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RESUMEN

La Fibromialgia es una patologia reconocida como una condicién comun en la consulta de Fisiote-
rapia y una causa importante de morbilidad a nivel mundial, que cada dfa va en aumento. Por ello
es importante conocer las causas neurofisiolégicas y biomecanicas relacionadas con esta enferme-
dad, para ser tenidas en cuenta en el tratamiento fisioterapéutico, siendo éste el objetivo del presen-
te articulo de revisién. De su profundo andlisis y comprension se deriva una adecuada eleccién de
las modalidades de tratamiento pertinentes para su manejo encaminado a disminuir el impacto de
las limitaciones en las actividades funcionales o restricciones en los roles de estos pacientes.

PALABRAS CLAVE
Fibromialgia, Terapia fisica, Tratamiento, Dolor.

ABSTRACT

Fibromyalgia is a condition recognized as common in physiotherapy and a major cause of mor-
bidity worldwide, every day it is increasing. It is therefore important to understand the neuro-
physiological and biomechanical causes related to this disease to be taken into account in the
physiotherapy treatment, this being the objective of this review article. From a deep analysis and
understanding we can derive a suitable choice of appropriate treatment methods for manage-
ment of fibromyalgia, aimed at reducing the impact of limitations in activities and restrictions
in the roles of these patients.
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INTRODUCCION

2010; Arias, 2008), caracterizada de dolor generalizado, fatiga,

alteraciones del suefio; algunas condiciones asociadas como
migraiia, colon irritable, dismenorrea, urgencia urinaria, depresién,
falta de concentracién causados por factores como la ansiedad, es-
trés, ejercicio inadecuado, cambios hormonales, alteraciones postu-
rales, fumar, cambios climéticos y traumas fisicos y/o emocionales
entre otros (Jahan, Nanji, Qidwai y Qasim, 2012; Smith, Harris y
Clauw, 2011; Culpepper, 2010; Wolfe, et al, 2010; Perrot, 2008; Con-
treras y Tamayo, 2005). La encuesta de FM en las Américas mostré
que los latinoamericanos deben pasar por mds de cinco médicos y
esperar mds de tres afios para obtener el diagndstico certero; de la
poblacién encuestada el 85% experimenté dolor diseminado una vez
a la semana, el 78% calific6 su dolor con puntaje superior a 7/10, el
52% sintieron limitacién en su vida profesional, el 54% sefialé que
les impidi6 trabajar mds de diez veces al afio, el 34% admiti sentirse
incapaz de trabajar y obtener ingresos, el 30% perdi6 su trabajo, el
14% de los médicos generales reconocié saber poco o nada sobre la
patologia y el 75% de los pacientes admitié que no habia oido hablar
de ésta antes de ser diagnosticado (Hurtado, 2012).

La Fibromialgia (FM) es una patologfa prevalente (Alegre et al.,

Esta patologl'a es mas comun en mujeres (Aparicio, et al., 2012)
y en Colombia la quinta Encuesta Nacional de Dolor concluyé que
la proporcién mujer:hombre para FM es de aproximadamente 4:1
(Asociacién Colombiana para el Estudio del Dolor, 2010). Segiin
reportes del primer Congreso de Dolor y Anestesia regional del
Oriente Colombiano del 2012, la FM ocupé el sexto lugar en las en-
fermedades dolorosas mds comunes (Esteban, 2012). Esta patologfa
es mds frecuente en la regién andina oriental mientras mayor sea la
edad del paciente, siendo usual en mujeres de la raza negra (Her-
ndndez y Moreno, 2008). Con relacién a la ubicacién geografica, fue
mayor la prevalencia en clima templado comparada con los climas
calido y frio; presentando también valores de actividad fisica meno-
res en esta poblacién (Asociacién Colombiana para el Estudio del
Dolor, 2010). Por su parte Hurtado citando a Gémez en 2012, estima
que cerca al 9o% de las colombianas con FM son subdiagnosticadas
y recibe una atencién insuficiente (Hurtado, 2012).

Por todo esto, los tratamientos para la FM son diversos y mues-
tran resultados diferentes, unos mds aconsejados (mayor evidencia
cientifica) que otros. Con evidencia fuerte estin antidepresivos tri-
ciclicos y ciclobenzaprina, ejercicio aerébico (Schiltenwolf, et al.,
2008) mas psicoterapia y tratamientos psicolégicos (Chong y Ng,
2009). Con evidencia moderada Analgésicos, Inhibidor selectivo de
la recaptacion de serotonina (ISRS) y ejercicio aerébico (Chong y
Ng, 2009); con evidencia limitada los inhibidores duales de la recap-
tacién de serotonina y noradrenalina (IDRSN), tropisetrdn, ritanse-
rina, 5-hidroxitriptéfano, pregabalina, oxibato sédico, hormona del
crecimiento, campos electromagnéticos, homeopatia, suplementos
dietéticos, balneoterapia y spa (Schiltenwolf, et al., 2008); faltos de
evidencia los anti-inflamatorios no esteroideos (AINES), opioides
mayores, benzodiacepinas, S-adenosil metionina, corticoides, mela-
tonina, deshidroepiandrosterona, quiropraxia, osteopatia, ozonote-
rapia (Rivera, Alegre, Nishishinya y Pereda, 2006), hipnosis (Castel,
Cascén, Padrol y Rull, 2012; Derbyshire, Whalley y Oakley, 2009)
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y acupuntura (Matin, Sletten, William y Berger, 2006; Forseth y
Gran, 2002).

Por ello el fisioterapeuta debe comprender y evaluar los comple-
jos mecanismos que intervienen en la generacién, modulacién, am-
plificacién y perpetuacién del dolor como base de una intervencién
terapéutica integral (Moretti, Ezequiel, Marvulle, y Riera, 2011). En
este sentido, la Fisioterapia tiene un papel significativo en el trata-
miento de esta enfermedad, pues emplea modalidades de tratamien-
to como el masaje (Castro-Sdnchez, et al., 2011a; Castro-Sdnchez, et
al., 2011b; Castro-Sdnchez, et al., 2011¢; Kalichman, 2010), electro-
terapia (Carbonario, Matsutani, Yuan y Marques, 2013), termotera-
pia (Gauffin, et al., 2013), educacién (Ang, et al., 2011; Cedraschi, et
al., 2004), ejercicio (Altan, Korkmaz, Bingol y Gunay, 2009; Busch,
et al., 2011; Busch, Barber, Overend, Peloso y Schachter, 2007; Car-
denas y Ruiz, 2014; Dupree, Adams, Winters-Stone y Burckhardt,
2006; Hikkinen, Hakkinen, Hannonen y Alen, 2001; Jones, et al.,
2008; Jones, Burckhardt, Clark, Bennett y Potempa, 2002; Karper,
y Hampton, 2006; Kayo, Peccin, Sanches y Trevisani, 2012) balneo-
terapia e hidroterapia (Evcik, Kizilay y Gokcen, 2002), las cuales en
muchos casos son alternativas éptimas para su tratamiento.

