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“El verdadero dolor es el que se sufre sin
testigos”

Marco Valerio Marcial (40-104)






Agradecimientos

Quiero agradecer en primer lugar a las dos asociaciones de personas afectadas por
Fibromialgia que han participado como sujetos experimentales en estos trabajos de
investigacion. Tanto en ASAFIMA (Asociacion Alavesa de Fibromialgia y Sindrome de
Fatiga Crénica) como en FRIDA (Asociacion Navarra de Fibromialgia y Fatiga
Cronica) he encontrado a muchas personas generosas, valientes y esperanzadas. De ellas
he recogido datos y he observado respuestas fisicas y emocionales pero, sobretodo, he
aprendido a entender y a escuchar de otra manera, y, por qué no decirlo, he aprendido a
valorar mds lo importante. Este estudio es gracias a vosotras, pero también es
esencialmente para vosotras. Espero que os sirva para reconoceros y vencer injustos
sentimientos de autocritica y culpa que muchas veces han acompaiiado a esta
enfermedad. Por otro, desearia que este estudio ayudara a profesionales de la salud,
familiares y amigos a entenderos mejor y asi, como dice Marcial, no sintdis el peor

dolor que hay, que es el de sentiros solas.

A D. José Antonio Lopez Moreno, por su fundamental ayuda a la hora de analizar las
muestras de cortisol en los laboratorios de la Facultad de Psicologia de la Universidad
Complutense de Madrid. Con su aportacion, ha acortado mucho tiempo y esfuerzo extra

del proceso de anélisis de los resultados.

A Rosa, por regalarme mucho de su tiempo y de sus conocimientos sobre la
reflexologia. Su apoyo y compafierismo profesional durante todo el proceso de

doctorado fueron constantes y fundamentales.



Al Dr. D. José Ignacio Robles, que me ha guiado desde el principio, con mucho
conocimiento técnico pero sobretodo con mucha sabiduria humana, marcando pautas
unas veces, entendiendo y respetando mis obligaciones familiares y laborales, muchas

otras veces.

A Javier, por su gran ayuda en mis peleas con el procesador de textos. No volveré a

cuestionar la buena relacidn que puede existir entre psicologia e ingenieria informética.

No puedo dejar de agradecer a mi esposa —Belén- su apoyo personal y comprension.
Ella se queda en la sombra pero es realmente quien ha dirigido, a menudo en soledad,
muchas de las facetas mds importantes de quien quiere ser algo mas que un mero
estudiante. Has tirado del hogar, has tirado de mi como marido y padre, has tirado de
nuestra familia, e incluso has tenido que dar a luz sola porque yo estaba “‘con mis cosas
del doctorado”. Gracias porque, con tu esfuerzo y humildad, hoy este doctorado ha

finalizado pero, sobretodo, gracias por las sonrisas de nuestros hijos y la mia propia.

Y por tltimo, gracias a mis padres por creer que podia lograrlo y a todos los amigos y
colaboradores que, de alguna forma, me han ayudado a llegar a donde estoy. Sin duda,
lo mejor de este logro, es que es no solo mio, sino de muchos. Esta es la demostracion

clara de que se puede investigar con poco presupuesto pero con muy buenos amigos.

Luis Angel Diaz

Vitoria, Marzo de 2014



RESUMEN / ABSTRACT .....ccovriririresisesesesesesssesesesesssesesesesesesenes 5

RESUMIEIL oottt e e 7
A DSETACT. .« ettt ettt e ettt e e e e et e e e e et ———aaeee e et ——————————————————— 13

INTRODUCCION.........ccoiis s 19

1. Quées y estado actual de 1a FM ........coooiiiiiiiiiiiiiiiiieceeeeee e 21
1.1 DEfINICION .. 21
1.2. Sintomas y comorbilidad ..........c.cccocieriiriiiniiiiiiieceee e 22
1.3. Tratamientos habituales...........ccoeceeiriiiiiniiiiiiieiieecieeee e 24

2. Teorias fisioldgicas de 1a FM .........cccoooiiiiiiiiiiiiicieeceeeeeeeee e e 26
2.1. Perfusion cerebral Y FM .......cccoooiiiiiiiiiiiiececceceeeeee e e 27
2.2. Alteraciones del metabolismo de la serotonina y FM ...........ccoceeviiennnen. 28
23.Eleje H-H-Aenla FM .....ccooooiiiiiiieeceeeeeee e 29
2.4. Otras teorfas de 1a FM ..ot 37

3. PSI1C010ZIA Y FIM ...t 38
3.1. Alteraciones pSiqUiatricas Y FIM ......cccoovciiiiriiieiniiee et 38
3.2. FM y personalidad. .........ceeeoiieriiiieeiie et 40
3.3. Técnicas psicoldgicas en FM........ccocciiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeieeceeeeee e 43

4. Las enfermedades psicosomadticas y los Sindromes de Sensibilizacién Central 43

4.1, DEfINICION ...eeeeiiiieeiieeciie ettt et et e e st e e enbe e e sabeeennreeenneeas 43
4.2, MECANISITIOS. ...veeeiiieeiiieeiieeeitee ettt e et e e siteeesateeebteesbbeesabeeesabeesnabeesanseesaneeas 45
4.2.1. Neuroplasticidad del SN.........coovuieriiiiiiiieiieeiee e 45
4.2.2. Eleje HHA y10S SSC...uiiiiiiiieieeeeeeeeee e 45
4.2.3. Estrés, dolor crOnico ¥ SSC....ccouviiiiiiiiiiiiiieiieeeeeeeteeeee e 46

