack, 1999), por ejemplo se ha
documentado (Flor, Knost & Birbaumer, 1997; Johnson, 2005) que un estado de excesiva
atencion hacia el dolor es un factor importante para volverlo una experiencia cronica y se
ha demostrado también que el uso de estrategias cognitivas y conductuales especificas
permite a los pacientes disminuir o incrementar la intensidad percibida de dolor asi como
la actividad autbnoma que se le asocia (Dominguez, et al., 2003; Flor, et al., 1997;
Schneider, et al., 2004; Wiech, et al., 2005).

Asi pues, existe evidencia de que el estado de DC se relaciona con una alteracion en el
funcionamiento del SNA (Dominguez, et al., 2001; Grimm, et al., 2005; Porgues, et al.,
2005), la cual puede ocasionar serios dafios en el funcionamiento mental y fisico
(Dominguez, et al., 2001). Por lo que se ha estipulado (Porgues, et al., 2005) que los
fendmenos fisiolégicos y psicoldgicos asociados a la actividad autonémica ante el dolor,
forman parte de un sistema integrado que, bajo la influencia de procesos patolégicos
cronicos y/o degenerativos, se ve modificado anatomica y fisiologicamente (Craig, 2005).
En general puede decirse que esta alteracion se caracteriza por la presencia de una
elevada actividad simpética (Chapman & Okifuji, 2004; Matsumoto, et al. 1999, Melzack,
1999; Porges, 2007) la cual a su vez se encuentra asociada con alteraciones en la
morfofisiologia muscular (Gerwin et al., 2004; Simons, 2004;) y con estados cognitivo

emocionales como la ansiedad y la depresion (Gatchel, et al., 2007; Middleton & Pollard,
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2005; Sapolsky, 2003). Otro aspecto a destacar es que la actividad autonoma no solo
genera tipos especificos de actividad fisiolégica y psicolégica, si no que en Ultima
instancia conforma una estructura de accién en el cual la modificacion de uno de los tres

elementos afecta a los otros dos (Melzack, 2005).
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CAPITULO IV

EL MODELO BIOPSICOSOCIAL DEL DOLOR

Abreviaturas usadas en el capitulo

DC Dolor Crénico

Actualmente el modelo biopsicosocial del dolor es aceptado como el mas completo y
satisfactorio para explicar el DC (Gatchel et al., 2007). Sostiene que los factores
psicosociales como la emocién y el estrés pueden influir en el reporte de sintomas que
hace el paciente, la presencia de trastornos clinicos y la respuesta al tratamiento (Flor &
Hermann, 2004; Turk, 2004).

Una caracteristica importante de este modelo es que distingue entre la enfermedad
especifica (disease) y la enfermedad como estado (lliness). La primera se define como un
evento bioldgico objetivo que implica el deterioro de estructuras corporales o sistemas
organicos especificos, causado por cambios ya sean anatémicos, patolégicos o
fisiol6gicos. En contraste el estado de enfermedad se refiere a la experiencia subjetiva o a
las atribuciones que uno mismo hace ante la presencia de enfermedad. Por lo tanto
contempla de manera importante el proceso a través del cual la persona enferma; a la vez
que considera la forma en que los miembros de su familia conviven y responden a los
sintomas de la enfermedad. Asi pues es en este Ultimo estado en el cual convergen las
complejas interacciones que se suscitan entre los factores biolégicos, psicolégicos y
sociales y que en Ultima instancia forman el centro de los postulados del modelo

biopsicosocial del dolor (Gatchel, et al., 2007).

Esta distincion entre enfermedad y estado mérbido es analoga a la distincion que puede
hacerse entre nocicepcion y dolor. La primera implica la estimulacion de los nervios que
llevan la informacion al cerebro sobre posible dafio tisular. En contraste, el dolor es la
percepcion subjetiva que resulta de la transduccion, transmisién, y modulacion de la
informacion sensorial. Esta entrada de informacion puede ser filtrada a través de la
composicion genética del individuo, sus aprendizajes, el estado psicoldgico actual y las
influencias socioculturales. Esto también implica que para que el dolor sea percibido el
individuo debe estar conciente, Io que no es necesario en el caso de la nocicepcion

(Gatchel, 2004). Por lo tanto el modelo propone que para tener un completo
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entendimiento de la respuesta individual al dolor y al estado de enfermedad, debe
considerarse cuidadosamente las interacciones entre los cambios biolégicos, el estado
psicolégico y el contexto sociocultural del individuo (Figura 7), sin olvidar que dichos
factores biopsicosociales implican siempre tanto emocién como cognicion (Flor &
Hermann; 2004; Gatchel & Okifuji, 2006).

La emocion es la reaccion mas inmediata a la nocicepcion y estd basada en el
funcionamiento de estructuras del cerebro medio, mientras que las cogniciones agregan
significado a la experiencia emocional, lo que ademas puede disparar reacciones
emocionales adicionales y de esta forma amplificar la experiencia de dolor, perpetuando

un circulo vicioso de nocicepcién — dolor - angustia - incapacidad (Gatchel, et al., 2007).

De esta forma desde el enfoque biopsicosocial, el dolor es un producto multifactorial
formado por componentes fisiolégicos, conductuales (motores) y subjetivos (verbales-
afectivos), matizados e influidos por el contexto social y al cual pueden o no subyacer
componentes patolégicos, (en el sentido de un cambio estructural), pero que siempre

tiene antecedentes y consecuentes fisiol6gicos (Flor & Hermann, 2004).

El componente fisiologico estd formado por las conexiones neuronales ascendentes y
descendentes; los mecanismos espinales y supraespinales para la modulacién de la
informacion nociceptiva, asi como los procesos bioquimicos propios de estas estructuras.
El componente motor-conductual involucra conductas que van desde el consumo de
medicamentos hasta la elaboracién de expresiones faciales, cojear e incluso el uso del
sistema médico. Por ultimo, el sistema subjetivo-verbal esta compuesto por todos aquellos
pensamientos, sentimientos e imagenes que pueden ser expresados verbalmente (Flor &
Hermann, 2004). Dentro de este modelo el aprendizaje ocurre en los mecanismos
fisiolégicos, los cuales a su vez son modificados por los cambios conductuales y
subjetivos. A su vez también considera que el desarrollo del DC se presenta mediante la
interaccion de cuatro elementos basicos: Los factores predisponentes, el estimulo
desencadenante, las respuestas desencadenadas, y los procesos de mantenimiento o

permanencia.

Factores predisponentes: Se refieren a la existencia de una predisposicion fisiol6gica
(diathesis) para el dafio o la enfermedad, la cual cual consiste en la presencia, dentro de
un sistema corporal especifico, de un umbral reducido de activacién ante la informacién

nociceptiva. La presencia de esta predisposicion fisiolégica puede estar relacionada con
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variables genéticas, un trauma previo, o experiencias de aprendizaje social y resulta en un

patron estereotipado de respuestas fisioldgicas en el sistema corporal especifico.

BIO PSICO SOCIAL

Procesos Centrales Actividades de la Vida

BIOLOGICOS > COGNITIVOS Diaria

I >< I Estresores del Ambiente
Relaciones Interpersonales
SOMATICOS AFECTIVOS

Contexto Familiar

I <“+—>| Apoyo Social / Aislamiento
Realimentacién Eferente

l Realimentacion Aferente Expectativas Sociales

Factores Culturales

Procesos Periféricos Aspectos Médico-Legales y

> Endocrinos relacionados con Seguro
por Enfermedad

Autonémicos

Sistema Inmune Experiencia Previade

/\/\/\/\/\/\/\/\/\/ Tratamiento

Predisposiciones genéticas Historia Laboral

ENFERMEDAD Y DOLOR CRONICO

FIGURA 7 “El Modelo Biopsicosocial”. Se muestran los principales factores considerados en el
modelo y la forma en que se influyen mutuamente para conformar la experiencia Ultima del estado de
enfermedad o bien, de dolor. Fuente: Modificado de Gatchel, et al., 2007.

Estimulo desencadenante: Se refiere al estimulo relacionado con el dolor u otros
estresores con un significado subjetivo negativo; como son conflictos familiares o
presiones relacionadas con el trabajo; puede activar al sistema nervioso simpéatico e
inducir tensién muscular u otros procesos nociceptivos. Estos estresores (que pueden
funcionar como estimulos condicionados o incondicionados) motivan respuestas de
evitacion y de esta forma son unos grandes disparadores del dolor y la conducta asociada

al mismo.

Respuestas desencadenadas: Un repertorio cognitivo, conductual o fisiolégico inadecuado
o desadaptativo puede exacerbar el impacto de aquel ambiente (o estimulo interno)
adverso. El procesamiento cognitivo de los estimulos internos o externos relacionados

con la experiencia de estrés y dolor, juega un rol muy importante en la conformacion del
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repertorio cognitivo desadaptativo. Una percepcion incrementada de, preocupacion por, y
una incrementada percepcion de los sintomas fisicos son ejemplos de dicho
procesamiento cognitivo inadecuado. Mas aun, debe considerarse que la naturaleza de
las estrategias de enfrentamiento puede contribuir al desarrollo de sindromes que cursan
con DC e influenciar su curso. Subsecuentes respuestas fisioldgicas desadaptativas como
activacion simpatica o reactividad muscular incrementada, asi como una excesiva
estimulacion de los sistemas nociceptivos puede inducir, exacerbar o mantener los

episodios de dolor.

Proceso de permanencia: Puede surgir de un proceso de aprendizaje basado en el temor
a la actividad o hacia determinadas respuestas sociales, motoras, cognitivas y fisiologicas.
El aprendizaje también puede darse por la observacién de respuestas hacia la lesiéon o
enfermedad y el aprendizaje operante de conductas de dolor. Estos aprendizajes
contribuyen de manera importante para mantener el estado crénico mediante la formacion
de memorias de dolor (Gedney & Logan, 2006) a todos los niveles del sistema nervioso.
Con el tiempo dichas memorias pueden mantener el dolor alin en ausencia de informacién

nociceptiva periférica.

De esta forma, al considerar de manera relevante las interacciones que se establecen en
el organismo ante la informacion nociceptiva, el modelo biopsicosocial ofrece actualmente
las aportaciones mas contundentes para explicar, estudiar e intervenir en el proceso a
través del cual se desarrollan los sindromes que cursan con DC, en comparacion con los
modelos hasta ahora disponibles (Flor & Herman, 2004; Gatchel & Turk, 1999) los cuales
histéricamente han dirigido su enfoque hacia los mecanismos sensoriales. Sin embargo
hace falta clarificar la manera en como los mecanismos psicolégicos descritos se

transforman o reflejan en cambios fisiologicos (Flor & Hermann, 2004).

El modelo también destaca la importancia que tienen los factores homeostéaticos en el
desarrollo de las conductas de dolor (tanto afectivas como cognitivas), basandose en que
el DC es una amenaza para el organismo y que produce una cascada de procesos que
eventualmente contribuyen al mantenimiento de dicha condicion, incluso después de que
el dafio tisular original ha sido resuelto, o0 aiin en ausencia de la presencia objetiva de una
patologia determinada. De esta forma si uno considera al dolor como una amenaza
primaria al organismo (similar al hambre o sed extremos), entonces deben presentarse

aguellos mecanismos necesarios para motivar e involucrar al organismo (cognitiva y
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afectivamente) en la restauracién de la funciébn homeostatica basica. También sabemos
que la mayor consecuencia del desequilibrio homeostatico es el estrés, por lo que los
procesos autonémicos adaptativos juegan un rol muy importante en el establecimiento del

circulo vicioso descrito anteriormente (Gatchel et al., 2007; Melzack, 2005).

De esta manera, el modelos biopsicosocial del dolor ofrece una perspectiva
multidimensional del dolor en el que, de acuerdo con la figura 6, confluyen en interaccién
dinAmica una gran cantidad de factores relacionados con el ambiente, la constitucién
psicolégica y biolégica del individuo; asi como las complejas redes de aprendizaje,

modelamiento y reforzamiento social.
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CAPITULO V
LA TEORIA POLIVAGAL:

Modificacion de la actividad autbnoma como un logro evolutivo

Abreviaturas usadas en el capitulo

DC Dolor Crénico SNA Sistema Nervioso SNC Sistema Nervioso
TP Teoria Polivagal Auténomo Central

Si el modelo biopsicosocial del dolor pone el énfasis en la interaccion de los distintos
factores biolégicos, psicoldgicos y sociales para el desarrollo de la enfermedad; la TP o
Teoria Polivagal (Porges; 1995, 2001, 2007) propone un énfasis en los aspectos
neurolégico adaptativos y sociales, ya que desde este enfoque, el espectro de las
conductas afectivas y sociales (incluyendo los estados de salud-enfermedad) depende de
la habilidad del organismo para regular la homeostasis visceral (Chambers & Allen, 2007,

Dominguez, 2007) y que esta habilidad esta determinada por la evolucion.

De manera muy general puede decirse que la Teoria postula que las conductas
adaptativas estan conformadas por la participacion de distintos sistemas cuya integraciéon
ha sido influida por el desarrollo filogenético (Berntson, et al., 2007) y por lo tanto tienen
una representacién muy especifica en la organizacion morfofuncional neural (Chambers &
Allen, 2007). De acuerdo con Porges (2007) esta organizacion esta basada en el control
de la actividad cardiaca por parte del sistema nervioso central (SNC) y en el desarrollo de
complejos sistemas nerviosos de realimentacion que se manifiestan en la fuerte relacion
que existe entre la variabilidad de la frecuencia cardiaca y muchos procesos

conductuales, fisiolégicos, psicologicos y de salud.

Otro punto importante es que la teoria mas que proponer una “activacion” lineal de la
rama autondmica simpdatica o un sistema equilibrado basado en las influencias opuestas
de las vias simpéticas y parasimpaticas, propone una activacion nerviosa basada en el
involucramiento de diferentes estructuras neurales de acuerdo a un orden

filogenéticamente jerarquizado.

Estos sistemas han evolucionado de tal forma que es posible reaccionar a las situaciones

amenazantes utilizando una estrategia que facilita la rapida transicion entre estados de
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activacion fisiologica y estados de calma y recuperacion (Dominguez, 2007; Porges,
2001). Dicha estrategia se basa en la influencia del nervio vago sobre la actividad
cardiaca, pues al regular su funcién, determina la disponibilidad en el organismo de
recursos metabdlicos para la movilizacion, el crecimiento y la restauracion. Asi pues, su
control permite al organismo permanecer calmado en ambientes seguros; movilizarse
para las conductas de lucha-huida en ambientes amenazantes o bien inmovilizarse para

fingirse muerto o evitar la expresion conductual (Porges, 2001; Porges et al., 2005)

De esta forma el control vagal de la actividad cardiaca es un logro filogenético que permite
a los mamiferos superiores y en especial a los seres humanos, regular su homeostasis a
través de mayor activacién parasimpatica. La organizacién nerviosa de este mecanismo
implica la participacion de sistemas de modulaciéon con conexiones en areas superiores

del cerebro y la corteza cerebral (Berntson et al. 2007; Dominguez, 2007; Porges, 2007)

De acuerdo con esta teoria, el desarrollo filogenético para el logro de esta adquisicién

esta integrado por tres fases:

a) Uso del vago visceral no mielinizado. Es la estrategia adaptativa mas antigua, se
relaciona con el funcionamiento de una rama del nervio vago que emerge del nicleo
dorsal del tallo cerebral. Integra estrategias de enfrentamiento basadas en la
inmovilizacién, fingirse muerto, la “desconexidon” conductual y el sincope. Esta
organizacion nerviosa es compartida por muchos vertebrados y es caracteristica de los
reptiles; en los mamiferos superiores se usa sOlo en presencia de eventos percibidos
como una amenaza o0 un peligro que rebasa las estrategias de las que el organismo
dispone. Su actividad se asocia con lesiones gastricas, bradicardia y apnea. El uso
continuo de esta estrategia de adaptacion se basa en la actividad de sistemas cerebrales
implicados en la inhibiciébn del sistema simpato-adrenal y la instalacion del estado
depresivo (Sapolsky, 2003). Ademas puede resultar letal para los mamiferos (Porges,
2001).

b) Uso del sistema simpato — adrenal. Siguiendo el orden filogenético, y al contrario de
la anterior, esta segunda estrategia de adaptacion se vincula con la movilizacion de
energia. Se caracteriza por la presencia de conductas de lucha-huida por lo que depende
de la actividad del sistema nervioso simpatico. Se relaciona con la inhibicion vagal visceral

y un estado cognitivo emocional de estrés y ansiedad (Porges, 2001). El uso continuo de
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esta estrategia estd asociado al desarrollo y permanencia de sindromes que cursan con
DC.

c) Uso de la rama ventral del vago mielinizado. Es el mas reciente logro filogenético y
es exclusivo de los mamiferos. Regula de manera rapida el gasto cardiaco, por lo que
facilita el cambio entre conductas de acercamiento e involucramiento a conductas de
evitacion, amenaza, pelea o huida. Funciona sobre la base de un cambio morfofisioldgico
en la estructura del nervio vago, el cual presenta dos ramificaciones: una para la
regulacién neural primaria de los drganos subdiafragmaticos y otra especialmente
disefiada para el control del ritmo cardiaco, originada en el nacleo ambiguo, en el tallo
cerebral. Las conductas que se vinculan con este tipo de funcionamiento autbnomo tienen
que ver con la socializacion, el involucramiento con el grupo, la calma y la relajaciéon
(Porges, 2001).

Una caracteristica importante de esta organizacion filogenética es que cuando el sistema
mas evolucionado (vago mielinizado) no funciona adecuadamente para lograr la
regulacibn homeostéatica, entonces entra en acciéon el mecanismo inmediatamente mas
antiguo (sistema simpato-adrenal). Asi un suceso dafiino, un trauma o una enfermedad
cambiaran la regulacién neurofisioldgica del organismo durante un tiempo determinado.
De esta forma cuando una persona se siente continuamente amenazada, insegura,
enferma o padeciendo DC, es muy probable que presente elevados niveles de actividad
simpatica, en un principio con la finalidad de movilizar al organismo, combatir la alteracion
organica y recuperar el equilibrio homeostético; pero si la agresion no se resuelve, los
mecanismos de regulacion se alteran o el ambiente es muy adverso, las personas
generalmente tenderan a actuar como si hubiera una amenaza constante, con frecuentes
explosiones emocionales e irritabilidad; dificultad para concentrarse, hipervigilancia,
respuestas exageradas a los estimulos del medio, escaso control sobre los impulsos y
alta tendencia a la automedicacion; pero sobre todo, se pierde el control de la regulacion
de la actividad auténoma y el organismo entra en un estado de desorganizacién funcional
(Porges, 2001; Porges et al., 2005), en el que se adoptan por mucho tiempo estrategias
neuroconductuales que entorpecen el logro del balance homeostéatico y que en ultima
instancia, favorecen el desarrollo de sindromes crénicos y la instalacién de un estado de

depresion o desesperanza.
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De acuerdo con las estrategias filogenéticas descritas, este Ultimo recurso consiste en la
activacion del sistema evolutivamente mas antiguo, es decir el vagal dorsal, cuyo tono
parasimpatico primitivo promoveria las siguientes conductas: persistente evitacion de
lugares, personas o actos, disminucion del interés y de participar en actividades antes
agradables, rango restringido de afecto y aislamiento social, en otras palabras y como ya
se dijo, la persona caera en un estado de depresion, desesperanza y en casos extremos,
en la muerte, como si el organismo al verse sometido a un constante reto adaptativo

prefiriera extinguirse ante la aparente incapacidad de adaptarse al medio.