Por eso este profesional debe basar su actuar en la comprensién
y manejo del movimiento corporal humano (MCH), como elemento
esencial de la salud y el bienestar del hombre, optimizando o poten-
cializando el movimiento asi{ como prevenir y recuperar las altera-
ciones y habilitar/rehabilitar de manera integral a los individuos con
el fin de contribuir a la mayor funcionalidad, segtin lo contempla la
Ley 528 de 1999. Las directrices basadas en la evidencia para el ma-
nejar FM por parte del terapeuta, se basan en estudios que analizan
los componentes del tratamiento de la terapia fisica que debe incluir
la educacidn, el ejercicio y los medios fisicos (Nijs, Mannerkorpi,
Descheemaceker y Van Houdenhove, 2010). Este articulo de revisién
busca conocer las causas neurofisiolégicas y biomecénicas relacio-
nadas con la FM, sirviendo como base para mejorar la comprensién
y el tratamiento brindado por el fisioterapeuta en esta patologfa.

METODO

Se realiz6 una revisién de literatura acerca de las causas neuro-
fisiolégicas y biomecdnicas de la FM, asf como la importancia de la
fisioterapia en el manejo de dicha patologfa. La busqueda se realizé
combinando los términos MESH (Medical Subject Headings) Fi-
bromyalgia, pain y physical therapy. Para la revisién de la patologia se
utilizé la siguiente combinacién de descriptores: (fibromyalgia| Title/
Abstract]) AND pain|[Title/Abstract] teniendo en cuenta que la infor-
macién se encontrara entre los afios 2000 — 2013. Para ser incluidos
debian ser articulos originales que estudiaran las fisiopatogenia de
la enfermedad. Para la revisién de la importancia de la Fisiotera-
pia en el manejo de esta enfermedad, se usé la siguiente combina-
cién de descriptores: (fibromyalgia [Title/Abstract]) AND pain [Title/
Abstract] AND physical therapy [Title/Abstract], sin restricciones de
bisqueda. Se seleccionaron y revisaron publicaciones cientificas
en inglés y espafiol de las bases PUBMED, ELSEVIER y EBSCO
que indexan alta produccién global en informacién cientifica en
Salud. Finalmente se combinaron por parejas con el operador OR
y se omitieron duplicados de los mismos. La bisqueda también in-



cluyé6 fuentes electrénicas, impresas y libros que complementaron
la informacién recopilada; sin embargo algunos de estos dltimos
tenfan un tiempo de publicacién anterior al inicialmente estableci-
do, debido a que existen publicaciones relevantes desde los afios 9o.
Del total de publicaciones elegibles [PUBMED (857), ELSEVIER (1)
y EBSCO (65)] tras lectura de los restimenes vy titulos, se tomaron
aquellos que cumplian con los requisitos para la seleccién (254); los
demds se descartaron por no precisar validez de acuerdo a los crite-
rios establecidos. Después de esto aplicaron 63 referencias segtin las
especificaciones requeridas.

RESULTADOS

Segun la literatura revisada, luego de su lectura y anilisis se pu-
dieron establecer los siguientes apartados: breve reseria histérica,
causas neurofisioldgicas del dolor, causas biomecdnicas del dolor,
principales alteraciones, sintomatologfa e importancia de la Fisio-
terapia en la FM.

Breve Resefia Histérica de la FM

Esta patologia poco conocida ya se referenciaba como la presen-
cia de un conglomerado sintomatico en los textos biblicos muy an-
tiguos (Villagrdn, Pdez, Campo, Pérez y Salaberri, 2000). Hace unos
150 afios, cientificos alemanes denominaron “reumatismo muscu-
lar” a sintomas asociados a dolores osteomusculares generalizados
y la existencia de nédulos dolorosos a la presién. Balfour en 1824
y Valleis en 1841 fueron pioneros en relacionar los puntos doloro-
sos y el reumatismo; Frorier en 1843 comenté que los pacientes con
“reumatismo” tenfan puntos musculares “duros” dolorosos a la pre-
sién. A finales del siglo XIX, Beard describié un cuadro de dolor
generalizado que denominé “miolastenia” y que posteriormente fue
considerado como un proceso cercano a la neurastenia (Wolf, 2009).
A principios del siglo XX Gowers introdujo el término de “fibromio-
sitis” para describir un cuadro de hipersensibilidad muscular carac-
terizada por un conjunto de nédulos fibrosos constituidos por tejido
coldgeno y terminaciones nerviosas extraordinariamente dolorosas
a la presion y al esfuerzo mecdnico muscular, con etiologfa diversa.
Posteriormente Moldofsky en 1965 comprobé que en los pacientes
con “fibromiositis” existfa una contaminacién de las fases IV del
suefio por ondas alfa ampliando el cuadro clinico. En 1972 Smythe
organizé los “puntos dolorosos a la presién” o “tender points” y es-
tablecio los primeros criterios diagndsticos (Rubio y Paredes, 2004).

La palabra Fibromialgia (FM) fue acufiada en 1976 y proviene
de los términos latinos fibro (fibroso), mio (musculo) algia (dolor)
(Chaitow, 1995).En los afios ochenta se realizan los primeros estu-
dios para definir esta enfermedad y se publican las bases de ésta
bajo términos como “Fibromialgia”, “sindrome miofascial” y “ten-
domiopatia generalizada” (Wolf, 2009). En 1987, la Asociacién Mé-
dica Americana la reconocié como una patologia real y una posible
causa de la discapacidad (Lee, 2006) la cual ha aumentado significa-
tivamente en los dltimos afios (Caballero, 2010). Otras organizacio-
nes como el National Institutes of Health (NIH) y la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS), la han aceptado como entidad clinica
legitima, definida segtin el American College of Reumatology como
dolor generalizado con duracién mayor o igual a tres meses en al

menos 11 de los 18 puntos especificos hipersensibles en el examen
(Herndndez y Moreno, 2008; Wolfe, et al., 1990) aplicando aproxi-
madamente gkg/cmz2 de presién necesaria para detectar diferencias
entre la activacién cerebral del dolor, de manera bilateral de los he-
micuerpos del paciente (Imamura, Cassius y Fregni, 2009).