4.3. SSC Y DSM-V ettt 47
5. Las CAM vy la Reflexoterapia Podal...........c.ccoocueviiiiiiiiiiniiiiiieecee e 49
5.1. Qué son las CAM (Complementary and Alternative Medicine).................. 49
5.2. Principales CAM ......cc.ooooiiiiiiiieeiie ettt 50
5.3. La Reflexologia y el estudio de las zonas reflejas.........ccceeevveercieeenveennnnn. 52
5.4. La practica de la RP en la actualidad.........c...cccoooiiiiiiiiniiiniiiccce, 56
S5.4.1. PTOtOCOI0......uiieeiiieeciie ettt et et e e e e et e e eaneeees 57
5.4.2. APliCACIONES PIACHICAS ...vveerurreerireeeriieeeriieeeiieeeiteesteeesseeessseeensseeensseeens 60
5.4.3. Aplicaciones de la RP en FM. ........cccoooiiiiiiiiiiiiiiiiieceeceee 63

6. Motivacion del trabajo........c..eevcueeeeiieeniie et 64



PrimeEr @StUAIO: .. ceeiiieeiieeeiee ettt et e et e e st e e etbeeeaaeeesneessnneesnseeenns 69
«Estabilidad emocional y cortisol como factores distintivos de la fibromialgia»...... 69
1. Objetivos e hipotesis del €StUIO ......eeevvieiriiiiiiiiiieeeieeeeee e 71

2. Materiales Y MELOAOS .......covuiieriieeriieerieeeeiee et e eireeeireeeteeesaeeesebeeseaseesnaeeenens 71
2.1, PartiCIPANLES ...vveeeeiieeeiieeeiieeeieeeeiieeeiteeeireeeaeeeeaeeesbeeeseseeessseessseesnnseesnnnens 71

2.2, ProCedimMICNTO ....cc.uviiiuiiiiiiieiiiee ettt ettt ettt ettt e st e s s 72
2.2.1. Variables pSICOIOZICAS .....cccuiririieeiiieeiieeeiiee et eiee e esreeesevee e ens 73

2.2.2. Variables fISICaS.......eiiuiiriiiiiiieeteee e 73

3. RESUIAOS. ..ot s 75

4. DISCUSION ..ttt ettt ettt e sa e et e bt st e e bt e eabeenbeesaneens 80
5. CONCIUSIONES. ...ttt ettt ettt ettt et e e e e 86
SEUNAO ESTUAIO: ..eeineiiiiiiiieeieete ettt ettt s e e re e sane e e e 89
«(Es la Fibromialgia un trastorno depresivo con sintomas somadticos o es un sindrome
de sensibilizacion central con comorbilidad depresiva?» ........ccocceevvieiniiieiniieennneenns 89
1. Objetivos e hipotesis del eStUAIO ......coveerveiriiiiiiiniiiieceeee e 91

2. MEtOdOIO@IA. ....eoeiiiieiiieeeee e e 91
2.1, PartiCIPANLES ...veeeieieiieiiieeite ettt ettt ettt e 91

2.2, MAEIIALES ...eeuiiieiiiiieeiie ettt et st 92

2.3, ProCedIMIENTO ....ccuuieiiiiiieiie ettt s 93

3. RESUIAOS. ...t 94
3.1 MEAICACION ...ttt ettt ettt e st e s 94

3.2. Diagnoistico de FM ........cooiiiiiiiiiiiieeteee e 95

3.3. ComOrbilidad ........coouiiriiiiiiiiiei e 97

3.4. Resultados PAI Primera MUESHIa .......ccccueeeriieiiiieriiieniieeeiteeeiee e 99

3.5. Resultados CIF y cortisol primera MueStra ..........eeeveeeruveerreeeeriveeenveeennnns 103

3.6. Resultados PAI segunda muestra ..........cceevveeenieeenieesiieeeiie e eevee e 104

3.7. Resultados CIF y cortisol segunda muestra.........cccceeeveuveerieeenieeenneennnen. 105

3.8. Comparacion de 10S SIUPOS .....cccuveeriieeriiieeniieeieeeireeeireeereeesreeesereeeenees 106

3.9. Andlisis de 1a primera MUESLIA ........ccccueeruierieiiienieeieeeie et 107
3.10. Andlisis de la segunda MUESIIa.........ccccueerriieriiieriieeeiieeee e 110

4. DISCUSTION ..ttt ettt et sttt e sttt e st st e saaeeaaeenaees 115

5. CONCIUSIONES. ...ttt ettt ettt et st e bt e et eeeees 121

6. LIMITACIONES ..eouvvieiiiiieiiieiiiieeeiite ettt et sit e sttt e e st e s st e s it e e sbaeesbeee e 122



TEICET ESTUALO: ..oieviiiveeeee ettt et ettt e e e e ettt s e e e e e e eeeaaa e seeeeesasannsenas 123

«La reflexoterapia podal como instrumento terapéutico frente a la fibromialgia.
Resultado de las variables psicoldgicas y fisioldgicas tras un tratamiento tipico» .. 123

1. Objetivos e hipotesis del €StUIO ......veeeveeeriieeriieeiieeieeeiee e e 125
P\ (5704 (0] [0 Yoo TSRS 125
2.1, PArtICIPANLES ....veeeevieeiiieeeiiieeiiee ettt ettt ettt e st e st e st e st ee e 125
2.2, MAAtEIIALES ...eeeneiieiieeiieeeeteee e et 126
2.3, ProCedIiMIENTO ....ccuuieiieiiiieiieeiie ettt ettt s 127