De esta forma y desde el punto de vista de la Teoria Polivagal las alteraciones
emocionales, del comportamiento y de la salud implican una alteracibn en el
funcionamiento del SNA, reflejado en la adopcion de estrategias adaptativas
filogenéticamente menos evolucionadas. Asi mismo, la teoria también propone que es
posible estimular la transicion desde un funcionamiento vagal visceral hacia un
funcionamiento mas predominantemente vagal ventral y de esta manera promover la

salud, el crecimiento y la recuperacion.
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CAPITULO VI

LA TERAPIA COGNITIVO CONDUCTUAL EN EL DC;:
MODULACION DE LA ACTIVIDAD AUTONOMA

Abreviaturas usadas en el capitulo

ASR Arritmia del Seno EMGs Electromiografia de TCC Terapia Cognitivo
Respiratorio Superficie Conductual
CC Cognitivo Conductual PsG Puntos Gatillo TmP Temperatura
DC Dolor Crénico RAB Retroalimentacion Periferica
Biolégica VFC Variabilidad de la

DG Dermografia

DME Dolor Musculo
Esquelético

SNA Sisterna Nervioso Frecuencia Cardiaca

Auténomo TC Tasa
Cardiaca

Durante las décadas pasadas se ha incrementado grandemente el conocimiento cientifico
y clinico acerca de la interaccion que existe entre los factores neurofisiolégicos y cognitivo
emocionales implicados en la compleja experiencia de dolor. Principalmente la evidencia
cientifica acerca del importante rol que los factores psicolégicos tienen en la instalacion y
permanencia de dicha experiencia ha conducido al desarrollo de técnicas especificas de
intervencion (preponderantemente de corte cognitivo conductual) que cuando se insertan
en programas de atencion multidisciplinaria, ofrecen al paciente una mayor oportunidad

de alivio a sus sufrimientos e incapacidad (Gatchel & Okifuji, 2006).

Estas técnicas proceden de un enfoque en el que se asume que la interpretacion,
evaluacién y creencias sobre la condicibn de salud, asi como los repertorios de
enfrentamiento que el individuo posee para manejar tanto el dolor como la incapacidad,
pueden afectar el grado de deterioro fisico y emocional asociado con la condicion
dolorosa (Sullivan, et al., 2005) asi como el nivel de funcionamiento autonémico-
adaptativo que el individuo presentara como respuesta a la alteracion homeostatica que

supone el estado de enfermedad (Gatchel, et al., 2007).

Segun Gatchel y Turk (1999), las bases del enfoque cognitivo conductual (CC) para el
tratamiento del DC se pueden ubicar aproximadamente a mediados de los sesenta con el
trabajo de pioneros como John Basmajian, Neal Miller y Edward Blanchard quienes

establecieron que el paciente podia ejercer un control voluntario sobre la actividad de su
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sistema nervioso autbnomo y somatico. Ademas y de manera muy significativa también
documentaron que el aprendizaje de este control se podia dar a través de intervenciones

psicolégicas (Basmajian, 1967; Schwartz & Olson, 2003).

De esta forma, en la actualidad se reconoce la efectividad del abordaje CC para el manejo
del DC y los principales beneficios reportados se relacionan con una reduccién
significativa del dolor, una mejor y mayor calidad de vida; menor tiempo de recuperacion y
uso de medicamentos; asi como el logro de un mejor estado de salud general que
quienes no reciben estos tratamientos (Linton & Nordin, 2006; Turk, 2004). Acorde con el
modelo biopsicosocial del dolor (Gatchel, et al. 2007), los objetivos del TCC se dirigen
principalmente a reemplazar por unos mas positivos, los esquemas desadaptativos de
pensamientos y conductas que el paciente tiene respecto a su condicién. Por lo tanto el
fin dltimo de este enfoque es habilitar al paciente para producir de manera voluntaria
estados adecuados de funcionamiento autonémico (Porges, et al., 2005; Schwartz &
Schwartz, 2003).

Es por ello que las intervenciones realizadas desde esta perspectiva se enfocan a
recuperar la falta de balance en la actividad del SNA, principalmente regulando el estrés
asociado a la ansiedad y al temor que genera la experiencia dolorosa, asi como
influyendo en las conductas de dolor y de temor-evitacion, las cuales ademas
generalmente incrementan el nivel de discapacidad del paciente (Flor & Hermann, 2004;
Heikkila, Heikkila & Eisemann, 1998; Linton & Ryeberg, 2001).

Relacién entre cogniciones y dolor crénico

De acuerdo con Turk (2004) los factores cognitivos como los pensamientos, apreciaciones
y creencias juegan un rol muy importante en el desarrollo y permanencia del DC; e incluso
son mejores predictores que los parametros biomédicos, del dolor y la incapacidad fisica
que un individuo llegara a experimentar. Mas aln Neblett, Mayer y Gatchel (2003) han
mencionado que cuando se les compara con el tamafo, severidad o extensién de la
lesidn fisica, los factores cognitivos ofrecen mejor prondstico del efecto del tratamiento y

las complicaciones después de la cirugia que un paciente presentara.

Entre los factores cognitivos cominmente asociados a la incapacidad que genera el dolor,
la percepcion del mismo y la respuesta al tratamiento se encuentran: las ideas

catastroficas, el temor a moverse o volverse a lesionar; las creencias erréneas sobre el
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dolor, el significado que los pacientes dan a sus sintomas y las creencias que se tienen
acerca de éstos; la habilidad que el paciente percibe en si mismo para controlar su dolor,
el impacto del mismo en su vida diaria y las preocupaciones acerca del futuro (Tumlin,
2001; Turk, 2004 Turner, Dworkin, Mancl, Huggins & Truelove; 2001).

De acuerdo con Gatchel et al. (2007) de las anteriores, las que mas influyen sobre la
experiencia de dolor son: Apreciaciones y creencias, los pensamientos catastréficos y las
creencias de temor evitacion, asi como el control percibido y el sentido de la propia

eficacia.

Apreciaciones y creencias: La apreciacion se refiere al significado adjudicado a la
realidad por un individuo. Las creencias se refieren a lo que una persona asume de la
realidad y que configura la manera en que uno interpreta los eventos, por lo cual puede
decirse que derivan de las apreciaciones. Las creencias sobre el dolor se desarrollan a lo

largo de la vida, a través del aprendizaje.

Las apreciaciones y creencias acerca del dolor pueden tener un fuerte impacto sobre las
respuestas afectivas y conductuales de un individuo ante el dolor. Si una sefial de dolor es
interpretada como dafiina (apreciada como amenaza) y a la vez se cree que esta
asociada con dafio actual o potencial al tejido, es probable que sea percibida como mas

intensa e incomoda y que evoque mas conductas de evitacién o escape.

Las apreciaciones y creencias siguientes han sido identificadas como particularmente
desadaptativas para tratar con el dolor: “El dolor es una sefal de dafio”, “la actividad debe
ser evitada cuando uno tiene dolor”, “el dolor conduce a la incapacidad”, “el dolor no se
puede controlar” y “el dolor es una condicién permanente” (Turner & Aaron, 2001; Turner,
Jensen & Romano; 2000).

Catastrofizacion y creencias de temor-evitacion: La primera puede ser definida como
una orientacion exageradamente negativa hacia la experiencia de dolor actual o
anticipada. Estudios recientes han demostrado que la catastrofizacion esta asociada con
incrementos en el dolor y en las conductas de enfermedad, asi como con disfuncion
psicolégica y fisica. También se le ha asociado con una recuperacion mas lenta después
de una cirugia y con el establecimiento de DC muscular (Pavlin, Sullivan, Freund, &
Roesen, 2005).

43



Control percibido y sentido de autoeficacia: El control percibido sobre el dolor se
refiere a la creencia de que uno puede ejercer influencia sobre su duracion, frecuencia,
intensidad o molestia. Percibir que se puede controlar un estimulo doloroso puede
modificar el significado del estimulo y directamente afectar la apreciacion de amenaza.
Coémo consecuencia el dolor puede ser calificado como menos intenso o molesto y la

tolerancia puede incrementarse.

El sentido de control en pacientes con sindromes crénicos no solo se refiere al dolor por si
mismo, pues de acuerdo con Tan et al. (2002) debe incluirse también el sentido de control
sobre los efectos que el dolor tiene en la calidad de vida, pues este aspecto cognitivo esta
mas fuertemente relacionado con una mejor adaptacién y menor incapacidad que la

percepcién de control sobre el dolor por si mismo.

Ademas otro constructo que se encuentra relacionado con la percepcion de control es el
sentido de autoeficacia; que se refiere a la conviccidbn de que uno puede desarrollar
exitosamente ciertas tareas u obtener el producto deseado. Debe notarse que un

determinante muy importante de la propia eficacia es la experiencia previa.

Se cree que un alto sentido de autoeficacia proporciona a las personas mayor motivacion
para involucrarse en conductas que promueven la salud y una mejor adherencia a las
recomendaciones del tratamiento, ya que motivan en las personas altas expectativas de
un desempeiio exitoso y una menor tendencia a abandonar las actividades saludables
cuando se enfrenten con obstaculos (como el dolor); ademéas de prevenirlos de quedar
atrapados en la espiral negativa de evitacion de la actividad, descondicionamiento fisico,

pérdida de reforzamiento social y depresion (Gatchel, et al., 2007).
Emociones y dolor

Un elemento importante que debe considerarse a la hora de atender a un paciente con
DC es que éste presentard un estado afectivo casi siempre negativo, el cual a su vez
generalmente se encuentra asociado a un estilo cognitivo desadaptativo, conformando asi
una espiral que se realimenta asi misma y que forma parte fundamental del proceso de

desarrollo y permanencia de los sindromes cronicos (Gatchel, et al., 2007).

La ansiedad y la depresion son los estados afectivos mas comunes en este tipo de

pacientes (Robins & Riley; 1999), sin embargo la ira también ha sido reconocida como
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una importante emocién en este campo (Gatchel, et al., 2007). La relacion entre emocion
y DC es muy estrecha e incluso se ha llegado a documentar que del 45 al 60% de los
pacientes cronicos presentan también diagnésticos de ansiedad y depresion como
padecimientos asociados (Middleton & Pollard, 2005; Rainvile, et al.,, 2004) a la vez,
igualmente se ha establecido que los sintomas de estos trastornos estan implicados en
las causas de nuevos episodios de dolor (Middleton & Pollard, 2005; Symreng & Fishman,
2004). Ademas se les ha asociado con decrementos en los umbrales y los niveles de
tolerancia al dolor por lo que su influencia agrava el cuadro clinico y complica el

tratamiento (Innes, 2005).

En este mismo sentido también se ha documentado que los estados prolongados de
ansiedad y depresion predicen el desarrollo de trastornos musculares, aunque no de
manera inversa (Midleton & Pollard, 2005) y que los pacientes depresivos y ansiosos
tienden mas a reportar DC que quienes no lo son (Magni, Moreschi, Riggati-Luchini &
Merskey, 1994; Symreng & Fishman, 2004), por lo que la evidencia sugiere gue existe
una relaciéon importante entre DC, ansiedad y depresion. Dicha relacién probablemente
tenga que ver con la actividad autonémica que se integra en respuesta al estado cronico
de dolor (Gallagher & Verma, 2004; Sapolsky, 2003)

El impacto del estado emocional en la experiencia algica es muy importante pues se ha
determinado que el sufrimiento emocional puede llevar a las personas a experimentar
dolor, ser un precipitante de los sintomas, ser un factor modulador que amplifica o inhibe
la severidad de la experiencia, ser una consecuencia del dolor persistente, o ser un factor
gue lo perpetta (Gallagher & Verma, 2004; Gatchel & Okifuji, 2006; Meagher et al., 2001;
Rainville, et al., 2005). Mas aun, estos roles potenciales no son mutuamente excluyentes
y muchos de ellos pueden estar presentes en un momento determinado, incluso
interactuando especificamente con las apreciaciones cognitivas sobre la condicion
dolorosa (Gatchel, et al., 2007).

Pero la influencia de los factores emocionales no se limita a la severidad del dolor pues
también determinan en gran medida las complicaciones que surgen después de una
cirugia y el numero de dias de hospitalizacibn que un paciente necesitara para
recuperarse, ademas juegan un rol muy significativo sobre la motivacioén y el cumplimiento
de las recomendaciones del tratamiento, por lo que también influyen en el abandono

prematuro de los programas de rehabilitacion (Robinson & Riley, 1999). Por ejemplo los
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pacientes que estan ansiosos pueden estar temerosos de involucrarse en lo que perciben
como actividades demandantes. Los pacientes depresivos y aquellos que se sienten sin
esperanza pueden tener poca iniciativa para llevar a buen término su tratamiento y las
indicaciones del médico, y los pacientes que se encuentran enojados con el sistema de
salud no tendran motivacion para aceptar las recomendaciones del equipo médico

encargado de su atencion.
Evidencia de la efectividad de la TCC para el tratamiento del DC

Por todo lo anterior, el uso de la TCC en el DC es actualmente aceptado y recomendado
por un numero creciente de profesionales de la salud, no sélo por sus efectos en el estado
emocional asociado al padecimiento (Gallagher, 1999; Gatchel, et al., 2007; Middleton &
Pollard, 2005; Symreng & Fishman, 2004), o por su influencia en la intensidad percibida
de dolor (Otis, et al., 2004; Sherman & Turk, 2001), sino también por el efecto benéfico
que la terapia tiene tanto sobre los sintomas del paciente, como sobre la calidad de vida y

el logro de un estado de bienestar general (Linton & Nordi, 2006).

Ademas la aceptacién se ha incrementado debido principalmente a que dichos beneficios
han sido bien documentados desde hace ya tiempo por diferentes autores y en diferentes
trastornos (Gatchel, et al., 2007; Turk et al., 2003). Por ejemplo en 2001 McCroy, Penzien,
Hasselblad y Gray realizaron un meta analisis para someter a prueba la efectividad de la
TCC en el tratamiento de migrafia de tipo tensional. Revisaron 107 articulos publicados
entre 1966 y 1999, los cuales describian la aplicacion de diferentes tratamientos como el
entrenamiento en relajacién, el uso de la retroalimentacién biol6gica (RAB) y el manejo
del estrés. Se compararon los efectos de dichas intervenciones contra los obtenidos por
grupos control que recibieron farmacos, que estaban en lista de espera o bien, que
recibieron otro tipo de tratamiento. En general las intervenciones CC permitieron a los
pacientes experimentar una reduccién en la percepcién de dolor hasta del 50%. Los
grupos tratados con farmacos y los que recibieron otros tratamientos tuvieron
decrementos de hasta 30% en el dolor percibido. Los que estaban en lista de espera
tuvieron descensos de solo el 2%. Con estos datos los autores concluyeron que la TCC

era un medio eficaz para el tratamiento del dolor de cabeza por tension nerviosa.

De igual forma Morely, Eccleston & Williams (1999) efectuaron un meta- analisis en donde
revisaron 25 articulos publicados entre 1990 a 1999 sobre estudios aleatoriamente

controlados para el manejo CC del DC. Los autores encontraron que este tipo de terapia

46



era mas efectiva que los tratamientos recibidos por grupos control 0 que estaban en lista
de espera. Los cambios mas significativos fueron en la experiencia de dolor, el uso de
estilos de enfrentamiento positivos y reduccién de las expresiones conductuales de dolor.
Aunque es de destacarse que los autores reportaron que no hubo cambios significativos
en los niveles de depresion y otros estados de animo negativos ni en el funcionamiento

social.

Holroyd y Penzien (1986; Cit. por McCroy, et al., 2001) también realizaron un meta
analisis enfocado a probar la efectividad de las TCC comparada con el uso de la terapia
farmacoldgica. Revisaron 36 articulos publicados en la década de 1970. Estos autores
encontraron que la aplicacion del tratamiento CC (manejo del estrés, relajacién y
reestructuracion cognitiva) en el dolor masculo esquelético reducia el dolor en un 35 y
50% mas que los tratamientos médicos convencionales y los placebos; ademas, en todos
los casos revisados los tratamientos fueron mas efectivos que los recibidos por los grupos

control.

En una revisibn mas actual sobre los efectos de la TCC, Gatchel et al. (2007) concluyen
que “los resultados obtenidos por diferentes estudios y meta andlisis demuestran que esta
intervencion resulta en reducciones significativas en la percepciéon de dolor, la adopcién
de estilos de vida mas activos y de mejor calidad, y en general, mejores condiciones de
salud que los grupos control”. Ademas de una mejor relacién costo-beneficio que la de

otras intervenciones.

Asi pues existe suficiente evidencia sobre la efectividad que la TCC tiene para el
tratamiento de las condiciones de DC, principalmente cuando se relaciona con dafio
muscular. De acuerdo con Linton y Ryberg (2001) la TCC ademas permite el tratamiento
de otros aspectos cognitivos como las creencias relacionadas con el temor-evitacion, la
catastrofizacion, el sentido de eficacia ante el dolor, el control atentual y la ansiedad
asociada con la presentacion de nuevos sintomas; todos estos estilos cognitivos
relacionados con la exacerbacion y permanencia de los sintomas, el consumo de
medicamentos y la duracién del estado de incapacidad, por lo que el uso de este tipo de

intervenciones psicologicas es altamente recomendado.

Ademas algunos autores (Brox et al., 2003; Fairbank, et al., 2005) han reportado que los
beneficios de la TCC es similar o mayor a la que ofrecen otros tratamientos médico-

quirdrgicos; e incluso se ha documentado que en algunos casos (por ejemplo en el dolor
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de espalda baja) este tipo de terapia es mas efectiva para reducir a largo plazo el dolor
gue los opioides, anticonvulsivantes y antidepresivos; pues estos son efectivos en solo el
30 0 40 % de los pacientes; mientras que los TCC muestran resultados positivos hasta en
un 80% de las personas que los reciben (Turk, 2004). Sin embargo el beneficio mayor se
logra cuando se combinan diferentes enfoques y tratamientos (Gatchel, et al., 2007).

Principales técnicas utilizadas en la TCC

La TCC incluye una gran variedad de técnicas para el logro de sus objetivos terapéuticos.

Entre las principales se encuentran las siguientes (Gatchel et al., 2007):

e Instrucciones autodirigidas. Abarca técnicas como el uso de la distraccién,

imagineria, el hablarse a si mismo de manera motivante, etc.
¢ Relajacion
e Retro Alimentacién Biolégica (RAB)

e Desarrollo de estrategias de enfrentamiento. Por ejemplo incremento de la

Asertividad y minimizacién de los pensamientos negativos sobre uno mismo.
e Cambio de los pensamientos y creencias desadaptativas sobre el dolor
e Logro de objetivos

Generalmente un paciente que es enviado a un tratamiento CC es expuesto a una
combinacién variable de estas estrategias, sin embargo en el DC musculo esquelético se
usa preferentemente la RAB vy la relajacion (Andrasik, 2004) ademas y debido a que el
enfoque CC es multidisciplinario, el paciente con DC recibe también otros tratamientos
como farmacoterapia, rehabilitacion fisica 0 manejo médico general (Gatchel, et al, 2007,
Gatchel & Okifuji, 2006; Sherman & Turk, 2001)..