Aunque la combinacién de estos dos criterios proporciona una
sensibilidad del 88% y una especificidad del 81% en el diagnéstico de
FM, se debe diferenciar de otras causas de dolor musculoesquelético
crénico y sintomas adicionales (Wolfe, et al., 1990). Hoy en dia tam-
bién es aceptable una clasificacién para la FM, teniendo en cuenta el
Indice de Dolor Generalizado (WPI) con puntuacién >7 y la Escala
de la Severidad de los Sintomas (SSS) con puntuacién >5 o también
WPI3-6y SSS>9 (Wolfe, et al., 2010). En el siglo XXI, se demostré que
existe una predisposicién genética a desarrollarla mostrando en los es-
tudios cierta agregacién familiar (Light, White, Tadler, Iacob y Light,
2012). Segun este modelo genético, se supone que en el individuo pre-
dispuesto, podria actuar un agente disparador, como un traumatismo
(habitualmente a nivel del cuello), o una infeccién para desencade-
narla. Finalmente, los tltimos estudios mencionan las alteraciones en
la bioquimica del musculo, que puede ser de la contraccién muscular
o de la transmisién nerviosa a nivel del sistema musculo esquelético,
siendo estas muy aceptadas en la actualidad.

Causas Neurofisiolégicas del dolor enla FM

La principal etiologfa considerada actualmente siguen siendo
los cambios en los neurotransmisores tales como la serotonina, la
sustancia P, la hormona del crecimiento y el cortisol asi como las
implicaciones de ésto sobre la regulacién autonémica y endocrina
(Chaves, 2013; Arias, 2008). La FM causa una sensibilizacién central,
alterando las vias inhibitorias del dolor y los neurotransmisores, re-
duciendo el umbral de dolor y amplificacién de sefiales sensoriales
dlgidas (Jahan, Nanji, Qidwai y Qasim, 2012). Por ello inicialmente
conviene entender la descripcién neuromorfoldgica acerca del pro-
cesamiento de un estimulo doloroso.

Un nocireceptor es una terminacién nerviosa con un extremo
conectado al sistema nervioso central (SNC) mediante una vaina de
mielina (fibra tipo III) o no mielinizada (fibra tipo IV) y el otro reci-
be aferencias. Segtin Rubio, las entradas de informacién se activan
de dos formas: 1) Al recibir estimulos mecanicos el receptor es capaz
de diferenciarlos de forma que no se activa con los movimientos fi-
siolégicos, presiones locales suaves o estiramientos que no provo-
quen dafio orgdnico. 2) Las terminaciones nociceptivas de los mus-
culos y otros tejidos blandos tienen quimiorreceptores y se logra una
activacién quimica del nociceptor a sustancias como la bradikinina
(BKN), la 5-hidroxitriptamina (5-HT serotonina) y el potasio (K) a
concentraciones elevadas. El nociceptor tipico responde tanto a es-
timulos de presién local como la interaccién quimica, sin embargo
algunos son activados por un tnico tipo de estimulacién nocicepti-
va (mecdnica o quimica).

Estos estimulos hacen que existan diferentes tipos de nocicepto-
res, algunos particularmente sensibles a contracciones isquémicas,
pues se comprobé que no se desencadenaba estimulo doloroso me-
diante contracciones fisioldgicas (inducidas mediante corrientes),
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pero que si se activaba si la contraccién era inducida por oclusién de
la arteria que irriga el musculo. Esto sugiere que existe un tipo de no-
ciceptor sensible a la contraccién isquémica el cual bien podria ser
mediador del dolor en las ciertas estructuras puesto que la disfuncién
miofascial se manifiesta con una restriccién que compromete el apor-
te vascular local. Por ello cuando existe una disfuncién miofascial se
compromete también la eliminacién de toxinas de forma que siempre
estd presente un cierto grado de inflamacién y se suceden fenémenos
de activacién de las terminaciones nerviosas a través de receptores B1
lo cual explica el estado hiperalgico. De todos estos receptores, son
dos los mds implicados, los llamados receptores purinérgicos como el
receptor P2X3 y el receptor vaniloide (VR-1) (Rubio y Paredes, 2004).

Los receptores purinérgicos se unen a moléculas de ATP y de
esta forma excitan al nociceptor provocando el estimulo doloroso.
Cada vez que una célula del tejido conectivo es lesionada libera ATP
y éste a elevadas concentraciones es el responsable del estimulo do-
loroso. Por tanto, el ATP puede ser considerado como una sustancia
indicadora de dafio en los tejidos, puesto que los receptores purinér-
gicos son activados cuando se produce un dafio tisular y la necro-
sis celular subsiguiente estd asociada a una liberacién de ATP en el
medio. Por su parte, el receptor “vaniloide” responde a incrementos
de concentracién de ié6n H+y al calor. La sensibilidad de estos a los
protones desencadena el estimulo doloroso en condiciones en las
que el pH local descienda (isquemia o inflamacién), comun en el
foco de restriccién miofascial (los denominados “tender points” o
puntos gatillo) que lleva implicito un compromiso vascular local. A
este cuadro de factores dlgidos se afiade la fibrosis del tejido conec-
tivo a expensas de la matriz extracelular con reduccién del material
celular. Los mastocitos o “células cebadas”, encargadas de la secre-
cién de serotonina entre otras sustancias, sufren una reduccién que
implica una disminucién de los niveles de serotonina (comprobado
en estos pacientes), que contribuye al estado hiperélgico del pacien-
te (Rubio y Paredes, 2004).