3. RESUIAOS. ...eeeeiiieeiiieeee e s 128
3.1. Resultados Muestras 1 ¥ 2. ....coeciieeiiieeriieeiie e e 128
3.2. Andlisis de medidas repetidas..........cceerveeeriieerieeeiieeeieeeee e eevee e 133
3.2.1. Anadlisis de medidas repetidas del grupo 1 .......ccocceeeviiiiniiiiniennniieenns 133

B2 01 PAL e e 135
3.2.1.2. COTtISOL ..ttt ettt 136

B2 130 CIF ettt 136

3.2.2. Andlisis de medidas repetidas del grupo 2 .......cccccveeveveercreeencieeenneenns 137

B2 2.1  PAL e e 139
3.2.2.2. COTHISOL .ttt e 139
32,230 CIF e 139

3.2.3. Andlisis de medidas repetidas del grupo 3 .......ccocovveveieeriieeniieeenienns 141
32301 PAL e 141
3.2.3.2. COTtISOL ..ttt sttt 143
302330 CIF ettt 143

4. DISCUSION ..ttt ettt ettt ettt et e et e et e st e e sabteesabeessabeesbaeesbnee e 145
5. CONCIUSIONES. ...ttt ettt ettt ettt e e eeareeeees 152
6. LIMITACIONES ....eenevieniieiiieiiieeiie ettt ettt sttt ettt et 153
7. Perspectivas futuras de inVeStZaCION ......cccueeruieeriiiieniieeniieesite e eiiee e 153

CONCLUSIONES GENERALES..........cconniniiisnsnnnas 155

REFERENCIAS..........ccornsssssesesennnns 199






RESUMEN / ABSTRACT






Resumen

La Fibromialgia es una enfermedad con una historia relativamente corta, pero
con un ndmero creciente de estudios que investigan acerca de las posibles causas fisicas
y psicoldgicas, los procesos que median en la enfermedad o tratamientos que solucionen
la sintomatologia. Sin embargo, a dia de hoy, muchas preguntas siguen sin ser

contestadas.

El objetivo de este trabajo es aportar una explicacion de la Fibromialgia desde
un punto de vista psicobiolégico, que agrupe todos aquellos pardmetros fisicos y
psicoldégicos que se encuentran al observar a los pacientes. Asi, por un lado, trataremos
de clasificar esta enfermedad apropiadamente y, por otro, buscaremos y probaremos un

tratamiento efectivo que mejore la calidad de vida de las personas afectadas.

Para ello, presentamos tres estudios.

El primero de ellos consiste en una comparacién inicial entre factores
hormonales (cortisol) y psicoldgicos recogidos en dos grupos experimentales: por un
lado, un grupo formado por 18 mujeres afectadas por Fibromialgia y, por otro, un grupo
de 17 mujeres libres de la enfermedad. De esta forma, podremos saber si existen

factores propios del grupo de afectados. Las hipétesis son las siguientes:

PRIMERA- Las personas con Fibromialgia generan o mantienen perfiles
psicologicos especificos y diferentes al grupo control. Concretamente, la variable
control emocional determinard el grado de activacion del individuo que se espera sea
superior en el grupo experimental.

SEGUNDA- Las personas con Fibromialgia muestran niveles de cortisol

superiores al grupo control como consecuencia de ese grado de activacion.



TERCERA- Los niveles de cortisol elevados correlacionan positivamente con

rasgos de personalidad de bajo control emocional.

Se utilizé el Cuestionario de Personalidad CEP de Pinillos (1973) para la medida
de las caracteristicas conductuales y recipientes para saliva y el kit DEMEDITEC para
la toma de muestras y andlisis de hormona cortisol. Los registros se realizaron de forma

conjunta a todos los individuos en un mismo dia, hora y lugar.

Tras realizar pruebas no paramétricas -puesto que no se cumplen los supuestos
de normalidad y homocedasticidad, debido muy probablemente al reducido tamafio y a
la variabilidad de la muestra- encontramos diferencias significativas entre ambos grupos
en los niveles de cortisol (0.048) y control (0.00), sin que las otras variables del test
(paranoidismo y extraversion) resulten significativas. Ademads, intentamos encontrar
correlaciones entre las variables estudiadas: el test de correlacion de Spearman refleja
valores significativos en la correlacion entre cortisol y grupo; correlacion inversa entre
control y paranoidismo (a mayor control, menor paranoidismo); correlacién entre
control y grupo; correlacién inversa entre extraversion y paranoidismo (a mayor

extraversion, menor paranoidismo).

Las conclusiones obtenidas son:

PRIMERA- El factor control emocional es un elemento diferenciador de los
afectados por la enfermedad. Dicho factor muestra una significacion estadistica solida
que refleja claramente el menor control emocional de sujetos con Fibromialgia respecto

a sujetos sanos.



SEGUNDA- El nivel de cortisol también es un factor diferenciador de la
condicion grupo de Fibromialgia. Sin embargo, al encontrar valores mds elevados, este

resultado se muestra en contradiccion con estudios anteriores.

TERCERA- No se encuentra una correlacion significativa entre los niveles de
cortisol elevados y rasgos de personalidad de bajo control emocional. Entendemos que
este hecho pueda deberse a que los niveles de cortisol sean alterados por factores

diferentes del propuesto control emocional.