Uso de la RAB y la relajacion en el DC

Segun los postulados de la Teoria Polivagal (Porges, 2001; Porges, et al. 2005), la
aplicacion de técnicas cognitivo conductuales como la relajacion y la retroalimentacion
biol6gica permiten incrementar el funcionamiento parasimpatico, principalmente mediante

el control respiratorio. De acuerdo con Dominguez (2007), esto es posible debido a que la
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respiracion se asocia directamente con el trabajo cardiaco y con la actividad del vago

sobre el corazon.

Por otro lado, tanto la relajacion como la RAB han demostrado ser herramientas
consistentemente efectivas para el manejo del DC y la modulacion de la actividad
autébnoma relacionada con el mismo. Esto ha quedado demostrado mediante diferentes
meta-andlisis. Por ejemplo Blanchard en 1992 realiz6 una investigacion para determinar
qué tipo de terapia cognitivo conductual era mas efectiva en el dolor de espalda baja. El
autor revisé6 50 articulos publicados entre 1970 y 1990. Todos los articulos se
relacionaban con el uso de diferentes modalidades terapéuticas cognitivo conductuales.
Estas técnicas podian presentarse por separado o0 en combinacién con otras. Los
resultados que presentd el autor demostraron que la combinacién de RAB basada en la
electromiografia de superficie (EMGSs) y la relajacion ofrece mejores resultados (55%) que

aplicar s6lo RAB con EMGs (45%) o Unicamente relajacion (35%).

Otros autores (Marhold, Linton & Lennart, 2001; Nash; 2003; Penzien, Rains, Lipchik &
Creer, 2004) también han presentado evidencia referente a la efectividad de la relajacion,
la RAB (principalmente basada en la EMGs) y la TCC. Aunque segun algunos (Flor,
Birbaumer, Schulz, Grisser & Mucha, 2002; Marhold, et al., 2001; McCroy, et al., 2001,
Rabavilas & Papageorgiou, 2003) la combinacién de RAB, EMGs y relajacion brinda

mejores resultados en el tratamiento de los DME en general.

La Retroalimentacién Bioldgica (RAB)

La palabra “retroalimentacion biolégica” fue acufiada a finales de la década de 1960 para
describir ciertos procedimientos de laboratorio que comenzaban a utilizarse con la
finalidad de capacitar a las personas en la modificacion de su actividad cerebral, presion
sanguinea, tasa cardiaca y otras funciones que normalmente, se creia, no estaban bajo el

dominio voluntario (Andreassi, 1989; Schwartz & Olson, 2003).

En la actualidad es el nombre de una herramienta terapéutica confiable que facilita y
promueve la autorregulacion, el bienestar y el crecimiento. Se utiliza para entrenar en las
personas el control intencional sobre sus funciones autonémicas y cambiar su conducta
mediante la retroalimentacion de su fisiologia (Schwartz & Olson, 2003). De esta manera
el término designa a un conjunto de técnicas no invasivas que permiten al individuo

obtener informacion rapida sobre algunos parametros psicofisiolégicos de su cuerpo, de
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manera que pueda modificarlos deliberadamente para integrar respuestas saludables y
adaptativas (Andreassi, 1989; Dominguez & Olvera, 2003; Ochoa & Serafin, 2003).

La RAB forma parte del grupo de intervenciones y procedimientos de evaluacién propios
de la psicofisiologia aplicada (Schwartz & Olson, 2003) y sus objetivos fundamentales
son: a) adquirir, recuperar o aumentar el control de una respuesta fisioldgica por medio
del entrenamiento; b) mantener el autocontrol de dicha respuesta en ausencia de
retroalimentacion y; c) generalizarla y aplicarla como estrategia de enfrentamiento ante
las diferentes circunstancias estresantes de la vida (Conde & Menéndez; 2002; Mohr &
Pelletier, 2006). De ahi que su aplicacion se base en la aceptacion de una filosofia de
autorregulacién y control de la activacion autonémica ante el estrés (Schwartz &
Schwartz, 2003), y por lo tanto una condiciéon fundamental de su aplicacién es que la
realimentacion de las sefiales corporales sea suministrada al paciente al momento mismo
en que ocurren, pues de esta forma podra percatarse de ellas a la vez que obtiene

informacién inmediata del efecto de su esfuerzo por modularlas (Mohr & Pelletier, 2006).

El manejo del DC mediante la RAB puede hacerse desde tres enfoques: el general, el
especifico o el indirecto (Andrasik, 2004). Desde un enfoque General se utiliza la técnica
para promover un estado de relajacion global mediante el decremento de la activacion
autonémica. Este enfoque asume que dicha reduccién disminuira el procesamiento central
de la informacién sensorial periférica (nocicepcion). Ademas y dada la relacion que
muchos autores han establecido entre ansiedad y DC (Smith, Posthuma, Boomsma &
Geus, 2007; Symreng & Fishman, 2004) se acepta que el estado de relajacion
incrementard la tolerancia y modificara los umbrales de activacion nociceptiva. Por lo que
el paciente tendera a reportar menos dolor. Por otro lado, el enfoque Especifico esta
dirigido a modificar directamente la disfuncién fisioldgica o la respuesta de algin sistema
directamente relacionado con la condicién dolorosa. Por lo tanto requiere del registro, al
inicio y al final del tratamiento, de un perfil psicofisiolégico del estrés (Dominguez, Olvera,
et al., 2001; Flor, 2001) que permita comparar objetivamente el grado de dominio por
parte del paciente, de la respuesta bajo entrenamiento. Dicho perfil esta conformado por
cuatro y hasta ocho condiciones alternadas de reposo y activacion. Andrasik (2004)
propone que de manera general las cuatro condiciones que conforman el perfil son:
Adaptacion, Linea base, Reactividad al estrés y Recuperacion del estrés. De acuerdo con
Dominguez, Olvera, et al. (2001) estas condiciones pueden abreviarse para un mejor uso

clinico y cientifico de tal manera que cada una de las condiciones se presentan al
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paciente por dos minutos, tiempo en el cual se registra la actividad de las sefiales
psicofisiolégicas cada 15 segundos. Para el proceso de adaptacion se le pide al paciente
estar sentado con los ojos abiertos; la linea base se obtiene con el paciente sentado
mientras mantiene cerrados sus 0jos. La reactividad al estrés se registra pidiéndole que
recuerde un evento o situacion reciente que le haya resultado estresante; regularmente un
episodio actual o reciente de dolor y por Ultimo para medir la recuperacion del estrés, se le

puede pedir que trate de relajarse de la manera en que crea puede hacerlo.

El dltimo de los enfoques es el llamado Indirecto, principalmente porque es mas bien una
estrategia que permite a los clinicos aplicar la técnica de RAB en pacientes refractarios o
poco colaboradores para aceptar la idea de que los factores ambientales, emocionales y
conductuales pueden precipitar, perpetuar o exacerbar el dolor y otros sintomas. Se utiliza
reduciendo el objetivo del tratamiento a “tratar sintomas fisicos, mediante la modulacion
fisioldgica” (Andrasik, 2004).

Debido a la naturaleza de la intervencion con RAB, es necesario utilizar equipos de
monitoreo especiales que permitan presentar al paciente la informacién sobre su
funcionamiento psicofisiol6gico. De manera general dicho equipo consta (figura 8) de un
sensor, el cual es colocado sobre la piel con el objetivo de captar sefales fisioloégicas de
baja intensidad que son enviadas a un amplificador, el cual incrementa la intensidad de
las sefiales de manera que sean lo suficientemente grandes como para trabajar con ellas,

a la vez que las muestra por un monitor del cual el paciente puede aprender (Moss, 2005)

Por lo comun las sefiales que se muestran al paciente (es decir la retroalimentacion) es
visual o auditiva y es emitida de manera binaria o continua. En la retroalimentacion binaria
se utiliza una sefial que viene o va, dependiendo del valor umbral previamente
especificado; mientras que la retroalimentacion continua implica el decremento de un tono
o la tasa de aparicion de una sefial al tiempo que ocurre la relajacion. Es comun que
dentro de un mismo tratamiento se utilice una combinacion de ambos tipos (Andrasik,
2004).

En cuanto a las respuestas fisioldgicas que son usadas mas frecuentemente en la clinica
e investigacion se encuentran: temperatura periférica, actividad muscular, respuesta
galvanica de la piel y mas recientemente variabilidad de la frecuencia cardiaca (Allen,

Chambers & Towers, 2007; Andreassi, 1989; Dominguez, et al., 2001). De acuerdo con
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Conde & Menéndez (2002) la actividad eléctrica de la piel (dermografia 6 DG) se utiliza
para el tratamiento de estrés y fobias, asi como de la hipertensiéon esencial.

La electromiografia de superficie o EMGs se utiliza para incrementar el control de la
musculatura estriada, en la rehabilitacion muscular, lumbalgia, cefalea tensional,
bruxismo, paralisis cerebrales, hemiplejias, dolores de cabeza y trastornos de ansiedad.
La temperatura periférica (TmP) para desérdenes vasculares periféricos como la
enfermedad de Raynud. La tasa cardiaca (TC) para arritmias del corazén, hipertension y
otros trastornos cardiovasculares; asi como diferentes condiciones como los desérdenes

de ansiedad y la depresion mayor (Allen, et al., 2007).

Medicion Temp. Periferica con Termometro Modelo J- IV, paciente con dolor temporo-mandibular
despues de intervencion con Analgesia Hipnotica EVA = 3 y temps. en escala Farenheit: 1zq. 95.0 y
Der. 95.4, lo que sugiere habilidades elevadas de autoregulacion emocional y un pronostico positivo.
Clinica del Dolor C.M.N. " 20 de NOVIEMBRE" ISSSTE (Y. Olvera y B. Dominguez, 18 de oct. 2007).

FIGURA 8. Equipo basico de RAB, sensores, en este caso de temperatura periférica y colocados en las
manos del paciente (en la llamada “zona tabaquera”), ademas se aprecia el monitor montado sobre el
amplificador. modelo J-1V de disefio y fabricacion nacional. UNAM-Conacyt .

Sin embargo en el entrenamiento para el manejo del DC en México, se usan
preferentemente las sefiales de EMGs, DG y la TmP; debido principalmente a que
cuentan con una creciente base cientifica-tecnolégica y a que de acuerdo con la
experiencia, son facilmente recolectadas, cuantificadas e interpretadas, ademéas de ser
amigables y de costo accesible. Cuando la EMGs es empleada como sefial principal se

suele utilizar la retroalimentacion de la actividad de los musculos de la frente, aunque es

52



comun que el tratamiento incluya ensefiar a los pacientes a reducir la tensién en

diferentes partes del cuerpo (Andrasik, 2004; Schwartz & Olson, 2003).

De forma general, un protocolo de RAB incluye de seis a doce sesiones, ordinariamente
una por semana (Harris & Clauw, 2002), en las cuales el tiempo efectivo dedicado al
entrenamiento varia de 20 a 40 minutos por sesién (Andrasik, 2004). Harris & Claw (2002)
proponen que usualmente el tratamiento se desarrolla bajo el siguiente esquema: 2 a 4
sesiones dedicadas al entrenamiento de relajacion general; 2 a 5 sesiones dedicadas al
control de la actividad especifica; y finalmente 2 6 3 sesiones dedicadas a mantener y
generalizar la respuesta sin apoyo del equipo de retroalimentacion. Tipicamente, las
actividades dentro de cada sesidon comienzan con la colocacién de los sensores; para
luego dar un tiempo de adaptacion y el establecimiento de la linea base; seguido del
entrenamiento especifico; un periodo de descanso y finalmente, una evaluacion de la
eficacia del paciente para controlar la sefial seleccionada (Andrasik, 2004). Se
recomienda terminar cada sesidn con una revision de los avances obtenidos y el disefio

de estrategias para aplicar en la vida real las conductas aprendidas (Nash, 2003).

Como se ha expuesto a lo largo del presente trabajo, la actividad simpética excesiva o
continua ha sido identificada como un elemento muy importante en el desarrollo y
permanencia del DC. El uso de la RAB en este padecimiento estd encaminado
precisamente a modular la actividad autonémica asociada a la condicion dolorosa, por lo
gue siempre es recomendada la aplicacion de cualquier técnica de relajacion (Andrasik,
2004). Las técnicas de relajacion utilizadas dentro del entrenamiento en RAB son muy
variadas. Normalmente se emplea la imagineria, la relajacibn muscular progresiva, la
relajacion autégena o la respiracion diafragmatica, asi como la analgesia hipnética; todas
ellas efectivas como estrategias de regulacion de la actividad autonémica que precipita y
mantiene el DC (Andrasik, 2004; Johnson, 2005, Nash, 2003). Sin embargo, de entre ellas
la técnica de respiracion diafragmatica se destaca por su sencillez de aplicacion y
aprendizaje para el paciente. Ademas permite incrementar especificamente la variabilidad
de la frecuencia cardiaca y modular la influencia vagal sobre la arritmia del seno
respiratorio (ASR), lo que permite una activacion directa de la funcion parasimpatica. A su
vez, estos incrementos se traducen en la integracion de respuestas viscerales y centrales
relacionadas mas con la relajacion, el manejo emocional, un mejor control cognitivo-
atentual, y el desarrollo de conductas mas saludables (Chambers & Allen, 2007; Porges,
2007; Porges, et al., 2005).
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Por otro lado los protocolos de RAB, al enfatizar el rol del paciente para el logro de su
propia recuperacion y bienestar (Critchley, Melmed, Featherstone, Mathias & D6lan, 2002;
Schwartz & Olson; 2003) directa o indirectamente modifican aquellos aspectos cognitivo
emocionales relacionados con la elevada activacion autonémica (Dominguez, 2007,
Porges, 2001; Porges et al., 2005) y por lo tanto con el desarrollo y permanencia del DC,
pues el paciente al percibirse como actor principal de su recuperacion tiende a presentar
menos elaboraciones cognitivas relacionadas con el sentido de desesperanza; la
catastrofizacion; la ansiedad; el temor a moverse o a lastimarse e incluso, con estilos de

enfrentamiento mas adaptativos. (Neblett, et al., 2003; Turk, 2004)

El entrenamiento en relajacion

La relajacion puede considerarse el centro de los TCC y es una estrategia de
autorregulacién que brinda a los pacientes la habilidad de reducir deliberadamente la
tensién muscular y la actividad autondémica que precipita y mantiene el DC (Johnson,
2005; Nash, 2003; Ochoa & Serafin; 2003), por lo que normalmente se le utiliza para el
manejo del estrés y el DME; principalmente en combinacion con procedimientos de RAB
(Dominguez, et al., 2001; Tucker & Stuart, 2002). Las muchas formas de relajacion
incluyen entrenamiento en relajacion progresiva, meditacion, entrenamiento autogénico y
yoga (Johnson, 2005; Nash, 2003; Norton, Holm & Clinton, 1997; Tucker & Stuart, 2002).

Cuando una persona se relaja la respiracion se hace mas profunda y lenta, la tasa de
variabilidad cardiaca aumenta y los procesos cognitivos se centran en un foco de atencion
gue interrumpe las distracciones y pensamientos y que ayuda a crear y mantener un nivel
decrecido de actividad simpatica o de “relajacion” (Gruzelier, et al., 2006; Lecky, 1999;
Nash, 2003), el cual se puede medir a través de marcadores psicofisiolégicos (Johnson,
2005; Nash, 2003) como la frecuencia cardiaca, temperatura periférica y EMGs
(Dominguez et al.,2001; Flor, et al., 1997; Norton, et al., 1997)

Es comin que en los sindromes de dolor muscular se utilice la relajacion basada en la
respiracion diafragmatica pues es una técnica altamente efectiva para el logro de la
dominancia parasimpética (Dominguez, 2007) y facilmente aplicable; ademés su uso es
recomendado principalmente porque no requiere del proceso tensién distension que utiliza
la relajacion progresiva y que en algunos pacientes exacerba el dolor percibido (Lavey &
Taylor, 1985; Ryan & Gevirtz, 2004).
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La respiracion diafragmética, segun Porges et al (2005) es una herramienta que ayuda a
incrementar la Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca (VFC) y a crear un ritmo cardiaco
coherente. El individuo respira profunda, suave y completamente con lo que promueve el
tono vagal ventral y por lo tanto la inhibicién de la actividad simpatica. El objetivo de la
técnica es vaciar y llenar completamente los pulmones en cada ciclo inspiracion-
expiracion. Se recomienda promover en el paciente un ritmo respiratorio de seis ciclos por

minuto (5 segundos inspirando, uno de retencidén y cuatro de expiracion).

Como con todas las técnicas, el maximo beneficio se logra con la practica diaria pues de
esta forma se estimula el establecimiento de estados de salud mediante la optima
utilizacion del oxigeno disponible. Cuando se respira demasiado rapido, se reduce por
debajo del nivel adecuado la concentracién de dioxido de carbono en la sangre. Esto
causa muchos problemas al organismo por ejemplo vasoconstriccion y reduccion del flujo
sanguineo, especialmente el que se dirige al cerebro. Ademas dificulta que los eritrocitos
liberen hacia las células del cuerpo el oxigeno captado. Por lo tanto los niveles reducidos
de diéxido de carbono resultan en bajos niveles de oxigeno celular, lo que provoca la
activacion de una respuesta simpatica encaminada al establecimiento de un equilibrio
funcional méas sano. Emocionalmente el individuo se siente tenso, ansioso e irritable. Se
cree que esta falta de balance en la actividad del SNA debida a una mala respiracion
afecta de manera importante el estado de salud del individuo.

COMENTARIOS

Hasta ahora se ha revisado literatura que permite establecer que el dolor es una
experiencia sensorial que no depende solamente de la presencia de dafio al tejido, pues
los factores psicoldgicos individuales matizan, integran y definan de manera importante
dicha experiencia. Ademas se dejo establecido que el dolor musculo esquelético es la
principal fuente de dolor entre la poblacion y que el dolor miofascial es el padecimiento
musculo esquelético mas prevalente, costoso y hasta cierto punto desconocido entre
pacientes y profesionales de salud. A la vez la formacion de la caracteristica diagnostica
principal de este sindrome doloroso miofascial, los llamados PsG o puntos gatillo, esta
influida de manera importante por la actividad autondmica adaptativa ante el dafio

muscular, es decir por una actividad simpatica incrementada.

También se present6 el modelo biopsicosocial del dolor el cual propone que el dolor y la

enfermedad crénicos son producto de una interaccion dindmica entre elementos
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biol6gicos (entre los que se destacan las vias nerviosas encargadas de mantener la
homeostasis y producir la “experiencia” de dolor), los factores sociales (aprendizajes y
consecuencias reforzadoras) y psicoldgicos (principalmente pensamientos y emociones).
De acuerdo con la Teoria Polivagal el funcionamiento nervioso adaptativo, las conductas,
emociones y pensamientos de un individuo con DC se deben a la constante utilizacion de
una estrategia adaptativa relacionada con una actividad simpética incrementada, lo que
condiciona el desarrollo de sindromes crénicos y estados cognitivo emocionales
relacionados con el estrés, la ansiedad y en Gltima instancia con la depresion. Ademas se
dej6 establecido que para contrarrestar estd actividad simpatica elevada, se pueden
utilizar técnicas cognitivo conductuales que ayuden al paciente a cambiar sus
cogniciones, emociones y funcionamiento fisiol6gico, a favor de un esquema de conducta
mas adaptativo. Las principales técnicas empleadas para el dolor muscular son la
retroalimentacién biolégica (principalmente basada en la EMGSs) y el uso de la respiracion

diafragmatica.