El dolor se atribuye a la estimulacién de terminaciones nerviosas
libres tipo III o tipo IV debida a la accién de diversos neurotransmi-
sores (especialmente sustancia P) (Millea y Holloway, 2000), llegan-
do a la de hiperexcitabilidad de las astas posteriores medulares, la
cual provoca aumento en la transmisién de aferencias nociceptivas
a través de las vias ascendentes espinotaldmicos lateral y anterior.
Luego la segunda neurona hace sindpsis en el nicleo ventral pos-
terolateral del tdlamo con una tercera neurona cuyo axén se dirige
hasta alcanzar el drea somatoestésica o de la sensibilidad general
(también conocida como drea 1, 2 y 3) donde finalmente se percibe
de manera consiente la sensacién dolorosa (Sluka, 2012).

Posteriormente es enviada al drea de asociacién Psicosomatoes-
tésica (también denominada drea sensitiva secundaria o drea 5 y7)
y al drea motora de la corteza cerebral poniendo en marcha meca-
nismos antidlgicos que perpetdan la hipomovilidad de los tejidos
desde los que se inici6 el impulso doloroso asi como una hipertonia
muscular a nivel paravertebral del segmento medular responsable
del estimulo y como respuesta, hay un circulo vicioso que perpetda
la lesién en el tejido fascial. Cuando este mecanismo es crénico,
se activan las vias ascendentes del dolor incluso frente a estimulos
no nociceptivos (alodinia) e incluso percibe como “muy intensos”
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dolores que en condiciones normales apenas serfan perceptibles (hi-
peralgesia) y a nivel quimico, esta sensibilizacién central se traduce
en un aumento de sustancia P en el liquido cefalorraquideo (Sluka,
2012; Tovar, 2005).

También se ha confirmado las anomalias en el flujo sanguineo
gracias a la tomograffa computarizada por emisién de fotén dnico
(SPECT) donde han iluminado las partes cerebrales tradicional-
mente ligadas al dolor en pacientes con FM en comparacién muje-
res sanas que también participaron en el trabajo. Especificamente se
detectaron hiperperfusién (exceso de flujo sanguineo) en la corteza
parietal y los surcos precentral y postcentral; todas ellas zonas re-
lacionadas con el dolor y baja circulacién sanguinea (o hipoperfu-
sién) en la parte anterior de la corteza temporal izquierda, engranaje
fundamental en el mecanismo de control de las emociones. Dichas
anormalidades en el flujo cerebral de estos pacientes no dependen
dela ansiedad y la depresién y se relacionan con la severidad clinica
de la enfermedad (Guedj, et al., 2008).

Causas Biomecanicas del dolor en la FM

La causa biomecdnica que resalta en la FM es el atrapamiento
fascial. La fascia es poco conocida en comparacién con otras estruc-
turas y es definida como una serie ininterrumpida de tejido conjun-
tivo fibroso (Rubio y Paredes, 2004; Pilat 2003) de origen embriona-
rio mesodérmico (Smith-Agreda y Ferres-Torres, 2004), formando
por capas en direccion oblicua, transversal o circular ddndole el as-
pecto general de espiral (Paoletti, 2004). Su microestructura coloide
(Little, 1969) posee propiedades derivadas de la mecanorregulacién
dada por las caracteristicas de la tensegridad (Ingber, 2008), donde
existe una red de células musculares lisas propias y receptores de
Golgi (solamente un 10% de estos se encuentra en tendones, el 9o%
estd en la porcién muscular de la unién miotendinosa, en cdpsulas
articulares, ligamentos y fascia), corpisculos de Paccini (atribuyen-
do sensibilidad a la vibracién), 6rganos de Ruffini (siendo capaz de
responder a impulsos lentos y presiones sostenidas) y terminacio-
nes nerviosas libres de fibras sensitivas tipo III y tipo IV asi como
receptores del dolor (Pilat 2003; Latash 1998). También existen me-
canorreceptores de bajo umbral que responden a un estimulo meca-
nico extremadamente suave, como la fuerza de una pincelada que
puede generar una respuesta auténoma que causa cambios en los
ritmos cardfaco y respiratorio asf como en la presién arterial (Rubio
y Paredes, 2004).

El sistema fascial tiene funcién de proteccion (mantiene la integridad
anatémica, conservar la forma, amortigua y dispersa impactos), forma-
cion de compartimentos corporales (es un elemento “eldstico” que cubre
todas las estructuras del cuerpo y por tanto es el soporte del equilibrio
postural), revestimiento (es una red continua que conecta todos los ele-
mentos del cuerpo, uniendo los grupos funcionales con otros anatémi-
camente muy separados entre sf) y funcién de coordinacion hemodindmica
(la fascia proporciona elasticidad y trabaja como una bomba auxiliar
que colabora en el envio sangre y linfa desde la periferia hacia el corazén
y los ganglios linféticos respectivamente) (Pilat, 2003).

Para que exista un apropiado intercambio de liquidos corporales
debe haber una correcta movilidad fascial que no altere la micro-
circulacién y por tanto el equilibrio de Starling, de lo contrario, se



puede originar un conjunto de reacciones con progresivo endure-
cimiento de la sustancia fundamental y acumulacién de toxinas al
tiempo que no se garantiza una adecuada nutricién de los tejidos
(Rubio y Paredes, 2004). Este fenémeno se conoce desde hace mu-
cho tiempo como tixotropia (se hace mds fluido cuando se moviliza
y se hace mds sélido cuando estd sin ser afectado) siendo este estado
propio de los coloides, caracteristica del tejido fascial (Little, 1969).

Las restricciones del sistema miofascial facilitan la creacién de
puntos gatillo y producen isquemia, lo que lleva al deterioro en la
calidad de la fibra muscular y produccién excesiva de coldgeno de-
nominada fibrosis, que da lugar a la formacién de dreas de atrapa-
miento y compromiso vascular de las estructuras contractiles de la
zona, es decir, una constante contraccién isquémica dolorosa debido
a la estimulacién de receptores vaniloides. También las terminacio-
nes nerviosas libres son atrapadas causando hipersensibilidad local;
conllevando a un fenémeno de sensibilizacion central que facilita
las reacciones referidas al segmento espinal, dando como respuesta
una hipertonia en los musculos paravertebrales en el mismo nivel;
conduciendo un nuevo ciclo de entrecruzamientos patoldgicos en
las fibras de coldgeno de los musculos axiales. El estimulo patolégi-
co llega hasta el SNC (estimulando los centros corticales, tdlamo y
sistema limbico) alterando la calidad de la percepcién y las emocio-
nes interfiriendo con el proceso total de la homeostasis corporal. La
formacién de varios puntos de atrapamiento provoca dafio celular,
liberacién de ATP y manifestacién dolorosa por estimulacién de re-
ceptores purinérgicos (Rubio y Paredes, 2004).