El objetivo del segundo estudio es comprobar si el impacto de la enfermedad
viene dado por la influencia de unas determinadas caracteristicas de la personalidad y de
unos valores hormonales alterados, tal y como sugieren otros autores que atribuyen la
FM vy los Sindromes de Sensibilizaciéon Central (SSC) a problemas relacionados con el

estrés cronico. Las hipdtesis son las siguientes:

PRIMERA- Las variables psicoldgicas Ansiedad, Depresion y Somatizacion son

las que mejor explican el impacto que supone la FM en la vida de los sujetos.

SEGUNDA- El perfil psicolégico de las personas con FM no se asemeja a

perfiles psicoldgicos propios de las enfermedades psiquidtricas.

TERCERA- Los niveles de cortisol tienen importancia en el impacto que supone

la FM en la vida de los sujetos.

Las participantes en el estudio son 45 mujeres y 3 hombres, distribuidos en tres
grupos de forma aleatoria. Los materiales empleados fueron el Cuestionario de Impacto
de la Fibromialgia en la version de Esteve-Vives, Rivera, Salvat, De Gracia y Alegre

(2007), el Inventario de Evaluacién de la Personalidad (PAI) de Morey adaptado para
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poblacién espafiola por Ortiz-Tallo, Santamaria, Cardenal y Séanchez (2011) y
recipientes de saliva y kit DEMEDITEC Cortisol ELISA para la toma de muestras y
andlisis de la hormona cortisol. Las muestras se tomaron en dos momentos: previo a un
tratamiento experimental de 10 semanas para medir las condiciones habituales de los
sujetos y al finalizar dicho periodo. Las medias del test PAI de la primera muestra
indican que los sujetos de los tres grupos tienen puntuaciones significativas habituales
en las siguientes subescalas clinicas: somatizacion, conversion y preocupacion por la
salud; ansiedad cognitiva, emocional y fisiologica; depresion cognitiva, emocional y
fisiolégica; alteraciéon del pensamiento; inestabilidad emocional y alteracion de la
identidad. Las puntuaciones encontradas no alcanzan valores de enfermedad mental,
como los episodios de depresion mayor o ansiedad generalizada, sino que se quedan en
valores inferiores. La puntuacién media de los tres grupos en el CIF en la muestra 1 es
de 65,56 expresando un alto impacto de la enfermedad en condiciones habituales. Los
resultados de cortisol (7,3851 ng/ml) no son equiparables a otros colectivos puesto que

los resultados pudieron estar alterados por el uso de medicaciones con corticoides.

Tras el andlisis factorial exploratorio y los contrastes de los modelos

estructurales propuestos, las conclusiones fueron las siguientes:

PRIMERA- Las variables psicolégicas mds caracteristicas de las personas
afectadas de FM recogidas por este estudio son: ansiedad, depresion y somatizacion. El

resto de variables psicolégicas se mantienen dentro de puntuaciones normales.

SEGUNDA- El grado de afectacion psicolégico de los sujetos con FM
participantes en este estudio no es semejante a las enfermedades psiquidtricas
habituales, por lo que este debe considerarse una entidad psicolégica diferente y

exclusiva de los SSC.
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TERCERA- Los niveles de cortisol mostrados por los sujetos experimentales no

parecen tener relacion con el impacto de la FM.

En el tercer estudio ponernos a prueba un tratamiento que intenta moderar los
principales sintomas de la FM.

Las hipotesis son las siguientes:

PRIMERA- La Reflexoterapia Podal (RP) es una terapia vélida para reducir los

sintomas de la FM.

SEGUNDA- La RP produce mejorias similares a una terapia que incluye RP y

terapia psicolégica.

TERCERA- La mejoria experimentada por los sujetos viene reflejada por los

indicadores psicoldgicos (tests PAI y CIF) y hormonales (cortisol).

Las participantes en el estudio son 45 mujeres y 3 hombres, distribuidos en tres
grupos de forma aleatoria. Los materiales empleados fueron el Cuestionario de Impacto
de la Fibromialgia, el Inventario de Evaluacion de la Personalidad (PAI) y recipientes
para saliva para la toma de muestras de hormona cortisol. Las muestras se tomaron en
dos momentos: previo a un tratamiento experimental de 10 semanas para medir las
condiciones habituales de los sujetos y al finalizar dicho periodo. Los sujetos fueron
distribuidos aleatoriamente en tres grupos. Grupo Experimental 1 o Grupo Control, el
cual recibié un masaje individual de 50 minutos que no estimulaba zonas consideradas
reflejas por la RP y serviria para medir el efecto placebo. El Grupo Experimental 2
recibié un masaje individual, de igual duracién y frecuencia que estimulaba todas las

zonas reflejas relacionadas con la RP. El Grupo Experimental 3 recibié un masaje
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similar al del grupo 2, y ademads recibieron tratamiento psicoldgico por el mismo

terapeuta durante la sesion.

Para cuantificar la mejoria de la sintomatologia se realiza un andlisis de medidas
repetidas de los tres grupos en las diversas pruebas realizadas. Se observa que los
resultados obtenidos en el grupo 1 (placebo) son similares en ambas muestras a
excepcion de pequeiias diferencias. En el grupo 2, se producen mejorias en varias
subescalas del PAI, asi como en el CIF, que disminuye de 65 puntos a 39 y en cortisol,
con un valor muy cercano a la significacion bilateral (p< 0,089). En el grupo 3, la
terapia que incluye RP y Técnicas Cognitivo Conductuales obtiene los mejores
resultados, con una mejoria en la mayor parte de las subescalas del PAI, la mas acusada
disminucién de puntuacién en el CIF y una mejoria leve en cortisol, que aunque no
alcanza diferencias significativas se aproxima a ellas (p< 0,191). Las conclusiones son

las siguientes:

PRIMERA- La RP es una terapia vélida que mejora la calidad de vida de los
pacientes de FM, Las mejorias se producen en cuanto a sensaciones, capacidades y

salud psicoldgica.