A continuacién se presentard un estudio que integra de manera practica toda la
informacion presentada anteriormente de tal manera que la investigacion se dirigié a
probar la relacion que existe entre la actividad autonémica adaptativa y la integracion de
estados de salud (medidos a través de la reduccién de los sintomas fisicos del dolor
miofascial, los niveles de ansiedad y depresién, asi como la intensidad percibida de
dolor). Se presenta primero el planteamiento y delimitacion del problema y en seguida el

método para finalizar con la presentacion de las conclusiones.
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DELIMITACION Y PLANTEAMIENTO
DEL PROBLEMA DE INVESTIGACION

Abreviaturas usadas en la seccion

CCA Cértex Cingulado EMGs Electromiografia de RNR Respuesta Natural de
Anterior Superficie Relajacién

CPFDL Cortex Prefrontal EST Estresor Emocional SDM Sindrome Doloroso
Dorso Lateral EVA Escala Visual Andloga Miofascial

CPFVL Cértex Prefrontal EVN Escala Visual SOA Sentado Ojos
Ventro Lateral - Abiertos

Numérica

DC Dolor Crénico HPA Hipotalamo Pituitaria SOC Sgg;cra:doosSOjos

DEB Dolor en Espalda Adrenal
Baja PAG Materia Gris TP Teoria Polivagal

ECN Escalas de Periacueductal
Callflc,:a.\uon PsG Puntos Gatillo
Numeérica

El dolor en la espalda baja (DEB) se ha definido como un dolor somatico que afecta la
region que comprende desde el margen inferior costal hasta la parte inferior de los
glateos, aunque en ocasiones se extiende hasta las piernas (Middleton & Pollard; 2005).
Es una de las causas mas frecuentes de visitas al médico (Langford & McCarthy, 2005;
Mallen, Peat, Thomas & Croft-Peter; 2005; Manhelmer, White, Berman, Forys & Ernest;
2005) y de incapacidad fisica a nivel mundial en las personas entre los 35 y 55 afios de
edad (Hayden, Van Tulder, Malmivaara & Koes, 2005; Manhelmer, et al., 2005; Middleton
& Pollard, 2005). Es de las enfermedades somaticas mas prevalentes y se le asocian
altos costos sociales, asi como gran sufrimiento fisico y psicolégico (Gheldof, et al., 2005;
Hoozemans, et al., 2002; Okunribido, Shimbles, Magnusson & Pope; 2007).

Dada su prevalencia genera elevados costos econ6micos y dias laborales perdidos
ademas, como ordinariamente es una condicion refractaria al tratamiento, consume una
gran cantidad de recursos médicos, humanos y econémicos en muchos paises (Garofalo
& Polatin; 1999): En EU produjo cerca del 40% de los costos erogados por compensacion
en el 2004 (Reeves, Cholewiki & Milner, 2005) y en Europa ocasion6 del 10 al 15% de
todos los dias de incapacidad durante el 2001 (Kramer, et al. 2005). En México al menos
el 75% de la poblacion en edad productiva ha experimentado DEB en algiin momento de
su vida (Galindo, Sanchez-Vizcaino, Reyes & Albarran; 2004) y se ha estimado que hasta

el 25% de los adultos podria sufrirlo de manera crénica (Alvarez, et al., 2005; Figueroa,
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Lépez & Ortiz, 2001; Saldivar, Cruz, Serviere, Vazquez & Veldzquez, 2003), y dado el
hecho de que en este pais el 25% de las licencias médicas mayores a 30 dias
corresponden a esta patologia, se le considera también la principal causa de incapacidad
laboral (Figueroa, et al., 2001; Galindo, et al., 2004).

En el desarrollo de la dolencia intervienen factores psicologicos, bioldgicos y sociales, lo
que dificulta establecer claramente su etiologia (Middleton & Pollard, 2005; Okunribido et
al., 2007), sin embargo algunos autores proponen que hasta el 90% de los casos pueden
estar relacionados con la presencia de PsG miofasciales, ya sea como trastorno principal

o secundario (Gerwin, 2001; Simons, 2004).

Como ya se expuso en una seccion anterior (ver pag. 9), dichos PsG son la caracteristica
diagndstica distintiva del SDM. Se les define como un nédulo blando dentro de una banda
muscular tensa y ocasionan dolor cuando son presionados o al ejecutar movimientos que

implican al grupo muscular afectado (Simons, 2004).

De acuerdo con algunos (Donaldson, Nelson & Schulz, 1998; Gerwin, 2004; Simons,
2004) el desarrollo de los PsG se relaciona con una elevada actividad simpatica a nivel de
la placa motora terminal en las fibras musculares, lo que resulta en la contraccion
sostenida de grupos de sarcomeras las cuales a su vez forman el “nédulo blando” y la
“banda muscular tensa”. El posterior empeoramiento de los sintomas y la permanencia de
los PsG se atribuye a una disfuncién del eje HPA (Sherman & Turk, 2001), asi como al
estado cognitivo emocional asociado, llegandose incluso a documentar que las
respuestas de estrés se relacionan, ademds de con una exacerbacion del estado mérbido
y la intensidad percibida de dolor (Turner et al. 2001), con incrementos en la actividad
electromiografica registrada a nivel de los PsG, e incluso con alteraciones en el
funcionamiento de estructuras nerviosas centrales encargadas de recibir e integrar la

informacién nociceptiva.

Por ejemplo Niddam et al. (2008) han documentado que los estados de hiperalgésia en
individuos con PsG se asocian con hiperactividad anormal de la corteza somatosensorial
y la corteza anterior de la insula, estructuras encargadas de procesar la intensidad de los
estimulos y el afecto negativo asociado a ellos. Por el contrario la actividad del hipocampo
se deprime, y debido a que es parte importante del circuito neural relacionado con las
respuestas de estrés e incluso con la modulacién de la entrada de informacion nociceptiva

bajo condiciones de estrés agudo o croénico, la hiperalgésia se incrementa. Los autores
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creen que en su conjunto los decrementos e incrementos en las estructuras cerebrales
sefialadas podrian ser el reflejo de cambios relacionados con las respuestas que estas
estructuras emiten ante la presencia de un estresor constante, digase DC.

Otro elemento que puede conducir al establecimiento y permanencia del sindrome es la
respuesta adaptativa normal del organismo ante el dafio muscular, pues esta consiste en
una reaccion de origen principalmente simpatico que, cuando es mantenida por tiempo
prolongado, condiciona el desarrollo de un estado de vulnerabilidad que permite el
agravamiento de la lesién, decrementos en el umbral de dolor y en general la
sensibilizacién de las estructuras neurofisiolégicas y neuropsicoldgicas implicadas en la
integracién de conductas adaptativas, de manera que estas responden mas rapidamente

a impulsos menos intensos (Basbaum & Bushnell, 2002; Flores, 2003; Henriksson, 2003).

Por otro lado, la relacién entre la actividad del eje HPA y el desarrollo de respuestas de
estrés y ansiedad ha sido ampliamente documentada como lo demuestra diferente
evidencia obtenida bajo distintas estrategias metodoldgicas (Berntson & Cacioppo, 2004;
Chapman & Okifuji, 2004; Dominguez, 2007; Porges, 2007); al igual que la relacion entre
incrementos en la actividad del sistema nervioso simpatico y la instalacion y permanencia
de sindromes cronicos, como es el caso de la fibromialgia y el SDM (Houndenhov &
Luyten, 2005; Melzack, 1999).

Debido a esto diferentes autores (Donaldson et al., 1998; Niddam et al. 2008; Ryan &
Gevirtz, 2004;) han propuesto que existe una relacion muy importante entre el
funcionamiento autondémico, el estado emocional y la permanencia de estados de DC. Por
ejemplo, evidencia cientifica confirma que los estados cognitivo emocionales producidos
por la actividad parasimpatica pueden modular e incluso llegar a suprimir el dolor,
mientras que los producidos por la actividad simpética pueden exacerbarlo (Meagher, et
al., 2001; Rhudy & Meagher, 2003; Rhudy, McCabe & Williams, 2007; Wiech, Ploner &
Tracey; 2008).

La modulacién cognitivo emocional del dolor en general implica la participacion del cortex
prefrontal, especificamente las é&reas dorso y ventro lateral (CPFDL y CPFVL,
respectivamente), las cuales a su vez influyen en otras estructuras cerebrales como el
cortex cingulado anterior (CCA) vy la insula, estructuras que tienen influencia importante
sobre otras areas implicadas en la recepcion, procesamiento y transmision de la

informacion nociceptiva como el hipotdlamo, la materia gris periacueductal (PAG), la

59



medula ventromedial e incluso la sustancia gelatinosa del hasta dorsal de la médula
espinal (Wiech, et al., 2008). En su conjunto, la reciproca influencia moduladora de estas
areas permiten la inhibicion o exacerbacion del dolor. Estos circuitos se encuentran

ilustrados en la figura 9.

Sin embargo y a pesar del conocimiento

que se tiene acerca de las diferentes
estructuras y vias nerviosas que participan
en la modulacion del dolor, asi como de la
influencia que los factores psicolégicos
tienen en este fendmeno, las relaciones que
existen entre la actividad nerviosa
adaptativa, la activacion fisiolégica que le
acompafia y su influencia en el
establecimiento 'y  permanencia de
sindromes crénicos aun no han podido ser
debidamente aclaradas (Andreasen, 2004; .
Berntson et al., 2007; Berntson, Sarter & MEDULA)
Cacioppo, 2003; Cacioppo, 2004; Chapman

& Okifuji, 2004), principalmente por que el

FIGURA 9 “Vias neurales modulacién del dolor” El
Cértex Prefrontal Dorsolasteral (CPFDL) esta conectado

establecimiento de la enfermedad cronica al Cortex Cinagulado Anterior (CCA) y al Cortex
L. Prefrontal Ventrolateral (CPFVL). A su vez el CCA

no puede limitarse a uno o dos elementos Yy proyecta hacia el tdlamo y la materia gris periacueductal
(PAG), un componente central de los sistemas

su estudio debe ser comprendido desde moduladores descendentes. Este sistema eventualmente
inhibe o estimula el procesamiento del dolor a nivel del

una éptica g|0ba| en la cual se contemple hasta dorsal del cordén espinal. Con lineas punteadas se
esquematiza la probable modulacion cortico-cortical

adecuadamente la influencia no solo de los entre la CPFVL y DL sobre las areas de asociacion de la

informacion dolorosa. Las areas con mayor participacion
en la modulacion del dolor estdn mas densamente

factores pSiCOSOCialeS’ si no la misma interconectadas (S! y Il, Insula, CCA, Téalamo), esto se
. . .. . . indica en el esquema con el circulo que une éstas areas.
influencia cognitivo emocional del individuo Fuente: Modificado de Wiech et al. 2008.

y la regulacion central que éste ejerce sobre

el funcionamiento de su sistema autondmico-adaptativo.

En relacion con esto, la TP (Porges 1995; 2001; 2007) propone que las respuestas del
sistema nervioso autbnomo estén dictadas por tipos especificos de organizacion neural y
que varian segun las estructuras nerviosas que intervienen. Estas estructuras se
organizan jerarquicamente de acuerdo a un orden filogenético y a cada una se le asocia
un determinado estado fisiolégico, psicolégico y obviamente de funcionamiento
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autonémico. Por lo tanto ofrece un marco morfofisioldgico y conceptual que permite el

estudio de estos elementos y su relacion con los estados de salud-enfermedad.

Las estrategias adaptativas que propone la Teoria han sido ya descritas en un capitulo
anterior del presente trabajo (pag. 39) y se agrupan de manera resumida en la tabla 1.
Esta organizacion evolutivamente jerarquizada esta disefiada para permitir que el
involucramiento social (y la liberacion de oxitocina que le acompafa) suprima los estados
de alerta, estrés y ansiedad; es decir la actividad del sistema simpato-adrenal; mientras
gque de manera inversa, estos Ultimos estados pueden reducir la sociabilidad, el estado de

animo tranquilo y la funcién inmune (Craig, 2005; Dominguez, 2007; Porges, 2001; 2007).

La TP también propone que es posible transitar de una organizacion funcional autbnoma
a otra, de tal manera que si una estrategia adaptativa no permite la recuperacion del
equilibrio homeostatico, entonces se recurre a la filogenéticamente mas antigua. Este
hecho podria verse reflejado en el proceso psicolégico que generalmente sufre el paciente
con DC, pues presenta primero estados de estrés y ansiedad, para luego pasar a un
estado de depresion. Este proceso lo han documentado diferentes autores (Middleton &
Pollard, 2005; Sapolsky, 2003; Symreng & Fishman, 2004) incluyendo el hecho de que
dichos estados cognitivo emocionales se asocian con importantes cambios en la forma y
la funcidn de estructuras cerebrales como el hipocampo, o la neuromatriz del dolor (que
incluye al cordén espinal, nicleos talamicos, areas corticales, la amigdala y el area
periacueductal) cambios que a su vez explicarian los déficit cognitivos y afectivos, asi
como las alteraciones en la percepcion del dolor que acompafian por ejemplo, a la
depresion o la ansiedad (Sapolsky, 2001, Shah, 2007).

Desde el punto de vista de la TP, el desarrollo de sindromes cronicos tiene que ver con el
uso prolongado de estrategias adaptativas basadas en la Inmovilizacion o
preferentemente en la Movilizacion. En el caso concreto del SDM, la presencia de PsG
podria estar relacionada con una elevada actividad simpatica, tal y como lo han
documentado algunos autores (Lavelle, et al., 2007; Niddam et al., 2007; Shah et al.,
2008, 2007), la cual ademas se reflejaria en un estado psicolégico caracterizado por el
estrés y la ansiedad. Por otro lado y de acuerdo con los supuestos anteriores, al disminuir
la actividad simpatica, entonces también decrecerd la presencia de PsG y el estado
cognitivo conductual asociado, puesto que la presencia de estos elementos se relaciona

directamente con el nivel de activacion autondmica.
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ESTRATEGIA NEUROANATOMIA FISIOLOGIA CONDUCTAS

Rama no mielinizada del

. Inhibicién de actividad Fingirse muerto,
) vago , emerge del nicleo impbatica. S tividad d
INMOVILIZACION dorsal motor, inerva de simpatica. Su activida es,mayarse,
. prolongada es letal para los sincope,
manera importante al . .
mamiferos depresién

corazén

Inhibicién del vago no

Basada en la actividad Estrés, ansiedad,

< . . mielinizado. Su actividad
MOVILIZACION simpato-adrenal y del eje Suac conductas de
prolongada se relaciona con .
HPA . . lucha-huida
sindromes crénicos
Influye actividad cardiaca, de e
Socializacion,

tal manera que es posible

transitar rapidamente entre

estados de movilizacion y
calma

involucramiento
con el ambiente,
relajacion.

SOCIALIZACION Rama mielinizada del vggo,
emerge del nucleo ambiguo

TABLA 1 “Etapas filogenéticas de la Teoria Polivagal” Se presentan las tres etapas que propone la teoria.
Una revision mas amplia se encuentra en la pagina 39 de este trabajo. Las Etapas se muestran en el orden
filogenético en que fueron apareciendo, siendo la Gltima estrategia distintiva de los mamiferos superiores.

Validar estos supuestos ayudaria a clarificar la relacibn que existe entre la actividad
auténoma y el desarrollo de sindromes crénicos (especialmente el SDM) y a tener un
mejor entendimiento de los mecanismos a partir de los cuales las intervenciones
psicolégicas ofrecen alivio a este tipo de pacientes pues hasta el momento no se tiene
conocimiento de estudios que permitan entender adecuadamente si esta relacion existe o

si los supuestos de la TP aplican para este tipo de trastornos.

Por lo tanto, desde el enfoque cognitivo conductual y la perspectiva del modelo
biopsicosocial del dolor se plantea la presente investigacion con el propésito de evaluar
la existencia de relacion estadistica entre la modificacion de la actividad autondmica; las
caracteristicas de los sintomas fisicos de los PsG (tamafio del nédulo blando, la banda
tensa y el dolor que se produce a la digitopresion); el estado cognitivo emocional (niveles
de ansiedad y depresién) y la intensidad percibida de dolor en pacientes trabajadores
afectados por dolor miofascial en espalda baja. De acuerdo con la TP, se plantea la
hipotesis de que al decrecer la actividad autonémica también habra decrementos en las
otras variables (es decir en las caracteristicas diagnosticas de los PsG, el estado cognitivo

emocional y la intensidad percibida de dolor).

Establecer la existencia de dicha relacion podria contribuir a una mayor comprension de la
relacion entre actividad autonémica y el desarrollo y permanencia del SDM, al igual que

con la modulacion del dolor. Esto podria a su vez suministrar evidencia empirica para

62



justificar la intervencién psicolégica en materia de salud laboral, especificamente en la

prevencion, tratamiento y rehabilitacion de adultos trabajadores con dolor miofascial.
Definicion de las variables

Variable independiente: Actividad autonémica

Definicion conceptual: Se refiere a todos aquellos procesos nerviosos involucrados

en la regulacion de los mecanismos homeostaticos con los cuales el organismo

responde a las demandas del medio. Implica la integracion de respuestas

fisiologicas y emocionales, es decir la participacidbn de estructuras nerviosas

centrales y periféricas (Bernston, et al.,, 2007). La actividad autonémica o

auténoma puede ser simpdtica (estrés, lucha o huida) o parasimpética (relajacion,

calma, recuperacion), estos sistemas generalmente trabajan de manera

complementaria. Se le nombra actividad autonémica pues hasta hace poco se

creia era una actividad nerviosa independiente del control voluntario, aunque a la

fecha se sabe que no es asi.

Definicion operacional: Se consideraron como indicadores de actividad autonémica

los registros de temperatura periférica tomados de la superficie de las manos (los

sensores se instalaron en la llamada “zona tabaquera”, ver figura 7, pag. 45) y de

EMGs de trapecios superiores. Los registros se hicieron a través de un perfil

psicofisiolégico del estrés (Arena & Schwartz, 2003; Dominguez et al., 2001) el

cual consistié de cuatro condiciones distintas: sentada con los ojos abiertos (SOA),

sentada con los ojos cerrados (SOC), estresor emocional (EST) y respuesta

natural de relajacion (RNR). Cada condicion fue mantenida por dos minutos,

tiempo en el que se tomaron registros cada 15 segundos.

Actividad Normativa EMGs en pacientes sanos: El Manual de Referencia para la

Evaluacién Muscular en la Electromiografia de Superficie (S-EMG Muscular Assessment

Reference Manual; Sella, 2003) establece que la actividad de los musculos trapecios

superiores de personas sanas mientras estan sentados es 3 microvolts (uV) con una

desviacion estandar de + 1.9 uV. Este parametro es considerado como un referente

confiable de los rangos normales de actividad de un muasculo sano en reposo.
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Registros normales de temperatura periférica en pacientes sanos: No se pudo

obtener informacién respecto a rangos estandares de temperatura. De acuerdo con P.