Llama la atencién en la clinica de la patologfa, la distribucién de
los puntos de dolor. Esto se explica cuando un segmento corporal
deja de recibir un estimulo adecuado logra patrones de atrapamien-
to fascial, con la subsecuente alteracién en el movimiento. Estos pa-
trones de atrapamiento pueden ser atrapamientos superficiales que se
encuentran cerca de las superficies éseas, en inserciones musculares
y se forman durante el proceso de transmisién de impulsos mecani-
cos compensadores y los atrapamientos profundos que implican entre-
cruzamientos fasciales de grandes masas musculares; favoreciendo
la acumulacién adiposa, alterando las propiedades del tejido conec-
tivo y perpetuando la disfuncién (denominados “puntos de hiper-
sensiblidad” o “tender points”), los cuales coinciden con los puntos
recomendados para la exploracién (Rubio y Paredes, 2004).

Es imposible explicar un compromiso del sistema fascial basdn-
dose tinicamente en el aspecto estructural sino también es necesario
contemplar el aspecto funcional dado por el componente neurofi-
siolégico. El proceso de adaptacién causada por un traumatismo
(fisico o emocional) cambia la forma del funcionamiento muscular.
Normalmente para realizar un movimiento, se utilizan grupos mus-
culos especificos preestablecidos para cada persona y condicién (el
sujeto posee una forma caracteristica de caminar y podemos identi-
ficarla a gran distancia por sus movimientos). Como consecuencia
de los atrapamientos fasciales, se acelera el proceso de formacién de
entrecruzamientos patolégicos entre moléculas de coldgeno provo-
cando restriccién en el deslizamiento de las mismas y reduciendo la
amplitud del movimiento en otras zonas de forma que se alteran los
patrones de movimiento. Asf los movimientos de otras zonas serdn
también menos efectivos, menos precisos, con mayor gasto energé-

tico y supondrdn sobrecarga progresiva en diferentes segmentos del
sistema musculoesquelético (Rubio & Paredes, 2004; Pilat, 2003).

Desde un punto de vista biomecdnico, un mismo paciente con
varios puntos de atrapamiento fascial, tiene varios focos donde se
genera tensién las cuales pueden cruzarse y fisicamente, estas ban-
das de tensién actdan como vectores fuerza. Cuando en un mismo
campo se manifiestan varios vectores fuerza, los puntos de aplica-
cién en los que coinciden dos o mds de ellos sufren una traccién
mantenida en varias direcciones lo cual puede dafiar el tejido si se
supera su limite eldstico. Hay que tener en cuenta que los paquetes
de fibras se orientan paralelos a la linea de accién de las fuerzas me-
cdnicas lo que les permite trabajar correctamente a traccién, pero
las hace muy vulnerables a fuerzas que no sean paralelas a su orien-
tacién (Pilat, 2003). También se ha comprobado que los pacientes
con FM experimentan desequilibrio de los musculos esqueléticos
oculares (causando nduseas o confusién visual al conducir, leer o
seguir objetos) al igual que los musculos lisos del ojo ocasionando
problemas de foco. Adicional a ello, algunos pacientes sufren de “hi-
potensién postural de origen neuroldgico” evidencidndose al poner-
se de pie, desencadenando una caida sdbita de la tensién arterial y
frecuencia cardfaca.

Segtin Janda, por criterios histolégicos y funcionales, los muscu-
los pueden ser ténicos (hiperactivos) y fésicos (inhibidos); los mus-
culos posturales o ténicos responden al prolongado estrés mecénico
con tensién y progresiva retraccion, mientras que los mdsculos fi-
sicos responden con un constante debilitamiento creando compen-
saciones funcionales y por tanto una alteracién postural (Rubio y
Paredes, 2004; Pilat ,2003). El mecanismo de disfuncién fascial con
la alteracién postural donde el trabajo muscular sufre una alteracién
en la biomecdnica instaurando una zona de atrapamiento fascial, es
por ello que los musculos sufren un proceso de estrés mecanico de-
bido a las restricciones de la miofascia. Estos musculos responden al
estrés segtin se lo permitan sus condiciones histoldgicas (musculos
posturales o fdsicos) bien con retraccién, bien con debilitamiento.
Estas respuestas ténicas o fdsicas establecen la nueva “postura” del
individuo (Rubio y Paredes, 2004).

Principales Alteraciones en la FM

Alteracién en Neurotransmisores del Dolor. La serotonina es
deficitaria en un gran niimero de pacientes. Aunque fue el primer
neurotransmisor que se encontré alterado en la FM, posteriormen-
te se hall¢ alteraciones en dopamina, endorfinas y sustancia P (los
niveles sistémicos y en el liquido cefalorraquideo de esta se hallan
aumentados de manera importante en comparacién con individuos
normales) (Tovar, 2005).

Compromisos Neurolégicos. Estimaciones por edad y sexo
muestran que en la FM vs controles, hay anormalidades neurolé-
gicas en multiples categorias (27 de 29), incluyendo disfuncién en
nervios craneales en su mayoria en IX y X (42% vs 8%), disfuncio-
nes sensitivas (65% vs 25%) y motoras (33% vs 3%), compromiso en la
marcha (28% vs 7%), fotofobia (70% vs 6%), falta de equilibrio (63% vs
4%), debilidad muscular (58% vs 2%) y sensacién de hormigueo en
las extremidades (54% vs 4%) asi como otras menos frecuentes como
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entumecimiento, balance o coordinacién deficiente, correlaciona-
dos en una evaluacién neuroldgica apropiada (Watson, Buchwald,
Goldberg, Noonan y Ellenbogen, 2009).