SEGUNDA- La RP junto con TCC experimentada por el grupo 3 es la terapia
que consigue los mejores resultados frente a los otros dos grupos.

TERCERA- Los factores emocionales y los factores fisicos mejoran con la
terapia propuesta, pero el factor hormonal, aunque experimenta cambios, no lo hace de

forma significativa y, por tanto, no resulta definitivo.

A lo largo de este trabajo hemos identificado a la FM como un SSC. Se han
senalado las caracteristicas psicoldgicas y las tendencias hormonales. Finalmente hemos

probado un tratamiento que consiguid la reduccion de los sintomas de la FM. Aunque
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estos resultados son positivos y esperanzadores, consideramos que deberian
incrementarse el tamafio de las muestras para solucionar asi algunos de los problemas

encontrados y alcanzar una mayor capacidad de generalizacion.

Abstract

Fibromyalgia is a fairly new syndrome, but there is an increase of the studies
researching on physical and psychological causes, the processes which take part in it or
new treatments which may treat the symptoms. However, nowadays, many questions
are still unexplained.

The aim of this work is to give an explanation about Fibromyalgia (FM) from a
psychobiological point of view, which includes all those physical and biological aspects
found when patients are studied. So, firstly we will try to classify this illness properly.
Secondly, we will look for and test an effective treatment which improves the quality of
life of the people affected.

To that end, we present three clinical studies.

The first one consists of a comparison between cortisol and psychological
factors collected from two groups: the experimental group is made up of 18 women
with an FM diagnosis and the control group is made up of 17 women without any FM
diagnosis. In this way, we will be able to determine if FM related factors exist. These
are the hypothesis we propose:

ONE- FM group generates or maintains specific psychological factors, different
from the control group. In particular, emotional control will determine the level of

arousal of particulars which are expected to be higher in the experimental group.
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TWO- FM group has higher cortisol levels as a consequence of the level of
arousal.
THREE- These higher cortisol levels correlate positively with low emotional

control levels.

Pinillo’s Cuestionario de Personalidad CEP (1973) for the measure of the
behavioral characteristics and salivar collectors and DEMEDITEC Cortisol ELISA kit
for the measure of the cortisol hormone were used. Both measures were taken at the
same day, time and place.

After non-parametric statistics -since there was a lack of normality and
homocedasticity, probably because of the small size and the variability of the sample-
we found significant differences between both groups in their cortisol levels (p<0.048)
and control (p<0.00), and no significant differences in the other variables (paranoidism
and extroversion). Furthermore, we tried to find correlations between the variables
under study: Spearman’s correlation test showed significant values in the correlation
between cortisol and group, inverse correlation between control and paranoidism (the
higher the control, the lower the paranoidism), correlation between control and group
and inverse correlation between extroversion and paranoidism (the more the
extroversion, the less the paranoidism).

Conclusions are as follows:

ONE- Emotional control factor is a distinctive element of people affected by
FM. This factor showed a statistically significant difference which reflects the lesser
emotional control in people with FM strongly comparing them with unaffected people.

TWO- Cortisol level is a distinctive factor of the FM too. However, the higher
levels of cortisol found in people affected by FM seem to be in conflict with previous

studies.
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THREE- There was no significant correlation between the high cortisol levels
and low emotional control. We understand that this fact may be caused by other factors

different from what we propose.

In the second study we try to prove if the impact of the FM condition is
influenced by certain aspects of personality and altered hormone levels, as some authors
state. In their opinion, FM and other Central Sensitization Syndromes (CSS) are
attributed to problems related to chronic stress. These are the hypothesis we propose:

ONE- Anxiety, Depression and Somatization are the psychological variables
which best explain the impact that FM causes in the life of the affected people.

TWO- FM patients’ psychological profile cannot be compared to profile of
psychiatric disorders.

THREE- Cortisol levels are relevant in the impact of the FM.

The participants were 45 women and 3 men, randomized into three groups. A
Spanish version by Esteve-Vives, Rivera, Salvat, De Gracia y Alegre (2007) of the
Fibromyalgia Impact Questionnaire (FIQ), Morey’s Personal Assessment Inventory
(PAI) adapted for Spanish population by Ortiz-Tallo, Santamaria, Cardenal y Sdnchez
(2011) and salivar collectors and DEMEDITEC Cortisol ELISA kit for the measure of
the cortisol hormone were used. The samples were taken at two different times: firstly
before a 10 week experimental treatment in order to note the usual conditions of the
people affected by FM and secondly after this period. The average of PAI test in the
first time shows that people from the three groups have significant scores in the
following clinical subscales: somatization, conversion, health concerns; cognitive,
emotional and physiological anxiety; cognitive, affective and physiological depression;

thought disorders; affective instability and identity problems. These scores do not reach
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levels of psychopathology, for example Major Depressive Disorder or General Anxiety
Disorder, but they are in lower scores. The average score of the three groups in the FIQ
in the first sample was 65,56, showing a high impact of the FM in usual conditions. The
cortisol scores (7,3851 ng/ml) are not comparable to other groups since results might be
altered by corticosteroid medications.

After the exploratory factorial analysis and the proposed structural models
comparative, the conclusions were as follows:

ONE- The most characteristic psychological factors of FM patients found by this
work are: anxiety, depression and somatization. All other psychological variables
remain under healthy levels.