Norris (comunicacion personal, 03 de Marzo 2008) los limites pueden variar entre 88 y

93°F, en personas sanas; quienes han recibido entrenamiento en relajacion pueden llegar

a elevar su temperatura hasta 97°F; sin embargo la sefial es muy sensible a los factores

psicosociales individuales, por lo que tratar de establecer parametros para grandes

grupos poblacionales es una tarea dificil de concretar (Arena & Scwartz, 2003).

Variable Dependiente: Ansiedad

Definicion conceptual: Es una emocién caracterizada por la presencia de afecto
negativo, en la cual el individuo se encuentra fuertemente orientado hacia el futuro
de manera que se muestra hipervigilante y aprensivo respecto a potenciales
amenazas (Rhudy & Meagher, 2000). De acuerdo con el Manual Diagnéstico y
Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-IV TR; 2000), la persona se siente
constantemente angustiada y preocupada, con una marcada incapacidad para
controlar estos estados; los cuales ademas se acompafian por al menos tres de
los siguientes sintomas: inquietud, fatiga precoz, dificultades para concentrarse,
irritabilidad, tensiébn muscular y/o trastornos del suefio. Fisiologicamente también
se presentan temblores, sacudidas, dolores, manos frias, boca seca, sudoracion,
nauseas y/o problemas para tragar. Este estado suele coexistir con sintomas

depresivos.

Definicion operacional: El estado de ansiedad de las participantes se evallo
mediante el Inventario de Ansiedad de Beck para poblacién mexicana (Robles,
Varela, Jurado & Paez, 2001)

Variable dependiente: Depresion
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Definicion conceptual: Es un estado emocional caracterizado por tristeza,
infelicidad y perdida de interés y/o placer por casi todas las actividades (DSM-1V
TR, 2000). Estos sintomas normalmente se acompafan de alteraciones motoras
(agitacion o retardo motor, fatiga, perdida de energia), cognitivas (culpa excesiva,
habilidad disminuida para pensar, concentrarse o tomar decisiones, pensamientos
recurrentes de muerte o suicidio) y somédticas (pérdida o ganancia de peso,

insomnio o hipersomnia). Para poder diagnosticar el trastorno, la presencia de



estos sintomas deben representar un cambio significativo y obvio en la

personalidad del individuo (Andreasen, 2001).

Definicion operacional: Para determinar la presencia de depresion se aplicé el
Inventario de depresién de Beck estandarizado para poblacion mexicana (Jurado
et al., 1998).

Variable dependiente: Dolor miofascial.

Definicion conceptual: Es un sindrome caracterizado por la presencia de puntos
blandos e hipersensibles localizados dentro de una banda muscular tensa y
conocidos como Puntos gatillo (PsG). Estos PsG producen dolor local y referido,
asi como pérdida del rango normal de movimiento, ademas de debilidad,
disfuncion autondémica y disestesia (Simons, 2004). Para diagnosticar el sindrome
normalmente se recurre a la palpacion de la musculatura (Myburgh et al., 2008)
con el objetivo de identificar la presencia de PsG, definidos por una banda tensa
(Endurecimiento semejante a una cuerda que se palpa en la fibra muscular), un
nédulo blando (la percepcién de un punto blando y doloroso dentro de la banda
tensa) y dolor referido (es un patrén distintivo de dolor percibido por el paciente en
una region distante al sitio en donde se encuentra el punto gatillo).

Definicion operacional: Para identificar la presencia de PsG se palparon los
musculos de la espalda baja (gluteus minimus y maximus, illiocostalis lumborum,
multifidi L1-S1, Quadratus lumborum profundo y superficial) en busca del nédulo
blando, la banda tensa y el dolor a la digitopresién del nédulo blando. En la figura
10 se muestra la ubicacion de estos musculos. Una vez identificados los
elementos anteriores, se puntuaba el tamafio del nédulo y la banda en una escala
visual numérica (EVN) en dénde el 0 era “ausencia de sintoma” y el 10 “la maxima
presencia del sintoma”. El dolor a la digito presidon se preguntaba al paciente
siguiendo una escala semejante en donde 0 era “ausencia de dolor” y 10 “el

maximo dolor experimentado”.
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Cuadratus
Lumborum
Profundo

Cuadratus
Lumborum
Superficial

GLUTEUs LUMBORUM MULTIFIDI

MEDIUS

GLUTEUS
MAXIMUS

FIGURA 10 “Musculos de la espalda baja involucrados en el estudio”. Se presentan los musculos
que fueron palpados en busca de PsG, la flecha indica el lugar en donde cominmente se localizan los
PsG. Fuente: Modificado de Cummings (2003).

Variable dependiente: Intensidad percibida de dolor
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Definicion conceptual: Se refiere a los aspectos subjetivos del dolor
experimentados concientemente por el individuo (Treede, 2006), es decir a la
experiencia emocional y sensorial incomoda que vive la persona con dolor
(Basbaum & Bushnell, 2002). Por lo tanto la medicion de este aspecto del dolor se
hace preferentemente mediante el reporte verbal y especificamente para la
investigacion clinica mediante el uso de escalas visuales anélogas o escalas de

calificacion numéricas (EVAs o ECN respectivamente; McQuay, 2005)

Definicion operacional: Esta variable se midié pidiendo al paciente que calificara la
intensidad de dolor que en ese momento (e inclusive en la semana anterior a la
evaluacion) hubiera experimentado y en donde el 0 reflejaba “ausencia de dolor” y

el 10 “el peor dolor experimentado”.



METODO

Abreviaturas usadas en la seccion

ECN Escala de Calificacion RAB Retroalimentacion SOA Sentado Ojos
Numérica Biolégica Abiertos
EMGs Electromiografia de RE Respuesta de Estrés SOC Sentado Ojos
Superficie SDM Sindrome Doloroso Cerrados

IP Investigador Principal Miofascial

PsG Puntos Gatillo

1. Objetivo

Evaluar en trabajadoras administrativas afectadas por SDM en espalda baja los cambios
en su actividad autbnoma, las caracteristicas fisicas de los PsG, su estado cognitivo
emocional y la intensidad percibida de dolor después de un entrenamiento cognitivo
conductual basado en la relajacion, con la intencién de verificar la existencia de relacién

estadistica entre dichos cambios.
2. Participantes

Treinta mujeres, entre los 40 y 55 afios de edad fueron seleccionadas de un grupo de
pacientes con dolor muscular en espalda baja que acudian a recibir atencion a un centro
de rehabilitacién fisica dependiente del gobierno del estado de Aguascalientes y fueron
asignadas, mediante aleatorizacion simple a uno de dos grupos: El grupo Tratamiento
recibié entrenamiento en relajacion con el objetivo de modificar su actividad autonémica y
el grupo Sin Tratamiento platicas para la salud. La edad promedio en ambos grupos fue
de 46 afos (cuadro 2). Todas las pacientes estaban diagnosticadas con dolor en espalda
baja por contractura de masas musculares, desempefiaban trabajo administrativo y tenian

en promedio tres afios de haber presentado el primer episodio de dolor.

No se incluyeron pacientes que estuvieran embarazadas, padecieran enfermedad
vascular, diabetes, cancer o dolor neuropatico; presentaran hernias discales, compresion
nerviosa, o alguna alteracion estructural de la columna. Tampoco si consumian de forma
habitual tabaco, alcohol o alguna otra droga legal o ilegal. Todas las participantes
otorgaron su consentimiento informado para participar en la investigacion. El flujo de

participantes puede verse en el cuadro 3
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Tratamiento Sin Tratamiento
VARIABLE (n=15) (n=15)
X (D.E) X (D.E)
EDAD 46 (+6.4) 46 (£ 5.4)
TIEMPO N N
3 aflos (x1.1) 3afos | (x0.72)
PRIMER EPISODIO DOLOR
TIPO DE TRABAJO Administrativo

Dolor por contractura de masas

PADECIMIENTO
musculares

CUADRO 2 “Caracteristicas sociodemograficas de los participantes” N = 30.
D.E. = desviacion estandar.

3. Procedimiento
3.1 Reclutamiento de pacientes.

Mediante la revisibn de expedientes se detectaron aquellas pacientes con dolor en
espalda baja que cumplieran con los criterios de inclusién, para luego ser contactadas

teleféonicamente e invitadas a

participar. Ademas tanto los euaon 08
médicos especialistas como los | £ Excluidos (48)

. . -“E’ No reunieron criterios inclusién (35)
terapistas  fisicos del centro | s Rehusaron participar (7
contribuyeron detectando y | & Otras razones (6)
canalizando a quienes
consideraban podian ser incluidas

R 5 <N
en la investigacion. Todas las S [Asignadosa Asignados a
. 5 intervencion (15) intervencion (15)
personas fueron entrevistadas por |
el Investigador Principal (IP) para \ \
. . @
revisar la concordancia de las 2 [ Analizados (15) || Analizados (15)
. . c
caracteristicas del paciente con los <

criterios de inclusion, para ello se

CUADRO 3 “Flujo de Participantes”. Se presenta el total de
pacientes que se consideraron en la fase de reclutamiento y la
cantidad de pacientes que finalmente se analizaron.

utilizé un formato de entrevista
inicial. A todas las personas
entrevistadas se les brind6 informacion sobre la naturaleza de la investigacion y a las

seleccionadas se les pidio su consentimiento para ser incluidas en el proyecto.
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Conforme se iban seleccionando participantes se asignaban, por el IP, al grupo
Tratamiento o Sin Tratamiento de acuerdo con una tabla de niumeros aleatorios. NUmeros
pares se asignaban al primero y nones al segundo. Ningun otro colaborador conocia qué
paciente pertenecia a cudl grupo. Antes y después de la intervencion se evaluaron en

todas las participantes cada una de las variables.

En la primera sesion se le explicaba de manera resumida a la paciente la naturaleza de la
investigacion y se le exponia un panorama general del funcionamiento del sistema
nervioso autbnomo. También se le hablaba sobre el dolor muscular y su relacion con el
estrés. lgualmente se le explicaba de manera general la forma en que se desarrollaria el
entrenamiento asi mismo, también se le ofrecia una descripcion breve de los objetivos y

alcances de la investigacion, asi como su papel en la misma.
3.2 Evaluaciones Pre test
3.2.1 Evaluacion de las caracteristicas fisicas de los puntos gatillo (PsG).

Esta variable fue evaluada anteriormente durante la etapa de reclutamiento por un
profesionista especializado del CRIS-DIF Aguascalientes, el cual mediante palpacion
(Lavelle, et al., 2007; Sciottia, 2001; Simons, 2004), determinaba el tamafio del nédulo
blando y la banda tensa; ademas, la intensidad de dolor percibida por la paciente a la
digitopresién del nédulo blando. La palpacion se realizaba con la participante recostada
boca abajo sobre una cama de auscultacion. La presion se efectué de acuerdo con los
lineamientos propuestos por Simons (2004), usando el dedo pulgar de la mano derecha
con una fuerza aproximada de 4 Kg. Todas las mediciones fueron consignadas por el
especialista en una escala de calificacion numérica (ECN; Tait, 1999) con valores de 0
“ausencia de la caracteristica” a 10 “Maxima presencia de la caracteristica”. Esta
evaluacion confirmaba la presencia de SDM en espalda baja y la paciente llegaba al

consultorio del IP con su Reporte de Puntos Gatillo ya llenado por el médico.
3.2.2 Evaluacién de laintensidad percibida de dolor

Durante la primera sesion del entrenamiento, después de recibir a la participante se le
pedia que calificara en una ECN cual habia sido en promedio la intensidad percibida de

dolor durante la semana pasada, incluyendo el dia de la evaluacién. En la escala debia
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marcar algun numero entre el 0 “ausencia de dolor” y el 10 “El peor dolor que hubiese

experimentado”.
3.2.3 Evaluacion de los niveles de actividad autonémica.

Una vez la participante hubiere calificado la ECN, se procedia a colocar los sensores de
temperatura en las manos, y los electrodos en los musculos trapecios superiores. Se
explicaba a las pacientes que el procedimiento no era doloroso ni incomodo pues el
equipo no emitia sefiales, sélo las recogia. Una vez colocados los sensores se daba un
tiempo de adaptacion de cinco minutos para luego comenzar a tomar los registros propios
del perfil psicofisiolégico del estrés (Dominguez, et al., 2001). Durante este tiempo se les
explicaba a las pacientes de manera general las evaluaciones que se realizarian durante

esa sesion (Perfil psicofisiolégico, ansiedad y depresion de Beck).

El registro comenzaba con la paciente sentada con los ojos abiertos (SOA), para ello se le
indicaba que la condicion consistia en estar sentada en la mencionada actitud, sin hablar,
y que se le haria saber cuando la condicién terminara. Enseguida se le pedia a la
paciente que estuviera sentada con sus ojos cerrados (SOC) y se le daban instrucciones
similares “por favor permanezca con sus ojos cerrados, sin hablar, yo le indicaré cuando
hayamos concluido”. Se continuaba con la condicién respuesta de estrés (RE) en la cual
se le pedia a la paciente que recordara un episodio de dolor reciente e intenso de tal
manera que reviviera la experiencia lo mejor que pudiera, pues la intencién era medir su
actividad fisica durante eventos de estrés. Se le pedia a la persona cerrar sus 0jos para
permitir un mejor recuerdo y se le avisaba que al finalizar la condicién se le haria saber
para que pudiera suspender la actividad. Finalmente se le pedia a la paciente que se
relajara de la manera que ella supiera o creyera que pudiera mejor hacerlo, también se le
pedia estar con los ojos cerrados y se le invitaba a concentrarse en la actividad hasta que

se le indicara que el tiempo habia finalizado.

Entre una condicién y otra se dejaba un espacio de recuperacién de dos minutos tiempo
en el que la paciente permanecia sentada. El IP evitaba hablar, aunque podia responder

brevemente a los comentarios o preguntas de las participantes.
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3.2.4 Evaluacion de los niveles de ansiedad y depresion.

Finalizado el perfil psicofisiologico y una vez retirados los sensores se entregaba a la
paciente el inventario de ansiedad y depresion de Beck (Jurado et al., 1998; Robles, et
al., 2001) y se le explicaba la forma de llenado de cada uno. Después se le entregaba
plumay se le pedia que los respondiera.

3.3 Entrenamiento en relajacion

En la segunda sesiébn comenzé el entrenamiento propiamente dicho, el cual consistié en
10 sesiones de una hora, impartidas de manera individual una vez por semana. El tiempo
del entrenamiento estuvo determinado directamente por el IP, basado en la experiencia
clinica y en las aportaciones tetricas que diversos autores sugieren al respecto

(Ruvalcaba & Dominguez, 2008).

En todas las sesiones se utilizaban diez minutos para el rapport, en el cual se platicaba
sobre la experiencia de relajacion de la paciente durante la semana; dar algunas
instrucciones y permitir que la persona se sintiera comoda. Se destinaban
aproximadamente tres minutos para colocar sensores y después, mediante el uso de un
equipo de retroalimentacién “PROCOMP +” (Tought Technology, co.) se tomaba una linea

base de dos minutos.

Pasado este tiempo se procedia a desarrollar la habilidad para modular la actividad
autonémica de acuerdo al siguiente esquema: En las cuatro primeras sesiones la
relajacion era guiada por el I.P. y el “script” estaba disefiado para entrenar el adecuado
mecanismo de la respiracion diafragmatica. Las siguientes tres sesiones las pacientes
recibian por parte del IP, instrucciones para el control de la actividad de los musculos
trapecios superiores y finalmente, durante las sesiones restantes se practicaba la
relajacion muscular sin apoyo del investigador. Durante las primeras siete sesiones el
investigador guiaba el entrenamiento durante diez minutos, para luego permitir un
descanso de cinco, en el que la paciente comentaba sus experiencias, aprendizajes y
dificultades; para enseguida relajarse por si misma durante otros diez minutos utilizando
como apoyo retroalimentacion auditiva (ver mas adelante la descripcion del procedimiento

de este tipo de retroalimentacion).
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Las dltimas tres sesiones las pacientes controlaban la actividad de sus musculos
trapecios Unicamente mediante retroalimentacion visual (ver adelante). Durante estas
sesiones se utilizaban cinco minutos de relajacion, por dos de descanso durante tres

series. En latabla 2 se presenta resumido el proceso de entrenamiento de relajacion.

FASE SESION ACTIVIDAD TIEMPO
Rapport 10
Recepcioén del paciente lalal0 Instrumentacién 03 n11:5n
Linea base 02
Relajacién guiada por el terapeuta, 10
asistido por RAB visual
.Resp|ra’0|_on” lala4 Periodo de descanso y comentarios | 05 25
diafragmatica min
Relajacion por si misma apoyada por 10
RAB auditiva
Relajacion muscular guiada por el 10
terapeuta asistida por RAB visual
“Relajacion o5
muscular 5ala7 Periodo de Descanso y comentarios | 05 min
o [T
= dirigida
.E Relajacion por si misma apoyada por 10
% RAB auditiva
c
= Relajacion musculos trapecios por si 05
5 misma apoyada con RAB visual
Periodo de Descanso y comentarios | 02
p o Relajacién muasculos trapecios por si
Relajacion misma apoyada con RAB visual 05 21
muscular 8alal0 min
especifica” Periodo de Descanso y comentarios | 02
Relajacion musculos trapecios por si
; - 05
misma apoyada con RAB visual
Periodo de Descanso y comentarios | 02
Comentarios sobre el desempefio,
Despedida del paciente lalal0 solucion de dudas, co_mentanos 10 1(.)
generales sobre la practica en casa. min
Retirar sensores

TABLA 2 “Proceso de entrenamiento en relajacion”. Se presenta el contenido de las sesiones y el
proceso de las mismas durante las tres diferentes fases del entrenamiento. El tiempo estimado de las
sesiones era 50 minutos, y se impartian de manera individual una vez por semana.

Todas las sesiones finalizaban con un espacio de 10 minutos en los cuales el investigador
retroalimentaba el desempefio de la paciente. Ademas se les exhortaba a escuchar una

vez al dia el disco compacto (CD) con instrucciones de relajacién que se proporcionoé al
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inicio de la investigacién, Unicamente a las participantes de este grupo, para sus practicas

diarias en casa

Procedimiento de retroalimentacién auditiva: Durante las primeras siete sesiones una
vez finalizados los dos minutos para el registro de la linea base y a partir de esta, se
tomaba el valor promedio EMGs individual para establecerlo como el valor maximo de
actividad muscular por debajo del cual la persona recibiria una sefial auditiva (un tafido
de campana), es decir, cuando la paciente lograba decrecer su actividad muscular por
debajo del promedio registrado en la linea base, era entonces cuando recibia

retroalimentacion auditiva; por lo que el objetivo era “mantener el sonido activado”.