Alteraciones Musculares. Los pacientes tienen dificultades para
mantener un ejercicio intenso con exacerbacién posterior del dolor
y suelen estar aerébicamente desacondicionados; también presen-
tan disminucién de la fuerza, resistencia y relajacién muscular. Se
encontré que la fuerza de agarre se reduce en un 40% (P <o,01), la
fuerza maxima contrictil voluntaria de la mano disminuye signifi-
cativamente en un 26% (P <0,05), la resistencia estdtica mostro una
disminucién de 63% (P <0,004) en comparacién con controles; la
fuerza maxima isométrica e isocinética de extensién de la rodilla es
significativamente menor en un 58-66% y el 41-51% respectivamen-
te, en comparacién con un grupo de controles sanos (P <o,01) y las
biopsias musculares han mostrado hallazgos habituales en personas
sedentarias y con falta de entrenamiento muscular (Olsen y Park,
1998). Segtin lo reportado por Gronemann y colaboradores en 2004,
se especula una posible disminucién de la oxigenacién, cambios en
la microestructura muscular consistentes en la fragmentacién del
ADN y cambios en el tamafio y numero mitocondrial (Sprott, et
al., 2004) y con el contenido de coldgeno lo que puede favorecer la
predisposicién a lesiones musculares (Gronemann, Ribel-Madsen,
Bartels, Danneskiold-Samsoe y Bliddal, 2004)

También las anomalias metabdlicas musculares han mostrado
que los niveles de PCr y ATP fueron significativamente mds bajos
en las muestras de trapecio de los pacientes. La reserva de energfa o
del denominado potencial de fosforilacién (PP) y la capacidad oxi-
dativa total (Vmax) es significativamente menor en pacientes con
FM reflejando un deterioro de la fosforilacién oxidativa y la sintesis
de ATP en los musculos lo que se traduce en fatiga. En general, el
mal estado bioenergético de los musculos puede deberse a los nive-
les bajos de ATP y PCr, la reduccién de las reservas de energfa (PP)
y la capacidad oxidativa (Vmax), todo lo cual podria resultar de la
fosforilacién oxidativa mitocondrial alterada (Olsen y Park, 1998).

Disautonomia. El compromiso del sistema nervioso simpatico
se manifiesta por anomalfas de la microcirculacién cutdnea (vaso-
constriccién) que podrian explicar, la sensibilidad de los puntos ca-
racteristicos de la FM. Mediante la prueba de la mesa basculante a
menudo se detecta una hipotensién ortostdtica asociada a una hi-
peractividad simpdtica cardiaca que persiste durante el suefio pero
que, paraddjicamente, disminuye con el estrés (Thomas, Missounga
y Blotman, 2006). Se demostré que la disfuncién autonémica por
medio de estudios circadianos de la variabilidad del ritmo cardiaco
y/o prueba de la mesa basculante puede ser una explicacién para los
sintomas similares al lupus presentes en algunos pacientes (Marti-
nez-Lavin, Leon, Hermosillo, Pineda y Amigo,1999).

Alteraciones Neuroendocrinas. Se han encontrado alteraciones
hormonales, como mala respuesta de las glindulas suprarrenales
para la liberacién de corticoides, déficit de liberacién durante el sue-
fio de somatomedina C (mediadora de la hormona del crecimiento),
lo que podrfa limitar la capacidad de esta dltima, para reparar los
microtraumatismos musculares fisiolégicos. Ante diferentes tipos
de stress los pacientes no liberarfan suficiente cantidad de cortiso-
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na e igualmente tendrfan disminuidos los niveles de hormona de
crecimiento (Rubio y Paredes, 2004). Se reconoce que los receptores
periféricos sensibles al 6xido nitrico de los canales iénicos (ASICia)
crean microambiente dcido necesario para el desarrollo y manteni-
miento de la sensibilizacién central. Ello también demostré la dife-
rencia in-vivo del musculo con niveles significativamente elevados
de sustancia P, gen de la calcitonina péptido relacionado (CGRP),
bradiquinina, factor de necrosis tumoral-« (TNF-«), interleuci-
na-1p (IL-1f), serotonina y norepinefrina en la regién cercana de
puntos gatillo miofasciales activos en el musculo trapecio superior
(Light, White, Tadler, Iacob y Light, 2012; Podolecki, Podolecki, y
Hrycek, 2009; Sumpton y Moulin, 2008).

Alteraciones del Ritmo del Suefio: Los pacientes no llegan a los es-
tadios profundos del suefio (Fase IV), siendo esta la fase “reparadora”
del descanso, al observar intrusiones de ondas a en momentos en que
no deberfan estar presentes. Es decir, en estos pacientes no se produ-
ce la desaparicién de las ondas a del electroencefalograma (presentes
durante la vigilia) durante la fase IV del suefio no REM, cuando debe-
rfan de predominar las ondas delta que son mds lentas. Esta anomalfa
se conoce como “suefio alfa-delta”, y no es un fenémeno especifico de
la FM, sino que puede verse también en la artritis reumatoide, perso-
nas con estrés emocional por accidentes automovilisticos o laborales,
enfermedades febriles, y sindromes post-virales, como el sindrome de
fatiga crénica (Millea y Holloway, 2000).

Estos pacientes han mostrado disminucién en la variabilidad
de la frecuencia cardfaca medida en un periodo de 24 horas, debido
a un predominio nocturno de las oscilaciones de la banda de baja
frecuencia en consonancia con una modulacién simpatica exagera-
da del nodo sinusal. Esta cronobiologfa anormal podria explicar
las alteraciones del suefio y la fatiga y su relacién con insuficiencia
cardfaca autondmica, mayor riesgo de eventos cardiovasculares y
la mortalidad (Da Cunha Ribeiro, et al., 2011). La asociacién entre
la falta de suefio no-REM y los sintomas podria estar relacionada
con una anormalidad en la trasmisién de serotonina, pues se ha
demostrado que el p-clorofenilalanina (PCPA) un inhibidor central
de la sintesis de serotonina, puede inducir sintomas similares a la
FM. Los estudios de neuroimagen han mostrado que estos pacientes
tienen un cambio en el flujo sanguineo cerebral regional relaciona-
da con el dolor de ciertas estructuras, incluyendo los nicleos del
tdlamo; también presentan cambios de excitabilidad motora de la
corteza en los sistemas de excitacion/inhibicién que son similares
a los cambios encontrados en los pacientes con artritis reumatoide
(Rubio y Paredes, 2004). El anilisis espectral de la variabilidad del
ritmo cardfaco puede ser una prueba til para identificar a los pa-
cientes con FM que tienen disautonomia (Martinez-Lavin, Hermo-
sillo, Rosas y Soto, 1998).