TWO- The degree of psychological affectation of FM patients who participated
in this study is not comparable to psychiatric recurrent disorders, so it must be
considered a different psychological entity and exclusive of CSS.

THREE- The cortisol levels found in the experimental subjects do not seem to

be related to the impact of FM.

Along the third study we tested an original treatment which tried to moderate
the main FM symptoms. The hypothesis are:
ONE- Foot reflexotherapy (FR) is a valid method to reduce FM symptom:s.
TWO- FR leads to significant improvements in the same way as a therapy which
includes FR and psychological therapy.
THREE- The improvement experienced by the subjects is reflected by the

psychological indicators (PAI and FIQ tests) and hormones (cortisol).

The participants were 45 women and 3 men, randomized into three groups. A

Spanish version by Esteve-Vives, Rivera, Salvat, De Gracia y Alegre (2007) of the
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Fibromyalgia Impact Questionnaire (FIQ), Morey’s Personal Assessment Inventory
(PAI) adapted for Spanish population by Ortiz-Tallo, Santamaria, Cardenal y Sédnchez
(2011) and salivar collectors and DEMEDITEC Cortisol ELISA kit for the measure of
the cortisol hormone were used. The samples were taken at two different times: firstly
before a 10 week experimental treatment in order to note the usual conditions of the
people affected by FM, and secondly after this period. Experimental Group 1 or Control
Group received an individual massage for 50 minutes which did not stimulate the
considered reflex zones by FR, and it could measure the placebo effect. Experimental
Group number 2 received an individual massage for the same time and with the same
frequency as for Group 1. In this case, the massage stimulates all the reflex zones
recommended by FR. Experimental Group number 3 received a massage in the same
way, duration and frequency as the Experimental Group 2. Additionally, during the
sessions they received psychological treatment by the same therapist.

In order to quantify the improvement of the symptoms, a repeated measures
analysis of the three groups was made. In Group 1, the results obtained in the two
samples were similar excepting little differences. In Group 2, there were improvements
in certain PAI subscales, as well as in FIQ test, which decreased from 65 points to 39; in
cortisol levels, it got a score very close to bilateral significance (p< 0.089). In Group 3,
the therapy which includes FR and psychological therapy obtained the best scores, with
improvements in most of the PAI subscales, the largest decline in FIQ scores and a
slight improvement in cortisol, which although does not reach statistical significance, is
close to it (p< 0,191). The conclusions are:

ONE- FR is a valid therapy which helps improve the FM patients” quality of life.

The improvements involve better feelings, capabilities and psychological health
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TWO- FR with psychological therapy experienced by Group 3 is the one which
gets the best results over another two groups.

THREE- Emotional and physical factors get better scores because of the
proposed therapy but the hormone factor, though it changes, does not do it in a

significant way, and it is therefore no definitive.

Along this work we have identified FM as a CSS. Psychological characteristics
and hormones trends have been pointed out. And finally we have tested a treatment
which reduced FM symptoms. Although these are positive and encouraging results, we
consider that the size of the samples should be increased in order to solve some of the

limitations found in these studies and to get more generalization.
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1. Qué es y estado actual de la FM
1.1. Definicion

La FM es una enfermedad que tras mas de 25 afios desde los primeros estudios
sigue produciendo perplejidad tanto a los pacientes, que buscan a veces
desesperadamente una explicacion para sus sintomas, como para los especialistas en
salud e investigadores que trabajan por encontrar una etiologia y un tratamiento a la

enfermedad.

La propia definicién de la FM ya supone un reto. En los inicios del estudio de la
enfermedad, Smythe y Moldofsky (1978) encontraron un cuadro de dolor crénico y
difuso de origen musculoesquelético, y unos pacientes que mostraban umbrales de dolor

mads bajos en unas zonas determinadas, a las que llamaron puntos sensibles.

El estiandar que se utiliza hoy en dia para el diagndstico de la Fibromialgia (en
adelante FM), nos da una muestra de la falta de comprensién de la enfermedad que
siguen encontrando los especialistas. Fue establecido por un grupo de expertos del
Colegio Americano de Reumatologia (Wolfe et al., 1990). Un historial de dolor
generalizado (entendiendo este como un dolor presente en la parte izquierda y derecha
del cuerpo y por encima y por debajo de la cintura) de al menos 3 meses y una
existencia de al menos 11 puntos dolorosos de un total de 18 localizados por todo el

cuerpo bastarian para diagnosticar la enfermedad en un paciente.

Obviamente, dicho diagndstico ofrece muy poca fiabilidad y ha sido fuente de
continuas criticas, puesto que muchos de los afectados por FM no encajaban en dicho
diagnéstico debido a la gran variabilidad de la enfermedad y a la percepcion subjetiva

de la misma.
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Recientemente, un nuevo diagndstico establecido por el Colegio Americano de

Reumatologia (Wolfe, 2010) intenta corregir los errores y ganar en especificidad.

Con todo, pacientes y terapeutas siguen encontrandose ante una enfermedad

dificil de diagnosticar y atin més dificil de tratar.