Procedimiento de retroalimentaciéon visual: Utilizado en las dltimas tres sesiones. Al
igual que en la retroalimentacion auditiva, primero se tomaba la linea base individual y a
partir de esta se establecia el umbral maximo de retroalimentacion para cada persona. En
este caso se utilizé6 una pantalla en la que la paciente observaba dos barras, cada una
indicando la actividad EMGs correspondiente a sus mdusculos trapecios. Las barras
cambiaban de color verde (por debajo del umbral establecido) a rojo (por arriba del umbral
establecido), por lo que el objetivo era “mantener la barra en el color verde”. No habia

retroalimentacion auditiva.

Especificaciones relacionadas con el uso de la Retroalimentacion Biologica (RAB):
La temperatura periférica se tomaba de la zona tabaquera de ambas manos. Para colocar
tanto los termistores como los electrodos, primero se limpiaba con un algodén
humedecido en alcohol el area en la que se colocarian, después de unos segundos se
colocaba los sensores procurando tener el area seca. Los termistores se fijaban a la
superficie de la piel utilizando cinta adhesiva porosa e hipoalergénica de fabricacion

nacional.
3.4 Evaluacion Post test

Una vez concluido el entrenamiento en relajacion se citd a las participantes a una sesion
final de evaluacién, en la cual se aplicaron los mismos instrumentos en el mismo orden
que en la fase Pre test, a excepcion de la evaluacion de los PsG la cual fue realizada
hasta el final por el medico especialista que colaboré en la investigacion. Debido a que el
procedimiento de evaluacion Pre fue descrito en detalle mas arriba, aqui se delineara sélo

de manera general el procedimiento seguido para la evaluacion Post test:
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Al llegar la paciente al consultorio se le invitaba a pasar y se hacia un pequefio rapport de
cinco minutos, se le explicaba que se aplicarian las mismas evaluaciones que se hicieron
al inicio del programa de entrenamiento, con la finalidad de corroborar los efectos de la
intervencion. Enseguida se le preguntaba cuanto dolor habia experimentado en promedio
durante la semana previa, incluyendo el dia de la evaluacion. Se consignaban las
respuestas en una ECN de 0 “Ausencia de dolor” a 10 “El maximo dolor experimentado”.
Inmediatamente se procedia a colocar los sensores para realizar el perfil psicofisioldgico
del estrés. Una vez finalizado se recordaba a la participante la forma de responder el
Inventario de Ansiedad y el de Depresion de Beck y se le entregaba el formato y pluma
para que lo respondiera. Una vez completado se le enviaba al consultorio del médico
especialista para la evaluacion de los PsG. La evaluacién era recogida al final del dia por

el IP directamente en el consultorio del médico.
3.5 Intervencién con el grupo Sin Tratamiento

Este grupo fue evaluado de la misma manera que el grupo Tratamiento, sin embargo no
recibié entrenamiento en relajacion. En su lugar las participantes recibieron 10 sesiones
semanales de charlas sobre temas diferentes (educacién postural, beneficio del
tratamiento fisico, descripcion de su padecimiento, posturas de descanso, nutricion,
comunicacion e importancia del seguimiento del tratamiento de rehabilitacion). Todas las
sesiones duraban una hora y eran impartidas de manera individual en el mismo
consultorio en el que se recibia a las participantes del grupo Tratamiento. Las charlas

eran conducidas por el IP
3.6 Instrumentos y materiales

Para captar las sefales psicofisiol6gicas y para realizar el proceso de retroalimentacion

biologica se utilizé un equipo “PROCOMP+” y el software “Infinity”.

Para el registro EMGs se utilizaron sensores EMGs Myoscan (Mod T9503M), a los cuales
se sujetaba un triodo T3402M.

Para registrar la temperatura periférica se utilizé un termometro doble de fabricacion
nacional modelo J-IV (UNAM-CONACYT) y termistores modelo SA9310M.
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Ademas se utiliz6 una computadora portatii marca Toshiba, modelo “Satellite” para el
almacenamiento y tratamiento de los datos (este ultimo proceso apoyado por el software
Statistical Package for Social Sciences o SPSS).

3.7 Escenario

Las actividades se realizaron en una institucion de rehabilitacion fisica dependiente del
gobierno del estado de Aguascalientes, en donde se utilizaba un consultorio equipado con
escritorio y tres sillas, la paciente se sentaba delante del escritorio a una distancia de un
metro mirando una computadora portatil en donde se presentaban en tiempo real sus
registros de EMGs y temperatura periférica. El IP se sentaba al lado derecho de la

paciente, un metro hacia atras.
3.8 Procedimiento estadistico

Se utilizé una prueba t de Student para muestras independientes con el fin de establecer
que ambos grupos no presentaban diferencias estadisticamente significativas al inicio de
la investigacion. Para comprobar el efecto del entrenamiento en relajacion sobre cada una
de las variables se utilizé una prueba t de Student para muestras relacionadas; ademas
se aplicé un coeficiente de correlacién n? para determinar la proporcion de la varianza de
la variable dependiente que es atribuida a los efectos de la intervencion (tamafio del
efecto). Finalmente una r de Pearson para evaluar la correlacion entre los cambios
autonomicos, los cambios en el estado cognitivo emocional, en los PsG y la percepcion de

dolor de los participantes. El tiempo entre el Pre y Post test fue de tres meses.
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RESULTADOS
1. Igualdad entre grupos en la media de los valores de cada variable.

En la tabla 3 se presenta una comparacion de los valores promedio y la desviacion
estandar (D.E.) que cada grupo presentd al inicio de la investigacion en las diferentes

variables estudiadas.

AT | PO TEATERTO
VARIABLES | MEDIA D.E. (%) MEDIA D.E. (%)
TEMPERATURA (°F) |  93.21 1.45 93.32 1.84
EMGs (UV) 3.32 0.69 3.02 0.64
ANSIEDAD (Puntaje Crudo) 19.6 8.17 21 8.72
DEPRESION (Puntaje Crudo) 20.06 7.81 15.93 5.32
BANDA ( Puntaje ECN) 2.07 0.67 1.27 0.76
NODULO ( Puntaje ECN) 2.00 0.62 1.39 1.00
DOLOR PRESION ( Puntaje ECN) 3.13 0.87 2.28 1.52
DOLOR PERCIBIDO ( PL;‘;‘\’S 5.46 2.29 5.00 1.46

TABLA 3 “Medias y desviaciones estandar PRE grupo Tratamiento y Sin Tratamiento”. Se
comparan las medias y D.E: de las diferentes variables en ambos grupos al inicio de la intervencion
(PRE TEST). Las diferencias entre los grupos no son significativas. Puntaje ECN = Escala
Calificacion Numérica

Como puede observarse los valores registrados para cada una de las variables son muy
semejantes entre los grupos, hecho que se comprueba después de calcular la prueba t
para grupos independientes con un a = 0.05. Los resultados de esta prueba se presentan

en la tabla 5, en la que puede verse que en todos los casos la t de tablas es mayor a t

calculada.
GRUPO SIN GRUPO TRATAMIENTO
POST TEST TRATAMIENTO (n= 15) (n=15)
VARIABLES MEDIA D.E. (%) MEDIA D.E. (¥)
TEMPERATURA (°F) 93.54 0.99 95.46 0.88
EMGs (uV) 3.93 0.46 2.05 0.37
ANSIEDAD (Puntaje Crudo) 21.53 7.77 7.13 3.92
DEPRESION (Puntaje Crudo ) 21.26 8.11 7.33 4.48
BANDA (Puntaje ECN ) 2.36 0.81 0.78 0.15
NODULO (Puntaje ECN ) 2.34 0.85 0.72 0.54
DOLOR PRESION (Puntaje ECN ) 3.42 0.97 1.01 0.67
DOLOR PERCIBIDO 03;2?; 6.53 1.68 1.46 1.55

TABLA 4 “Medias y desviaciones estandar POST grupo Tratamiento y Sin Tratamiento”. Se
comparan las medias y D.E: de las diferentes variables en ambos grupos al final de la intervenciéon
(POST TEST). Las diferencias en todas las variables indican un decremento significativo en los
sintomas. el dolor percibido v en la actividad autonémica. Puntaie ECN = Escala Calificacion
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En la tabla 4 se presentan los resultados obtenidos en la evaluacion POST, de tal manera
que pueda hacerse una comparacion entre ambas evaluaciones. El grupo Tratamiento

mostré mejoria en todas las variables, no asi el grupo Sin Tratamiento.

En las tabla 5 se presentan los resultados de la prueba t para grupos independientes.
Puede verse que las diferencias encontradas en todas las variables pueden atribuirse a la
condicion experimental, pues en todos los casos la t calculada es menor a la t de tablas.

VARIABLES
TEMPERATURA EMGs ANSIEDAD |DEPRESION| BANDA NODULO DOLOR
EE w12 = 1.56 1.36 4.42 3.58 1.36 1.38 1.45
gl= 28 28.00 28.00 28.00 28.00 28.00 28.00
t calculada = 0.0699 -0.22 0.3168 -1.1534 -0.5854 -0.4422 -0.5815
t detabla= 2.04 2.04 2.04 2.04 2.04 2.04 2.04

TABLA 5 “Prueba t para grupos independientes” Se muestran los resultados de la prueba t para grupos independientes.
Los grados de libertad son 28 para todas las variables y la t de tablas = 2.04, con un alfa de .05.

En las tablas 6 y 7 se comparan las puntuaciones medias obtenidas en cada variable
antes y después de la intervencién. En la tabla 6 se presentan las medias del grupo
Tratamiento y en la 7 las del grupo Sin Tratamiento. La informacién presentada en las

tablas se describe en los subtitulos siguientes.

2. Efectos de laintervencion en la Actividad autonémica
2.1 Temperatura.

En la gréfica 2 y en la tabla 6 se muestra que la media del grupo Tratamiento antes del
entrenamiento fue de 93.32 °F (D.E. £1.84) mientras que en la evaluacién posterior fue de
95.46 (D.E. = 1.9). Este incremento fue estadisticamente significativo (t = -4.32, gl = 14, p
< 0.01). Por su parte y como se muestra en la misma gréfica 2 y en la tabla 7, el grupo
Sin Tratamiento solamente mostré un ligero aumento en sus registros pasando de una
media de 93.21 °F (D.E. + 1.45) en la primera medicion a 93.54 en la segunda (D.E.
+.63). Dicho incremento no fue estadisticamente significativo (t = - 1.99, gl = 14, p > 0.01).
Cabe mencionar que de acuerdo con la hip6tesis planteada, se esperaba un incremento
en la temperatura como un reflejo de actividad autonémica relacionada con la relajacion

(esta variable fue la Unica que se esperaba incrementara sus valores).
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2.2 Electromiografia de superficie (EMGs)

En la misma grafica 2 se representa también la actividad EMGs. Puede observarse que el
grupo Tratamiento present6 una reduccion significativa entre los registros tomados antes
y después del entrenamiento en relajacion, pasando de una media grupal de 3.02 pVv
(D.E. £ 0.64) en el primer registro, a una de 2.05 pV (D.E. £ .50) en el segundo (t = 7.377,
gl = 14, p < 0.01). Por el contrario el grupo Sin Tratamiento mostré6 un aumento en los
valores de esta variable, pues en la primera medicién la media fue de 3.32 uv (D.E. %
.69) incrementandose a 3.93 pV (D.E. + .47) en la segunda (t = -4.88, gl = 14, p< 0.01).

GRUPO TRATAMIENTO PRE POST
MEDIA D.E. () MEDIA D.E. ()

TEMPERATURA (°F) 93.32 1.80 95.46 0.88
EMGs (V) 3.02 0.64 2.05 0.37
ANSIEDAD (Puntaje Crudo) 21.00 8.72 7.13 3.92
DEPRESION ( Puntaje Crudo ) 15.93 5.32 7.33 4.48
BANDA ( Puntaje ECN ) 1.27 0.76 0.72 0.54
NODULO ( Puntaje ECN ) 1.39 1.00 0.78 0.15
DOLOR PRESION ( Puntaje ECI\)I 508 152 Lol 0.67
DOLOR PERCIBIDO ( Plérgaje) 5 00 146 146 155

TABLA 6. “Diferencias Pre Post Grupo Tratamiento” Se muestran las medias y las
Desviaciones Estandar (D.E.). Todas las variables muestran decrementos significativos (a=0.05).
La temperatura, tal y como se esperaba, increment6 su valor (esto indica tendencia a la

En resumen, los registros psicofisiolégicos del grupo Tratamiento mostraron cambios que
podrian reflejar una menor activacion auténoma lo que no ocurri6 en el grupo Sin
Tratamiento.

3 Efectos de laintervencién en el Estado Cognitivo Emocional

3.1 Ansiedad

El grupo Tratamiento después del entrenamiento en relajacion mostré decrementos
significativos en los puntajes crudos de ansiedad (t= 6.40, gl = 14, p < 0.01), pasando de
una media de 21 (nivel moderado) con una (D.E. £ 8.72) a 7.1 (nivel leve), (D.E. = .47). En
contraste y como puede verse en la gréfica 3, los puntajes crudos promedio del grupo Sin

Tratamiento permanecieron practicamente igual con una media de 19.60 (D.E. de + 8.17)
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en la primera evaluacion y 21.53, D.E. = 7.77 en la segunda por lo que el grupo se
mantuvo en un nivel moderado de ansiedad.

3.2 Depresion

Los puntajes de depresion del grupo Tratamiento mostraron una reduccion
estadisticamente significativa después del entrenamiento en relajacion (t= 11.12, gl.= 14,
p < 0.01) pasando de una media de 15.93 (lo que indica un nivel de depresién leve), D.E.
+ 5.32; a 7.33 (lo que indica un nivel de depresion minima), D.E. 4.48. A su vez, el grupo
Sin Tratamiento no mostré cambios significativos en sus puntajes pues la media del grupo
en la primera evaluacion fue de 20.06 con una D.E. £ 7.80 y en la segunda 21.26, D.E.

8.11 manteniéndose los integrantes en un nivel de depresion moderado (ver grafica 3).

DIFERENCIAS GRUPOS TEMPERATURA
26 OF 46
95 O TRATAMIENTO
93.55
(o] F 94
o3 93.33  93.22 .: B S|N TRATAMIENTO
92 . :
PRE POST
EVALUACION

DIFERENCIAS GRUPOS EMGs

45
354 B

° 3.02

MV 25 = TRATAMIENTO

2 Bl SIN TRATAMIENTO

15
1

0.5

0

PRE POST
EVALUACION

GRAFICA 2 “Diferencias en actividad autonoémica (temperatura y EMGs) entre grupos e
intragrupos”. El grupo “tratamiento” mostré puntuaciones que podrian relacionarse con una menor
activacion autonémica entre una evaluacion y otra (Temperaturat = - 4.32, gl = 14, p < 0.01. EMGs t
= 7.377, gl = 14, p < 0.01). El grupo “Sin Tratamiento” no mostré diferencias significativas en los

registros de temperatura, aunque si un aumento en la EMGs lo que podria indicar mayor activacion
autondémica..
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PRE POST
GRUPO SIN TRATAMIENTO
MEDIA D.E. (%) MEDIA D.E. (¥)
TEMPERATURA (°F) 93.21 1.4 93.54 0.99
EMGs (uV) 3.32 0.68 3.93 0.46
ANSIEDAD (Puntaje Crudo) 19.60 8.17 21.53 7.77
DEPRESION ( Puntaje Crudo ) 20.06 7.80 21.26 8.11
BANDA ( Puntaje ECN) 2.07 0.66 2.34 0.85
NODULO ( Puntaje ECN) 2.00 0.62 2.36 0.81
DOLOR PRESION ( Puntaje ECN 313 087 3.42 0.97
) . . . .

DOLOR PERCIBIDO ( Puntaje

ECN) 5.46 2.29 6.53 1.68

TABLA 7. “Diferencias Pre Post grupo “Control”. Puede verse que todas las variables
aumentaron su valor entre una medicion y otra, aunque los cambios no fueron
significativos con un a 0 0.05%

DIFERENCIAS GRUPOS ANSIEDAD Y DEPRESION

25 21 5020 22 21
20 — 146
15 o ANSIEDAD
10 VA m DEPRESION

; HN

0

PRE ‘ POST PRE POST
TRATAMIENTO SIN TRATAMIENTO
EVALUACION/GRUPO

GRAFICA 3 “Diferencias entre grupos e intra grupos estado cognitivo emocional”.
Los registros en niveles de ansiedad y depresion en el grupo “Tratamiento” fueron menores
entre una evaluacion y otra (Ansiedad t= 6.40, gl = 14, p < 0.01. Depresion t= 11.12, gl.=
14, p < 0.01). El grupo “Sin Tratamiento” no mostré aumento significativo en los registros de
ambas variables. Nota: Los valores representan puntajes crudos.

En resumen, los niveles de ansiedad y depresion disminuyeron en el grupo Tratamiento y

permanecieron sin cambio en el grupo Sin Tratamiento.
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4. Efectos de la intervencién en las Caracteristicas Fisicas de los Puntos Gatillo

Miofasciales
4.1 N6édulo blando

Después de la intervencion el grupo Tratamiento recibié una calificacion menor en los
puntajes referentes al tamafio del nédulo blando pasando de una media de 1.39 puntos
(D.E. £ 1.0) en la evaluacion inicial, a .72 en la evaluacion final, D.E. + .54 (t = 2.29, gl. =
14, p = .03). El caso contrario ocurrié en el grupo Sin Tratamiento pues las pacientes
presentaron aumento en el tamafio del nédulo, de 2.0 (D.E. = 0.62) al inicio a 2.34 (D.E. £
.85) al final.

DIFERENCIAS PUNTOS GATILLO E INTENSIDAD DOLOR
; 7
6 _ 5
o)

S s ] O BANDA
;t 4 3 3 ENODULO
<3 2 221 OPRESION
> 2 | L1
w a % i 1 1 1 ODOLOR

O A ﬁ | |

PRE ‘ POST PRE POST
TRATAMIENTO SIN TRATAMIENTO
EVALUACION/GRUPO

GRAFICA 4 “Diferencias entre grupos e intra grupos PG e intensidad de dolor”. Los registros en el
tamafio del noédulo blando y la banda tensa en el grupo “tratamiento” fueron menores entre una evaluacién
y otra a un nivel de confianza del 95%, lo mismo que la intensidad de dolor a la digitopresién (Nédulo
blando t= 2.290, gl = 14, p = 0.038. Banda tensa t= 2.663, gl.= 14, p = 0.019, dolor a la digitopresién t=
3.505, gl.= 14, p = 0.004). El grupo “Sin Tratamiento” mostré6 aumento significativo en las primeras dos
variables pero no en la Ultima. Obsérvese que la variable “DOLOR” hace referencia a la Intensidad
Percibida de Dolor y que “PRESION” hace referencia al dolor percibido a la presién digital sobre el nédulo
blando. Nota: Los valores se presentan redondeados.