Alteraciones Psicoldgicas. Estos pacientes presentan un alto ni-
vel de ansiedad y depresion, lo cual es habitual en cualquier per-
sona con dolor crénico. Por otra parte, los factores psicolégicos no
son causas necesarias ni suficientes de la enfermedad. En un grupo
de pacientes ambulatorios, se encontré que solo el 31% tenfan una
“alteracion psicoldgica”, un 33% tenfa un perfil psicolégico normal
y un 36% presentaba una alteracién tipicamente vista en todos los



enfermos que presentan dolor crénico, como cincer o lumbalgias
(Thomas, Missounga y Blotman, 2006).

Alteraciones de Piel. La realizacién de biopsias de piel en estos
pacientes ha demostrado que el tejido conectivo de la piel estd afec-
tado y que el mastocito es una célula clave en la patogénesis. Son
células que actiian en la modulacién de procesos inflamatorios, son
abundantes en piel y mucosas, tendones, SNC (tdlamo, hipotdlamo,
hipéfisis, meninges) y periférico (nervios), ademds de ganglios. En
todas estas zonas, los mastocitos y nervios forman circuitos neu-
ro-inmuno-endocrinos que son ficilmente activados por multiples
factores liberando productos que provocan efectos/estimulos capa-
ces de generar sintomas y la hipersensibilidad tipicos de la enfer-
medad (Rubio y Paredes, 2004). Hay patologias como dermatitis,
colon irritable, cistitis intersticial, endometriosis y rinitis entre
otros, que se caracterizan por el incremento del ndmero y actividad
de mastocitos. Por todo ello la FM podria ser la consecuencia de un
incremento del niimero estos en el tejido conectivo, en respuesta a
diversos estimulos (Branco, et al., 2010).

Importancia de la Fisioterapia en la FM

La Fisioterapia tiene un papel relevante en el manejo del pa-
ciente con FM. El fisioterapeuta en su quehacer profesional emplea
modalidades fisicas de tratamiento como la termoterapia (Gauftin,
Hankama, Hannonen, Kautiainen, Pohjolainen y Haanpii, 2013); la
crioterapia que logra mejoria en la clinica dolorosa durante unos 9o
minutos aproximadamente (Metzger, Zwingmann, Protz y Jackel,
2000; Offenbacher y Stucki, 2000); el masaje que mejora la circula-
cién local muscular y moviliza tejidos afectados (Castro-Sdnchez,
et al., 2o11a; Castro-Sdnchez, et al., 2011b; Castro-Sanchez, et al.,
2011¢; Kalichman, 2010); la electroterapia (Carbonario, Matsutani,
Yuan y Marques, 2013) donde se encuentran la electroacupuntura
aplicada sobre los puntos dolorosos (sin embargo no se ha valorado
su efectividad a largo plazo) (White, 1995; Deluze, Bosia, Zirbs,
Chantraine y Vischer, 1992); la Transcutaneous Electrical Nerve Sti-
mulation (TENS) aumenta la microcirculacién en las 4reas afecta-
das y promueve la liberacién de opioides endégenos en un 7o% de
los pacientes (Offenbacher, 2000; Kaada, 1989); los bafios hidrogal-
vénicos que logran mejorfa en la sintomatologia dolorosa, psicolé-
gicay en el suefio a corto plazo (Gunther, Mur, Kinigadner y Miller,
1994). En otras modalidades no existen diferencias significativas en
la utilizacién como los campos magnéticos de polaridad constante
y variable, pues ambos disminuyen la clinica de estos pacientes (Al-
fano, et al., 2001). Por su parte la Fototerapia no se considera una
medida eficaz en el tratamiento de esta patologfa (Pearl, et al., 1996).

Dentro de las modalidades del ejercicio mds utilizadas en Fisio-
terapia, se encuentra el fortalecimiento muscular (Altan, Korkmaz,
Bingol y Gunay, 2009; Busch, et al., 2011; Busch, Barber, Overend,
Peloso y Schachter, 2007; Cdrdenas y Ruiz, 2014; Dupree, Adams,
Winters-Stone y Burckhardt, 2006; Hikkinen, Hikkinen, Han-
nonen y Alen, 2001; Jones, et al., 2008; Jones, Burckhardt, Clark,
Bennett y Potempa, 2002; Karper, Jannes y Hampton, 2006; Kayo,
Peccin, Sanches y Trevisani, 2012); los ejercicios aerébicos que me-
jorar el bienestar y en algunos casos inducen disminucién del dolor
(Hakkinen, Hikkinen, Hannoneny Alen, 2001; Offenbacher y Stuc-

ki, 2000; Mannerkorpi, Nyberg, Ahlmen y Ekdahl, 2000; Ramsay, et
al., 2000); la hidroterapia y balneoterapia que han mostrado efectos
positivos en la mejoria de la clinica dolorosa (Evcik, Kizilay y Gok-
cen, 2002). Los bafios medicinales e infusiones (incluyendo valeria-
na y/o aceite de pino) mejoran el bienestar, el suefio y disminuyen la
sintomatologia (Neumann, et al., 2001; Ammer y Melnizky, 1999).

La educacién del paciente con FM (Ang, et al., 2011; Cedraschi,
et al., 2004) hace parte de las intervenciones conductuales costo
efectivas mds aplicadas, la terapia cognitivo-conductual es el mé-
todo mds documentado de la literatura revisada. Generalmente se
interviene a tres niveles: el primero son técnicas educativas de co-
nexién cuerpo-mente, la segunda técnicas de relajacién, y la tercera
movimientos y ejercicios del tipo qigong; el Biofeed-back también
ha mostrado su eficacia en el control sintomdtico, tanto de forma
aislada como asociado a ejercicios y técnicas de relajacién (Buc-
kelew, et al., 1998). En el abordaje psicoterapéutico, cabe tener en
cuenta la predisposicién al cambio, como base de la actitud hacia
su enfermedad y la disposicién a implicarse en su tratamiento pues
los resultados no serfan los mismos en funcién del estadio en el que
se encuentre el paciente (Dijkstra, Vlaeyen, Rijnen y Nielson, 2001).
Otros estudios de menor solidez mencionan la hipnoterapia como
un posible tratamiento (Castel, Cascén, Padrol, Sala y Rull, 2012;
Derbyshire, Whalley y Oakley, 2009) sin embargo esta debe ser es-
tudiada con mayor rigurosidad.