Y la enfermedad estd de plena actualidad, pues segin calculan en su estudio
Wolfe, Ross, Anderson, Russell y Hebert (1995), el problema afecta a un 2% de la
poblacién mundial (3,4 % en mujeres y 0,5 % en hombres). La incidencia de la
enfermedad se da de forma clara sobre la poblaciéon femenina, con una proporcién de
entre el 80% y el 95% de los afectados y las edades de mayor frecuencia entre 35 y 50
afos (Yunus, Masi, Calabro, Miler y Feigenbaum, 1981; Goldenberg, 1995). En
Espaia, la prevalencia se cifra en el 2,4% (Carmona, Gabriel, Ballina y Laffon, 2001)
con mayoria de poblacion femenina. Pese a que la mayor incidencia se da en las edades
referidas en adultos, existen estudios que sefialan la incidencia de esta enfermedad en
menores de edad, con manifestaciones similares tanto en sintomas como en distribucion

por sexos. (Siegel, Janeway y Baum, 1998).

1.2. Sintomas y comorbilidad

La sensacion habitualmente descrita por estos pacientes es un dolor difuso,
dificil de describir, generalizado o extendido por gran parte del cuerpo y habitualmente
de larga duraciéon (Casanueva, 2007). La intensidad del dolor es muy variable tanto
entre unos pacientes y otros como en los diversos momentos de la vida de un solo
paciente. Las dreas que provocan mds dolor subjetivo son la regién lumbar, cervical,
hombros, caderas, rodillas, manos y pared tordcica, y en menor porcentaje codos,

tobillos y mufiecas (Wolfe y Cathey, 1983).
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La FM viene acompafiada de diversos sintomas fisicos. La fatiga o cansancio es
una de las caracteristicas mds importantes que afecta a una gran proporcién de los
diagnosticados por FM (hasta un 75%, segin Wolfe, Hawley y Wilson, 1996). Esta
molestia aparece desde primera hora de la mafiana y suele ser desproporcionada en
comparacion con las actividades fisicas realizadas. Ademads, los pacientes suelen
quejarse de problemas de suefio, tales como dificultad para coger el suefio, despertarse
frecuentemente y despertar precoz (Campbell, Clark, Tindall, Forehand y Bennett,
1983). Sin embargo, la principal queja es la falta de suefio reparador, que se da hasta en

el 80% de los pacientes (Munguia, Legaz y Alegre, 2007).

La rigidez muscular es especialmente llamativa a primera hora de la mafiana,
aunque también es caracteristica a lo largo del dia, asi como sensaciones de

entumecimiento (Casanueva, 2007).

Los problemas digestivos, se encuentran en un numero importante de los casos,
(hasta el 60% segin Chang, 1998), especialmente dispepsia funcional, sindrome de
intestino irritable y reflujo gastroesofdgico. Ademds, otras quejas comunes en este
sentido son el dolor abdominal, estrefiimiento, pirosis y nduseas (Castro et al., 2011).
Las migrafias y dolores de cabeza también son muy frecuentes en los afectados de FM:
los valores discurren entre el 35,6% de migrafia en Peres, Young, Kaup, Zukerman y
Silberstein, (2001); 28,47% de migrafia y 59% para dolor tensional en De Tommasso

(2009) 0 10% de migrafia en Le et al., (2011).

Las disfunciones cognitivas ocupan un lugar importante dentro de las quejas de
los pacientes con FM: problemas de memoria, de atencién y concentracion, y confusion
mental. Todas estas molestias se han agrupado bajo la denominacién “fibrofog”
(Williams, Clauw y Glass, 2011; Fietta, Fietta y Manganelli, 2007; Katz, Heard, Mills y
Leavitt, 2004). Estos problemas de memoria y atencidén tienen un gran impacto en la
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funcionalidad y calidad de vida de los pacientes, después de los problemas derivados
del dolor, la rigidez matutina, los trastornos del suefio y la fatiga. En general, los
pacientes con FM son especialmente sensibles a la distraccién. Estos déficits pueden
deberse principalmente a las alteraciones de la memoria de trabajo, que impiden el

almacenamiento temporal y manipulacién de la informacion.

Desde el punto de vista psicologico, las molestias que mds claramente
acompanan a la FM son los trastornos relacionados con la ansiedad y la depresion. La
ansiedad viene definida por episodios de angustia intolerable, de comienzo brusco,
duraciéon breve y caricter espontdneo. Se manifiesta con sintomas como aprension,
miedo o terror, junto con manifestaciones fisicas, que van desde sintomas
cardiovasculares y respiratorios hasta molestias abdominales, pasando por sensacion de
mareo, sudoracion, temblor, hormigueos y escalofrios (Revuelta, Segura y Paulino,
2010). Los sintomas depresivos pueden ser muy variables, desde leves bajadas de &nimo

transitorias hasta problemas que abarcan episodios de depresion mayor.

Puesto que mds adelante trataremos el amplio espectro de la personalidad en la
FM, mostramos simplemente unos datos breves que reflejan la gran prevalencia de estos
problemas en la poblacién de FM. Fietta, Fietta y Manganelli (2007) recogen que entre
un 13 y un 63,8% sufren ansiedad y entre un 20 y un 80% sufren depresion en sus
diversas formas. En otros estudios se recogen valores de 32,2 % ansiedad y 34,8% en

alteraciones del 4nimo (Thieme, Turk y Flor, 2004)

1.3. Tratamientos habituales

Los tratamientos que habitualmente se siguen son de tres tipos. Los

farmacoldgicos, los no farmacolégicos y los interdisciplinares.
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Dentro de los farmacoldgicos, los antidepresivos triciclicos (TCA) han sido los
mdés utilizados (Bennet, 2001). Buscan reducir la hiperexcitabilidad neuronal
produciendo efectos analgésicos. Son los que mayor literatura cientifica contrastada
tienen. Otros como los inhibidores selectivos de recaptaciéon de serotonina —ISRS-
(fluoxetina, citalopram o sertralina) han demostrado su validez para tratar los sintomas
asociados a los trastornos de dnimo, aunque el dolor, el suefio y la fatiga no se ven
beneficiados de una forma tan clara como en los anteriores casos (Anderberg,
Marteinsdottir y von Knorring, 2000). Los inhibidores selectivos de recaptacion de
serotonina-norepinefrina (ISRN) como Venlafaxina y Milnacipran obtienen unos

niveles débiles o -en el mejor de los casos- moderados en cuanto a eficacia.