4.2 Banda tensa

La diferencia entre las medias de esta variable antes y después de la intervencion en el
grupo Tratamiento fue significativa a un intervalo de confianza del 95%. Antes del
entrenamiento la media grupal del tamafio de la banda fue de 1.27 (D.E. £ .76) y después
del mismo diminuy6 a .78 con una D.E. £ .15 (t= 2.663, gl.= 14, p = 0.019). Por su parte
en el grupo Sin Tratamiento se aprecia un aumento en los registros, pasando de una
media de 2.7 (D.E. £ 0.67) a una de 2.36 (D.E. £ 0.81) en una ECN de 0 a 10.
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4.3 Dolor a la Digitopresion

Respecto al dolor que las participantes en el grupo Tratamiento manifestaron sentir
cuando se presionaba el nodulo blando, se encontré un decremento significativo entre
ambas mediciones (t = 3.50, gl. = 14, p = .004) pasando de una media de 2.28 (D.E. £
1.52) antes del entrenamiento, a una de 1.01 (D.E. + 0.67) después del mismo. El grupo
Sin Tratamiento por su parte no mostré diferencias significativas entre ambas mediciones
pasando de una media de 3.13 (D.E. = 0.87) en la primera evaluacion, a una de 3.42 (D.E.

+ 0.97) en la evaluacién final.
4.4 Intensidad Percibida de Dolor

En la gréfica 4 puede verse que la variable DOLOR muestra decrementos significativos
entre una medicion y otra en el grupo Tratamiento, pues al inicio de la intervencion esta
variable recibi6é una calificacion promedio de 5 en una ECN de 0/10 (D.E. =+ 1.46) y al final
de la misma la calificacion otorgada fue de 1.46, con una D.E. de = 1.55 (t = 5.9, gl. = 14,
p < .01). En contraste el grupo Sin Tratamiento mostré incrementos en los puntajes
asignados a esta variable, pues al inicio el dolor se percibia con una intensidad de 5.46
(D.E. £ 2.29) y al final con una intensidad de 6.53, D.E. + 1.68 (t = -2.35, gl. = 14, p =
.033).

En resumen la intensidad percibida de dolor decreci6 en el grupo Tratamiento y se

incremento en el grupo Sin Tratamiento.
5. Correlacion entre las variables

5.1 Relacién entre el entrenamiento en relajacion y los cambios observados en las

variables

En la tabla 8 se presenta el concentrado del calculo del coeficiente de correlacién n? para
cada una de las distintas variables. Debido a que se requeria hacer el calculo de la suma
de cuadrados y cuadrados medios dentro y entre grupos, se aprovecho para hacer el
calculo de varianza de un factor (ANOVA). Asi pues y debido a que la ANOVA y las
pruebas t miden exactamente los mismos aspectos, el realizar la primera prueba después
de haber realizado la prueba t (que es la que se debe realizar pues solo se tienen dos
grupos de comparacion) es solamente un ejercicio estadistico ejecutado debido a que el

coeficiente para determinar el tamafo del efecto (n?) requiere para su calculo, como ya se
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dijo, la suma de cuadrados medios y la suma de cuadrados, insumos bésicos para el
calculo de la ANOVA.

Como era de esperarse, los resultados de esta prueba confirman los obtenidos con la
prueba t por lo que se tiene mas evidencia estadistica sobre el efecto del entrenamiento
en relajacion en cada una de las variables. Obsérvese que las F calculadas son
significativamente mayores que la F de tablas, con un a = 0.05, lo que permite aceptar
que los cambios observados en las variables se relacionan con la presencia del
entrenamiento en relajacién. En este mismo sentido puede verse que el coeficiente de
relacion n? es cercano a uno, por lo que se reafirma la influencia del entrenamiento sobre

los cambios observados en las distintas variables.

VARIANZA CORRELACION
VARIABLE Fuente de la variacion gl sc CM F F de Tabla n?
Entre grupos 1.00 267862.93 | 267862.93 | 302028.49 4.20 0.98
TEMPERATURA Dentro de grupos 28.00 24.83 0.89
Total 29.00 267887.77 9237.51
Entre grupos 1.00 292.30 292.30 1620.15 4.20 0.98
EMGs Dentro de grupos 28.00 5.05 0.18
Total 29.00 297.36 10.25
Entre grupos 1.00 7704.20 7704.20 203.23 4.20 0.88
ANSIEDAD Dentro de grupos 28.00 1061.47 37.91
Total 29.00 8765.67 302.26
Entre grupos 1.00 7576.43 7576.43 176.45 4.20 0.86
DEPRESION Dentro de grupos 28.00 1202.27 42.94
Total 29.00 8778.70 302.71
Entre grupos 1.00 89.03 89.03 172.99 4.20 0.86
BANDA TENSA Dentro de grupos 28.00 14.41 0.51
Total 29.00 103.44 3.57
Entre grupos 1.00 91.77 91.77 182.07 4.20 0.87
NODULO BLANDO Dentro de grupos 28.00 14.11 0.50
Total 29.00 105.88 3.65
Entre grupos 1.00 188.74 188.74 269.41 4.20 0.91
DOLOR PRESION Dentro de grupos 28.00 19.62 0.70
Total 29.00 208.35 7.18

TABLA 8. “Calculo del coeficiente de correlaciéon n? para cada una de las variables”. Se presentan ademas los valores
F del analisis de varianza de un factor.

En la tabla 8 se muestra una comparacion de los valores medios presentados por los
grupos en cada una de las variables. Obsérvese que los cambios en el grupo Tratamiento
son todos estadisticamente significativos y que el caso contrario ocurre con el grupo Sin
Tratamiento, el cual permanecié sin cambios significativos en los valores de los registros
de la actividad autbnoma y en los niveles de ansiedad y depresion. Los cambios que este
grupo presentd fueron en las caracteristicas fisicas de los PsG, las cuales tendieron a

empeorar significativamente.
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5.2 Correlacién entre el cambio autonémico y el estado cognitivo emocional

Como se muestra en la gréfica 5, no se encontré correlacién lineal entre la actividad
autonomica y el estado cognitivo emocional de los pacientes del grupo Tratamiento.

98 98

97 97

96 o © g 9 o

EXPOSTEM ° EXPOSTEM o % | o
95 7,0 ° 95 ° o d o
9 94 o
3.0 16 3.0 20
290 5 -22.0
EXPOSEMG 1816 2 4 7 EXPOSANS EXPOSEMG 1816 EXPOSDEP

GRAFICA 5 “Correlacion ente actividad autonémica y estado cognitivo emocional”. Puede verse la
ausencia de correlacion lineal entre las variables de los pacientes del grupo Tratamiento (Temperatura y
Ansiedad rp = -.046, p = .870; Temperatura y Depresién rp = -.502, p = .056; EMGs y Ansiedad rp = -.311,
p =.259; EMGs y Depresion rp = -.311, p =.259).

5.3 Correlacién entre el cambio autonémico y las caracteristicas fisicas de los PsG.

No se encontraron correlaciones significativas entre la actividad auton6mica y las
caracteristicas fisicas de los PsG, asi como tampoco con la intensidad de dolor. Las
relaciones que se encontraron (Grafica 6) fueron entre el tamafio de la banda tensa y el
nodulo blando (r, = .979, p < 0.01), siendo una relacion lineal positiva, de gran magnitud,
de tal forma que entre mas grande la banda tensa, mas grande el nédulo blando. De igual
forma se encontrd una relacion lineal positiva y de gran magnitud entre la intensidad del
dolor a la digitopresion y el tamafio de la banda tensa (r, = .898, p < 0.01), asi como con
el tamafio del nédulo blando (rp = .932, p < 0.01), de tal manera que parece que entre
mas grande el tamafio de la banda, mas grande el tamafio del nédulo y mayor la
intensidad del dolor percibido por el paciente cuando se le presiona el nédulo blando.
Estas correlaciones reflejan consistencia en el diagnostico realizado mediante la

digitopresion, por lo que ofrecen soporte para su uso en estudios posteriores.
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Correlacién banda tensa y nédulo blando Correlacion banda tensa y dolor
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GRAFICA 6 “Correlacion entre banda tensa, nodulo blando y dolor”. Puede verse la correlacion
entre las variable en los pacientes del grupo Tratamiento con un nivel de significancia de 99%
(banda tensa y nédulo blando rp =.979, p < 0.01; banda tensa y dolor rp = .898, p < 0.01 EMGs).

5.4 Analisis del comportamiento que cada variable tuvo entre los individuos de cada
grupo.

A continuacién se presenta, en la tabla 9, un panorama general de los cambios
observados entre las mediciones PRE y POST, tanto entre grupos como dentro de un
mismo grupo. Se detalla también si los cambios observados fueron o no estadisticamente
significativos, asi como los valores que cada variable tuvo ente una medicion y otra. Esta
tabla permite apreciar graficamente que el grupo Tratamiento presentdé cambios
significativos en todas las variables, mientras que el grupo Sin Tratamiento no, tal y como

se ha descrito en detalle en parrafos anteriores.

Nétese como los cambios que se presentaron en el grupo Sin Tratamiento, aunque no
fueron significativos, tendieron al empeoramiento de los sintomas. Esto se retoma mas

adelante.
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ACTIVACION EL CAMBIO ES
VARIABLES GRUPO AUTONOMA SIGNIEICATIVO? COMPORTAMIENTO

ACTIVIDAD AUTONOMA

96
Incremento de 93.32 |
TRATAMIENTO v Sl 2 95.46 OF g
® 94
TEMPERA- A
TURA £ control
o 92 experimental
inicial  final
4
Decremento de 3.02 a —
TRATAMIENTO v Sl 2.05 pv 2
o 2
=
EMGs w control
0 experimental

inicial final

ESTADO COGNITIVO EMOCIONAL

30
Decrece de Moderada
TRATAMIENTO v SI (21) a leve (7.1) E 50
L]
£ 10
ANSIEDAD < control
0 experimental
inicial  final
Decrece de Leve 30
TRATAMIENTO v Sl (15.93) a Minima 5
(7.33) w 20
) s 10
DEPRESION o control
0 experimental
inicial  final

TABLA 9 “Comparacién de los cambios en todas las variables ambos grupos” El simbolo V¥ indica que los cambios en
la variable se relacionan con decrementos en la actividad del SNA. CONTINUA EN LA SIGUIENTE PAGINA
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ACTIVACION EL CAMBIO ES
VARIABLES GRUPO AUTONOMA SIGNIFICATIVO? COMPORTAMIENTO
SINTOMAS FISICOS
Decrece de 1.39 a 5 3
TRATAMIENTO v Sl 0.78. EVN 0/10 £ )
o =
C
NODULO 3 1
BLANDO el control
= 0 experimental
SIN A S| Incremento (2.0 a inicial
TRATAMIENTO 2.36). EVN 0/10 fictal - final
3
Decrece de 1.28 a
TRATAMIENTO v SI 1.72. EVN 0/10 % 5
- =
BANDA a1
TENSA & control
L 0 experimental
SIN Incremento (2.0 a A ]
TRATAMIENTO A Sl 2.34). EVN 0/10 inicial * final
5 4
Decrece de 2.28 a <
TRATAMIENTO v Sl 1.0. EVN 0/10 %
- = 2
o=
DOLOR AL ':v w
PRESIONAR S control
2 0 experimental
SIN A NO Incremento (3.13 a inicial
TRATAMIENTO 3.15). EVN 0/10 fmaal - final
INTENSIDAD PERCIBIDA DE DOLOR
6
Decrece de 5a 1.4.
TRATAMIENTO v S EVN 0/10 :E v,
=
. [V
CALIFICACION €T 2
PACIENTE = control
0 experimental
SIN A s Incremento (5.46 a inicial
TRATAMIENTO 6.53) EVN 0/10 final

TABLA 9 (continuacion) “Comparacién de los cambios en todas las variables ambos grupos” El simbolo ¥ indica que
los cambios en la variable se relacionan con decrementos en la actividad del SNA.

En las siguientes paginas se presenta un analisis de la forma en que los valores de cada

variable cambiaron dentro de cada grupo, de tal manera que se tenga un panorama de la

forma en que se presentaron dichos cambios de manera individual.
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5.4.1 Anédlisis del comportamiento individual dentro del grupo Tratamiento.

En la tabla 10 pueden apreciarse los datos correspondientes al grupo Tratamiento.

CARACTERISTICAS INTENSIDAD
DIAGNOSTICAS DOLOR

GRUPO ACTIVIDAD

TRATAMIENTO | AUTONOMICA | ESTADO PSICOLOGICO

PACIENTE TEMP | EMGs | ANSIEDAD | DEPRESION | NODULO | BANDA | DOLOR EVN (0/10)

1 A -
2

4 4 <« AR <4 «
44"44444

TABLA 10 “Analisis individual grupo Tratamiento”. Se presentan los cambios registrados en
las variables por los participantes en el grupo Tratamiento. Los simbolos A y ¥ indican
incremento y decremento respectivamente. La linea — indica que no hubo cambios.

De acuerdo con la literatura después del entrenamiento en relajacién se esperaba un
incremento en los valores de la temperatura periférica y un decremento en los de la
EMGs, sin embargo y como puede observarse en la mencionada tabla 10, estos cambios

varian mucho de un individuo a otro:

De las quince personas dentro del grupo, trece (87%) mostraron incrementos en la
temperatura, pero solo diez registraron decrementos en la actividad EMGs. De los otros

cinco participantes, dos no mostraron cambios y tres mostraron incrementos. Por lo tanto
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solamente nueve personas dentro del grupo tratamiento presentaron aumentos en la
temperatura y decrementos en la EMGs. Asi mismo, dentro del grupo solo ocho mostraron
decrementos en la ansiedad y depresion, sin embargo solamente cinco personas (es decir
una tercera parte del grupo) presentaron decrementos en todas las variables estudiadas
(incluyendo sintomas de los PsG y el dolor percibido).

Otro aspecto interesante dentro de este grupo fue que 6 personas presentaron un patron
de actividad autondmica “anormal”, es decir incrementos o decrementos tanto en la EMGs
y la temperatura; o bien incrementos en la Temperatura y decrementos en la EMGS; o
viceversa. A pesar de que estos registros no reflejan un completo cambio en la actividad
autonomica, los pacientes manifestaron disminuciones en la intensidad percibida de dolor

e incluso dos de ellos también en los niveles de ansiedad y depresion.

Como parte del andlisis individual, y para complementar el estudio de las relaciones entre
variables, también se realizé una evaluacion de las correlaciones Unicamente de aquellos
pacientes que registraron cambios autondmicos “completos” (es decir que presentaron
elevacion en la temperatura y decremento en la EMGSs). En la tabla 10 se identifican con
los numeros 3,4,8,9,10,12,13,14 y 15. Pero al igual que ocurri6 en el andlisis grupal, no se
obtuvieron correlaciones entre las variables. El indice resulta significativo solamente entre
EMGs y temperatura (rp = .88); y entre EMGs y nédulo blando (rp = .893) y banda tensa (rp
= .925), a un nivel de significancia de 0.05. Estos resultados impiden identificar un patron

claro de comportamiento entre las variables estudiadas.
5.4.2 Andlisis del comportamiento individual en el grupo Sin Tratamiento.

El comportamiento individual de las participantes en el grupo Sin Tratamiento se muestra
en la tabla 11. Puede verse que dentro del grupo no existe un patrén de comportamiento

definido entre el tipo de actividad autonémica y los sintomas presentados.

Por ejemplo, puede observarse una ganancia en los valores de temperatura en 10 de las
15 participantes (en el grupo Tratamiento fueron 13 las pacientes que tuvieron ganancia
en temperatura), ya se dijo que las elevaciones en la temperatura se relacionaban con un
estado de relajacion. Sin embargo siete de estas personas presentaron también
incrementos en la actividad EMGs por lo que en conjunto estos registros pueden
interpretarse como un estado de estrés. No obstante, no todas estas personas mostraron

incrementos en las otras variables.
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CARACTERTSTICAS INTENSIDAD
DIAGNOSTICAS DOLOR

GRUPO SIN ACTIVIDAD

TRATAMIENTO | AUTONOMICA ESTADO PSICOLOGICO

PACIENTE TEMP | EMGs | ANSIEDAD | DEPRESION | NODULO | BANDA | DOLOR EVN (0/10)

1 A - - - - -

2

A
A A - - - -
A

©
| AN N PHP N N N N N
> 1 > >| I > Il 1 |I

10 A - - A - A

12 - A - A A A

13 A - A A A A

14 A - - - -

15 - -

A 10 10 2 4 4 2 4 4
- 4 4 13 10 10 13 10 8

TABLA 11 “Andlisis individual grupo Sin Tratamiento”. Se presentan los cambios presentados en
las variables por los participantes en el grupo Sin Tratamiento. Los simbolos A y V¥ indican
incremento y decremento respectivamente. La linea — indica que no hubo cambios.

Otro ejemplo seria el de aquella persona que presenté modulacién autondmica “completa”
(es decir incrementos en temperatura y decrementos en EMGs, en la tabla 11 se
identifica con el nimero 15). De acuerdo con la literatura se esperaria que esta persona
presentara reduccion también en los otros sintomas, principalmente los psicoldgicos; sin
embargo solamente present6 cambios en los sintomas fisicos (es decir decrementos en el
tamafio del nédulo y el dolor a la digito presion) al tiempo que el estado de ansiedad y

depresion permanecio sin cambios y la intensidad percibida de dolor se incrementé.
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También resulta interesante que la mayoria de las personas en el grupo Sin Tratamiento
no reportd ningun tipo de cambios en las diferentes variables: Por ejemplo solamente 6
personas registraron incrementos en los sintomas fisicos, psicoldgicos o en la intensidad
del dolor. Ademéas un porcentaje similar (5 pacientes) reportdé mejoria, es decir
decrementos en alguno (solamente alguno) de los indicadores evaluados. También
resulta interesante que un porcentaje importante de participantes (10 personas de 15)
hayan presentado incrementos en su temperatura periférica (aunque de manera general
sin acompafarse de decrementos en la actividad EMGs, o en alguna otra variable), lo que
podria indicar que el paciente esta relajado si no se consideran las otras mediciones

realizadas.

Esta disparidad en los resultados y como ya se dijo, no permitié identificar patrones de

relacién entre los cambios presentados.
5.4.3 Comparacion del comportamiento individual entre los grupos.

En la tabla 12 se presentan de manera resumida los valores que adquirieron las distintas
variables en cada uno de los grupos, de tal manera que puedan apreciarse las diferencias

entre grupos

CARACTER[STICAS INTENSIDAD
DIAGNOSTICAS DOLOR

ACTIVIDAD

AUTONOMA ESTADO PSICOLOGICO

GRUPO

TRATAMIENTO | TEMP | EMGs | ANSIEDAD | DEPRESION | NODULO | BANDA | DOLOR EVN (0/10)

A 13 3 0 0 0 0 0 0
- 0 2 2 2 6 7 2 1

SIN

TRATAMIENTO TEMP | EMGs | ANSIEDAD | DEPRESION | NODULO | BANDA | DOLOR EVN (0/10)

10 10 2 4 4 2 4 4

A

TABLA 12 “Analisis comparativo grupo Tratamiento y Sin Tratamiento”. Se presentan los
cambios presentados en las variables por los grupos Tratamiento y Sin Tratamiento. Los simbolos
A y V indican incremento y decremento respectivamente. La linea — indica que no hubo cambios.