DISCUSION

Un aspecto a tener en cuenta es la integracién que tiene las cau-
sas biomecanicas con las neurofisioldgicas en la generacién de la FM.
Debido a la sensibilizacién del SNC y periférico, el dolor continuo
en los pacientes con FM provoca cambios de plasticidad que puedan
sostener el dolor y por lo tanto, mantener un ciclo continuo que es
responsable de la cronicidad y condicién refractaria de la enfermedad.
Por lo tanto, es importante para determinar el grado de los cambios
del SNC en estos pacientes, en cuanto a las intervenciones de Fisiote-
rapia. En este contexto, la evaluacion y diagnéstico de la sensibiliza-
cién central y periférica es muy importante porque las neuronas de la
médula espinal que normalmente sélo se activan por estimulos no-
civos son ahora activadas por estimulos que normalmente no lo son,
un fenémeno conocido como alodinia, que en muchos casos requiere
una intervencién multidisciplinaria. El mismo razonamiento se pue-
de aplicar a la falta de suefio, trastornos psicoldgicos y otros factores
desencadenantes de la recurrencia de los sintomas.

Una comprensién holistica de la FM requiere del fisioterapeuta,
una evaluacién integral del procesamiento neuromuscular y biomecd-
nico, la funcionalidad y el contexto psicosocial para logar reconocerla
como una condicién compleja y heterogénea donde hay procesamien-
to anormal del dolor y compromiso del sistema fascial, asf como otras
caracteristicas secundarias que alteran la calidad de vida en estos pa-
cientes (Carville, et al., 2007). Las intervenciones no farmacoldgicas
realizado por el fisioterapeuta en dicha patologia, se caracterizan por
tener beneficios para estos pacientes, disminuyendo el dolor crénico,
la fatiga, el desacondicionamiento fisico, la inactividad e incluso la ki-
nesiofobia que se acomparia de discapacidad y trastornos psicoldgicos
(Maquet, Demoulin, Croisier y Crielaard, 2007).
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En general, el tratamiento fisioterapéutico puede ser localiza-
do (Electroacupuntura, crioterapia, TENS, termoterapia, terapia
manual en puntos gatillo y masoterapia con estiramientos) y trata-
miento globalizado (balneoterapia, el masaje relajante, hidroterapia,
cinesiterapia, higiene postural y la relajacién en agua) y tratamiento
fascial (movilizacién del sistema fascial mediante terapia manual y
masaje) (Ferndndez, 2004; Busch, 2001; Offenbacher, 2000). Se debe
complementar toda intervencién con estrategias que favorezcan
la adherencia al tratamiento propuesto (Arnold, 2006), con el fin
de evitar las pérdidas y deserciones. Estas estrategias deben ser de
tipo educomunicativas que incluyan material escrito y educacién
presencial, facilitando la comprensién de la patologfa, los métodos
de tratamiento y actuando como retroalimentacién para el refuerzo
muscular en el hogar mediante los planes de ejercicio en casa, dando
un enfoque multiple a la intervencién (Safiudo, Galiano, Carrasco
y de Hoyo, 2010).

Segtin la evidencia revisada, se sugiere la implementacién de es-
trategias de intervencién para estos pacientes, pues esta poblacién
reporta que necesitan mayor apoyo del personal de salud (52,3%), asf
como profesionales con mayores estudios en el drea (50%), y saber
que ésta enfermedad sf existe (30%) y no es producto de diagndsti-
cos erréneos. Por otro lado, aspectos como tener mejores medica-
mentos (15,2%), mds financiacién en investigacién (13,6%) o mejor
herramientas de diagnéstico (7,6%) tiene una puntuacién mds baja o
sea no son tan prioritarios para estos pacientes (Caballero, 2010). A
futuro, el manejo de la FM por parte del fisioterapeuta, exigird una
comprensién a profundidad de los mecanismos involucrados en la
perpetuacién del estimulo doloroso, para realizar intervenciones
efectivas y basadas en la evidencia, que mejoren la funcionalidad y
calidad de vida en dicha poblacién.

Las investigaciones han demostrado la existencia de anorma-
lidades neuroendocrinas, bioquimicas, musculares y psicoldgicas

asociadas a la FM. Estas anomalifas permiten entender las variadas
alteraciones que presentan los pacientes y establecer un tratamiento
adecuado, donde el fisioterapeuta es pieza clave en el mismo como
estudioso del MCH, avalado por la Ley 528 de 1999. La eficacia del
tratamiento se encuentra en un enfoque multidisciplinario, uso de
farmacos e intervencién psicoldgica que combina terapia cogniti-
vo-conductual acompafiada de diversas técnicas de relajacién.

La FM es una patologia crénica que provoca dolor muscular ge-
neral, que puede convertirse en discapacitante, comprometiendo la
calidad de vida de esta poblacién. Los sintomas mds frecuentes son
el dolor, la fatiga, trastornos de dnimo y alteraciones del suefio, que
en muchos casos son diagnosticados tardfamente o tratados de ma-
nera inadecuada. Por esto el fisioterapeuta debe realizar un diagnds-
tico basado en la objetivacién del dolor al presionar entre 11 a 18 pun-
tos predeterminados en estructuras musculotendinosas con dolor
bilateral, evaluaciones de los nervios sensitivos y motores asi como
otras condiciones que limiten el movimiento y la funcionalidad.

No existe un tratamiento definitivo para la FM y las medidas de
intervencién van dirigidas a disminuir los sintomas, mejorar la ca-
lidad de vida, optimizacién de la funcionalidad, aumentar la capa-
cidad de afrontar la enfermedad y mejorar el bienestar psicolégico.
Las terapias son poco eficaces de forma aislada y su aplicacién con-
juntay coordinada constituye una mejor oportunidad para estos pa-
cientes. Sin embargo, no todos tienen la misma evolucién ni presen-
tan la misma complejidad. No obstante, el mejor tratamiento que
podemos ofrecer a los pacientes con FM, suele ser la comprensién
de la enfermedad, ya que responderdn automdticamente de forma
positiva cuando perciban interés por su mejoria. Esa empatia nece-
saria para ejercer con profesionalidad la labor del fisioterapeuta, es
mds econdémica que los modernos tratamientos farmacoldgicos y en
muchos casos, algo olvidada.
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