Puede verse que en el grupo Tratamiento, si se excluye el aumento esperado en la
temperatura, practicamente no hubo pacientes que presentaran incrementos en las
variables, a excepcién de 3 pacientes que mostraron incrementos en la EMGs. Ademas la
mayoria de las participantes mostraron decrementos en todas las variables, siendo las de
origen psicolégico aquellas en las que un mayor nimero de personas manifestaron
decrementos mas grandes (es decir la ansiedad, depresién y la intensidad percibida de
dolor). Si se observa la tabla también resulta evidente que las variables fisicas
(concretamente el tamafio del nodulo y la banda tensa) mostraron tendencia a
permanecer sin cambios. Otro aspecto a resaltar es que la mayoria de las participantes
mostraron decrementos en la intensidad percibida de dolor pues 14 participantes
expresaron sentir menos dolor y solamente una manifesté que su dolor permanecio igual.
Debe mencionarse que se espera que la temperatura aumente como un indicador de

menor actividad autonémica simpética.

En contraste, el comportamiento individual dentro del grupo Sin Tratamiento fue distinto,
tal y como puede verse en la misma tabla 12 pues la mayoria de las participantes mostré
una tendencia a permanecer sin cambios en las diferentes variables a excepcion de las
variables autonémicas (Temperatura y EMGS) las cuales tendieron a incrementarse. Este
dato es interesante si tomamos en cuenta que como un indicador de relajacion se espera
que la temperatura periférica incremente, pero la EMGs decremente. En contraste con el
grupo Tratamiento, el grupo Sin Tratamiento no mostré tendencia al decremento en las

variables.

En la tabla 13 se presenta un comparativo entre grupos por variable, de tal manera que
pueda visualizarse mejor lo anteriormente expuesto. Puede verse que en el grupo
Tratamiento casi todos los pacientes (13 de los 15) tuvieron aumentos en los valores de la
temperatura mientras que en el grupo Sin Tratamiento 10 pacientes mostraron
incrementos, cuatro permanecieron igual y uno mostré decrementos. Respecto a la
EMGs, en el primer grupo, tal y como se esperaba a partir de la literatura consultada y la
hipotesis planteada, la mayoria de los participantes (10) mostraron decrementos, dos
permanecieron sin cambios y tres con tendencia al incremento. Lo contrario ocurrié con
los registros del grupo Sin Tratamiento, pues 10 pacientes mostraron incrementos en los

registros 4 permanecieron igual y solo uno mostré decrementos.
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Respecto a las variables psicoldgicas (es decir el estado cognitivo emocional medido por
ansiedad y depresion), en el grupo Tratamiento ningin paciente mostré incrementos en
los valores de las variables, solo dos permanecieron con registros iguales en las dos
variables y la gran mayoria (13 de 15) mostraron los decrementos esperados de acuerdo
con la hipotesis planteada. Por su parte el grupo Sin Tratamiento mas bien mostr6é una
tendencia a permanecer sin cambios en sus registros tanto de ansiedad como de
depresiéon (13 pacientes sin cambios en la primera variable y 10 en la segunda), aunque
en esta Ultima cuatro pacientes mostraron incrementos en los puntajes mientras que solo

dos lo hicieron en la Ansiedad.

Por su parte, los puntajes asignados a las variables relacionadas con las caracteristicas
fisicas diagnésticas de los PsG y la Intensidad percibida de dolor mostraron una tendencia
similar: Ninguna paciente del grupo Tratamiento mostré incrementos en los valores de las
variables. Todas las pacientes, excepto una (que permanecié sin cambios) expresaron
percibir una menor cantidad de dolor. Un nimero semejante de personas (13 de las 15)
manifestaron sentir menos dolor al presionarse el nédulo blando. De manera interesante
el tamafio del nédulo blando y la banda tensa permanecieron mas o menos sin cambios (6
y 7 personas del grupo respectivamente), aunque una cantidad semejante mostré
decrementos en la intensidad de dichos sintomas fisicos (9 pacientes para el nédulo
blando y 8 para la banda tensa).

En este mismo grupo de variables, el grupo Sin Tratamiento mostré una tendencia a
permanecer sin cambios, tal y como puede verse en la tabla 13 pues 8 de las 15
personas mencionaron no sentir modificaciones en la intensidad percibida de dolor. 10 no
mostraron cambios en el tamafio del nédulo blando, 13 en el tamafio de la banda tensa.
De igual forma, 10 personas no manifestaron sentir un dolor mayor que en la primera

evaluacion al presionarseles el nédulo blando.

Tanto en la intensidad percibida de dolor, como en el dolor experimentado al presionar el
ndédulo blando hubo la misma cantidad de pacientes que mostraron incrementos (cuatro
pacientes), aunque en la primera variable también hubo tres pacientes que mostraron

decrementos y solo una persona en esta situacion para la segunda variable
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| VARIABLE |

GRUPO

COMPORTAMIENTO ‘ PACIENTES

GRAFICA

ACTIVIDAD AUTONOMA

SIN TRATAMIENTO

A 13 mincremento M sin cambios = decremento
TRATAMIENTO - -
8
v RN A
(¥
TEMPERATURA g qp
O
A 10 -: 0 T T T
2 .
SIN TRATAMIENTO _ 4 Experimental Control
v
A 3 mincremento M sin cambios = decremento
TRATAMIENTO - 2
. -
EMGs

(U T

No. de pacientes
[any
[ I =1

Experimental

Control

ESTADO PSICOLOGICO

|

SIN TRATAMIENTO

5

A ) mincremento M sin cambios = decremento
TRATAMIENTO - 2 "
a
v R 18
k]
ANSIEDAD g qp
O
A 2 -: 0 T T T
2 .
SIN TRATAMIENTO _ 13 Experimental Control
A ) mincremento M sin cambios = decremento
TRATAMIENTO - 2
.
DERESION

20
10 :| II .

(U T

No. de pacientes

Experimental

Control

TABLA 13 “Grupo Tratamiento y Sin Tratamiento, comportamiento individual”. Se presenta la cantidad de
pacientes por grupo que presentaron cambios en las variables. Los simbolos A y V indican incremento y
decremento respectivamente. La linea — indica que no hubo cambios. CONTINUA EN LA SIGUIENTE PAGINA
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| VARIABLE |

GRUPO

COMPORTAMIENTO ‘ PACIENTES

GRAFICA

SINTOMAS FiSICOS

) mincremento M sin cambios = decremento
TRATAMIENTO 1 "
a
INTENSIDAD S
DOLOR b
o T 1
- 2: E i I C |
SIN TRATAMIENTO 8 Xperimental - Contro
A
) mincremento M sin cambios = decremento
TRATAMIENTO 6 "
a
NODULO o
BLANDO a
o T 1
- 2: E i I C |
SIN TRATAMIENTO 10 Xperimental - Contro
a0
) mincremento M sin cambios = decremento
TRATAMIENTO 7
o
AN | | -
BANDA TENSA 8
2 % T 1
[
2 .
SIN TRATAMIENTO 13 Experimental Control
) mincremento M sin cambios = decremento
TRATAMIENTO 2 "
a
DOLOR AL g -
PRESIONAR o
4 -g ! 1
[=]
2 .
SIN TRATAMIENTO 10 Experimental Control
A

TABLA 13 “Grupo Tratamiento y Sin Tratamiento, comportamiento individual”. Se presenta la cantidad de
pacientes por grupo que presentaron cambios en las variables. Los simbolos A y V¥ indican incremento y
decremento respectivamente. La linea — indica que no hubo cambios. CONTINUA EN LA SIGUIENTE PAGINA.
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DISCUSION

Abreviaturas usadas en la seccion

ASR Arritmia del Seno HPA Hipotélamo Pituitaria TP Teoria Polivagal
Respiratorio Adrenal RAB Retroalimentacién
DC Dolor Crénico PsG Puntos Gatillo Biolégica
EMGs Electromiografia de SDM Sindrome Doloroso
Superficie : .
Miofascial

La TP (Teoria Polivagal) propone que existe una estrecha relacion entre las estrategias
conductuales, emocionales vy fisiolégicas que integran las conductas adaptativas de los
organismos y el funcionamiento neuronal que subyace a dichas estrategias, por lo que es
posible asociar determinados estados cognitivos, emocionales y fisiolégicos con estados
especificos de actividad autonémica. La Teoria también establece que es posible la
modificacion del estado cognitivo-emocional y la activacién fisiolégica, mediante la
modificacion de la actividad autbnoma. Para probar si dichos supuestos aplican en
pacientes con dolor crénico muscular se desarrollé el estudio que aqui se discute y en el
gue se evalud si los cambios en la actividad autonémica de un grupo de pacientes con
dolor miofascial en espalda baja se correlacionaban con cambios en sus niveles de
ansiedad y depresion, las caracteristicas fisicas diagnosticas de los PsG miofasciales y la
intensidad percibida de dolor. Los resultados obtenidos por este grupo se compararon con
los obtenidos por un grupo Sin Tratamiento, el cual no recibié entrenamiento para

modificar la actividad autondmica.

Los datos que se presentaron en la seccion anterior (“Resultados”) permitieron establecer
que antes de la intervencion ambos grupos mostraban valores similares en las variables
estudiadas y que al final, el efecto de la misma produjo diferencias importantes entre ellos,
pues mientras que el grupo que recibié el entrenamiento en relajacién presenté registros
significativamente méas bajos en el total de las mediciones, el grupo Sin Tratamiento se
mantuvo en los mismos niveles, con una ligera tendencia al empeoramiento de los

sintomas.

Los andlisis estadisticos aplicados sugieren que los cambios observados poseen una
fuerte relacion con la intervencion realizada. Ademas, también permiten establecer que en
ambos grupos las variaciones mas importantes se presentaron tanto en la actividad

autonémica como en las variables de naturaleza psicolégica, especificamente en el
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estado cognitivo emocional (ansiedad y depresién) y en la intensidad percibida de dolor.
Respecto a las variables fisicas, el grupo que recibié el tratamiento registr6 decrementos
significativos en las caracteristicas diagnoésticas de los PsG, mientras que el grupo sin

tratamiento tendié al incremento de los sintomas.

Estos resultados ofrecen evidencia que permite confirmar la hipotesis establecida y
afirmar que, tal y como lo plantea la TP, la actividad autonémica juega un papel muy
importante en el desarrollo de los sintomas fisicos y psicolégicos que acompafian al SDM.
Asi mismo los datos permiten desarrollar la hipétesis de que el funcionamiento adaptativo
ante el dolor muscular agudo podria ser un factor muy importante en el establecimiento y
permanencia del sindrome crénico doloroso miofascial, incluyendo los sintomas

psicolégicos que le acompafan y la conducta general de dolor-enfermedad.

El hecho de que los cambios mas grandes se hayan registrado en las variables de
naturaleza psicoldgica (es decir en los niveles de ansiedad y depresion, asi como en la
intensidad percibida de dolor) podrian explicarse desde dos puntos de vista, los cuales al
final también demuestran la importante participacion de la actividad adaptativa en la

presencia de dichos cambios:

En primer lugar, en la literatura cientifica se encuentra ampliamente documentado que el
dolor, aunque es resultado de la activacion de estructuras nerviosas especificas, es
finalmente una experiencia individual y subjetiva determinada en gran medida por la
confluencia de diferentes factores psicoldgicos y sociales (Cervero, 2009: Lavielle, Clark,
Martinez, Mercado & Ryan, 2008; Seminowicz & Davis; 2006; Treede, 2006), los cuales
determinan no solo la presencia y severidad de los sintomas (Ruvalcaba & Dominguez,
2009), sino también su alivio (Ruvalcaba & Dominguez 2010; Turk & Monark, 2006),
incluso Arena & Blanchard en el 2006 (Citados por Turk & Monark, 2006) documentaron
cémo mucho del alivio farmacoldgico e incluso aquel derivado de los efectos de la
modificacion fisioldgica (terapia fisica), tienen que ver con la presencia de factores
psicolégicos. En este sentido Godinho, Magnin, Frot, Perchet & Garcia-Larrea (2006)
también refieren que la percepcion del dolor y el procesamiento de la informacion
nociceptiva a nivel cerebral estd mas influida por factores cognitivo emocionales que por
sensoriales, es decir que las personas tenderan a sentir menos o mas dolor segun su

estado emocional. Esto ya lo han documentado también otros muchos investigadores,

98



como Meagher et al. (2001); Otis, et al. (2004); Price, et al. (2009); Rainville, et al. (2005);
Rhudy et al. (2007) y otros.

Asi pues, la mejoria que mostraron los pacientes, tanto en la intensidad percibida de dolor
como en los niveles de ansiedad y depresion, pudiera deberse directamente a un efecto
de la intervencion psicolédgica. Ya en otras partes (Ruvalcaba & Dominguez, 2009; Turk,
2004) se ha documentado que los principales beneficios de las intervenciones cognitivo
conductuales se relacionan con decrementos significativos en la intensidad percibida de
dolor, una mayor calidad de vida y una mejoria en el estado de salud y emocional en
general. Otro aspecto a considerar, es que normalmente los pacientes que participan en
este tipo de intervenciones ordinariamente desarrollan una reestructuracion cognitiva que
les permite sentirse capaces de enfrentar los episodios de dolor, tener menos
pensamientos catastréficos sobre el mismo, e incrementar la percepcion de que pueden
controlar por si mismos la intensidad de los sintomas (Gatchel, et al. 2007), e incluso con
el desarrollo de resistencia y resiliencia ante futuros episodios de dolor (Meredith, Strong
& Feeney; 2006). Todos estos factores cognitivos influyen en la disminucion de la
ansiedad y depresion asociada con los trastornos crénicos (Ruvalcaba & Dominguez,
2009).

En segundo lugar, existe evidencia de que las intervenciones cognitivo conductuales
(principalmente aquellas basadas en la RAB) ayudan a los pacientes a desarrollar estados
de actividad autondmica mas adaptativos (Critchley, et al., 2002), especificamente con
una menor activacion del eje HPA (Gaab, Rohleder, Nater & Ehlert, 2005). De esta forma,
la mejoria en los sintomas de ansiedad y depresion, asi como en la intensidad percibida
de dolor, puede estar mediada por una disminucién de la actividad autonémica. De
acuerdo con el modelo biopsicosocial del dolor (Gatchel, et al., 2007) el estado emocional
influye de manera importante sobre la experiencia de dolor, asi como en el
establecimiento de las diferentes conductas de salud-enfermedad. Evidentemente este
estado conductual estd matizado por un tipo especifico de actividad autonémica y segun
la TP, al modificar dicha actividad autbnoma, los pensamientos, emociones, conductas y
funcionamiento fisiolégico tenderdn a modificarse, tal y como ocurri6 en el presente
estudio. Ademas, se ha documentado que las intervenciones encaminadas a mejorar el
funcionamiento autonémico, como por ejemplo aquellas basadas en la relajacion, ayudan
a mejorar en los pacientes los aspectos emocionales, como la ansiedad y la depresién y a

la vez a tener una mejor calidad de vida, una menor utilizacién del servicio médico, menor
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tiempo de recuperacion y solicitar una menor cantidad de dias por incapacidad
(Ruvalcaba & Dominguez, 2009; Turk, 2004).

Asi pues, los decrementos en la intensidad percibida de dolor y en los niveles de ansiedad
y depresién que presentaron los pacientes dentro del estudio, pueden deberse a un efecto
de la disminucién de la activacibn autonémica y a su vez, la disminuciéon autonémica

puede deberse a los efectos de la intervencion realizada.

Respecto a los cambios que los pacientes registraron en las caracteristicas fisicas de los
PsG, la revision de la literatura permite determinar que pueden deberse directamente a la
modulacion de la actividad autonémica y a los efectos de ésta tanto en el estado cognitivo

emocional, como en la activacion fisiolégica relacionada con la actividad muscular.

Ya se habia establecido en una seccién anterior, la importante influencia que tiene la
excesiva activacion simpatica a nivel de la placa motora terminal sobre la formacion del
nddulo blando y la banda tensa que caracterizan a los PsG Miofasciales. De igual forma,
cémo el posterior empeoramiento de los sintomas se atribuye a una disfuncion del eje
HPA, por lo que es factible suponer que la mejoria en los sintomas fisicos que
presentaron los pacientes se deba precisamente a la modificacion de la actividad
autbnoma y que la tendencia al empeoramiento que mostraron quienes no recibieron el
tratamiento, se deba a la permanencia de una actividad simpatica incrementada. Lo
anterior ya ha sido documentado por otros cientificos los cuales han mostrado como
incrementos en la actividad parasimpatica se relacionan con mejoria en los sintomas
fisicos, asi como con disminuciones en la intensidad percibida de dolor y los estados de
ansiedad y depresion de los pacientes con SDM (Takamoto, et al.,2009; Zhang, Yue,
Kimura & Arendt-Nielsen, 2009).

Asi pues los resultados obtenidos en el presente estudio reafirman lo que otros autores ya
habian documentado, en el sentido de la existencia de una estrecha relacién entre el dolor
somatico, la activacién autonémica, la alteracion en el estado cognitivo emocional y el
desarrollo de sindromes cronicos (Chrousos, 1992; Chrousos & Gold, 1992; Claw & Albin,
2009; Melzack, 1999; Sapolsky, 2001, 2003; Schulkin, 2003). Sin embargo, el valor
cientifico del trabajo aqui discutido, radica en el uso de la TP como un marco teorico que
permite interpretar el desarrollo y permanencia del SDM desde una perspectiva evolutiva.
Esta perspectiva facilita la integracion de aquellos procesos psicolégicos vy

neurobioldgicos que intervienen en el establecimiento del estado cronico de enfermedad,
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en un conjunto de respuestas y reacciones adaptativas propias de los mamiferos
superiores las cuales en Ultima instancia determinan el establecimiento de diferentes

sindromes croénicos, especificamente el SDM.

Desde esta perspectiva, es posible afirmar que el establecimiento del sindrome crénico
tiene que ver con la utilizacion sostenida de aquellas estrategias adaptativas que los
mamiferos superiores poseen y que son adecuadas para enfrentar el evento de dolor
agudo, pero que no lo son para enfrentar la lesiébn crénica. Asi mismo, el alivio de los
sintomas tiene que ver con la estimulacion de aquellos logros evolutivos que permiten a
estos organismos modificar su actividad autonémica (v.g. decrecer la actividad simpéatica

e incrementar la parasimpética), tal y como se demostré en el presente estudio.

Es decir, es posible la existencia de una reorganizacion neuroconductual adaptativa
asociada al desarrollo del sindrome, y que si esta reorganizacion es mantenida por mucho
tiempo, ocurriran cambios en la forma y funciébn nerviosa que derivaran en el
empeoramiento de los sintomas psicolégicos y fisicos, los cuales al final terminaran con la
capacidad del individuo para adaptarse al medio y culminaran con su extincién. En
términos practicos, la persona entrara en estados de depresion y desesperanza, a la vez
que presentara cuadros sintomaticos tan profundos que ameritaran su continua
hospitalizacion, el uso constante de farmacos y de servicios médicos y finalmente con la
muerte. Por otro lado, la estimulacién de una reorganizacion neuroconductual adaptativa
mas saludable ayudara a la disminucion de los sintomas fisicos y psicolégicos, un mejor
efecto de las intervenciones médicas, psicoldgicas, fisicas y farmacologicas y

eventualmente, al alivio del paciente.

De esta forma, los resultados del estudio permiten decir que la efectividad de las terapias
psicoldgicas para el tratamiento del dolor crénico muscular podria radicar en su capacidad
para ayudar al paciente a modificar su actividad autonémica, pasando de una estrategia
desadaptativa a una mas adaptativa y promotora de salud.