Los AINES (antiinflamatorio no esteroideo) no han demostrado gran utilidad. Si
bien el grado de evidencia sobre la eficacia de la ciclobenzaprina en la FM es fuerte -
similar a la de los antidepresivos triciclicos con los que comparte estructura quimica- su
efecto parece que se pierde a lo largo del tratamiento (Rivera, 2008). Su uso habitual
entre afectados de FM puede estar justificado més por su efecto analgésico y no por el
antiinflamatorio. Los ansioliticos aunque no actdan significativamente sobre el dolor
ayudan a la sensacion de relajacion sobre el sueno y la fatiga (Lautenslager, 2000). Los
opioides mayores (a excepcion del Tramadol, opioide menor que si que ha mostrado
cierto alivio en la sintomatologia dolorosa), los tratamientos hormonales o los

anticonvulsivos no han demostrado gran utilidad.

Podemos decir, por tanto, que los tratamientos farmacoldgicos ofrecen en
general mejorias leves y temporales. Pese a todo, el uso de antiinflamatorios y

analgésicos se produce de forma habitual en los pacientes de FM.

Existe un creciente interés por los estudios que evalian nuevos tratamientos no
farmacoldgicos (Rossy et al., 1999; Richards y Scott, 2002; Hadhazy, Ezzo, Creamer y
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Berman, 2000; Burckhardt, Mannerkorpi, Hedenberg y Bjelle, 1994; Vlaeyen et al.,
1996; Busch, Barber, Overend, Peloso y Schachter, 2002; Van Santen et al., 2002;
Mannerkorpi, Nyberg, Ahlmen y Ekdal, 2000; Williams et al., 2002). Los resultados
son variables y las metodologias empleadas incluyen terapia cognitivo-conductual,
ejercicio aerdbico, educacién, hipnoterapia, acupuntura, biofeedback o imaginacion

guiada, entre otras.

Por dltimo, los tratamientos multidisciplinares incluyen terapias farmacoldgicas
junto con otras no farmacoldgicas (Martin et al., 2012; Goldenberg, 2008; Gelman,
Lera, Caballero y Lépez, 2005). Los resultados parecen ser satisfactorios y en algunos
casos pueden resultar mas efectivos que los farmacoldgicos y los no farmacolégicos
empleados por separado, pero es dificil establecer una clara preponderancia de estos
debidos a problemas metodoldgicos de los experimentos como el tamafio de la muestra,
la variabilidad en la duraciéon de los tratamientos propuestos o los materiales de

medicién no adecuados.

Por tanto, podemos decir que a dia de hoy no hay un tipo de tratamiento
claramente efectivo sobre los otros, muy probablemente relacionado con la gran

variabilidad de la personalidad de los sujetos afectados de FM.

2. Teorias fisiologicas de la FM

Hemos visto que ya desde los primeros estudios, las enfermedades de tipo
reumdtico han sido comparadas con los sintomas propios de la FM, encontrando

grandes diferencias entre ambas desde el punto de vista psicolégico. Veremos que en el
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campo fisiologico las diferencias también son evidentes, constituyendo la FM una

enfermedad singular y distinta de otras aparentemente similares.

Las teorias fisioldgicas sobre el origen de la FM han sido numerosas en cuanto a

estudios, aunque no han aportado criterios undnimes sobre las causas.

2.1. Perfusion cerebral y FM

Una de las corrientes de investigacion sobre el origen fisioldgico de la FM se ha
centrado en la disminucién de la perfusion de sangre cerebral. Johansson et al., (1995)
realizaron un experimento con un grupo de sujetos afectados por la FM. Estos sujetos
estaban libres de alteraciones neuroldgicas y psiquidtricas diferentes de las ocasionadas
por la propia FM. El caudal de sangre en el cerebro fue medido tras la inhalacion de un
is6topo radiactivo, el 133Xe. Pese a que las medias de perfusion cerebral eran similares
en ambos grupos, se detectaron anormalidades del flujo cerebral en ciertas regiones de
12 de los 19 pacientes con FM: en 7 individuos la disminucién del flujo se produjo en
las areas frontales; 5 pacientes tuvieron una disminucion de la perfusion de ligera a
moderada en las dreas temporal, central o parietal. También se detecté disminucion de
la perfusion en ambos hemisferios en 8 de los 12 pacientes y en 3 de los restantes en el
hemisferio izquierdo. Los autores concluyeron que estos resultados justificaban una
diferencia del grupo experimental respecto del control, encontrando una disminucién
del flujo cerebral en las dreas frontal dorsolateral y en el area temporal izquierda en los

pacientes afectados de FM.

Mountz et al.,, (1995) encontraron también que el flujo sanguineo era
significativamente mds reducido. El aporte sanguineo al tdlamo resulté entre un 16-20

% inferior en los pacientes con FM, en los nicleos caudados entre un 12 y un 14 %
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inferior y hasta un 8 % menor en el cértex. Sin embargo, la reduccién de la perfusion no

correlaciond con los niveles de ansiedad ni de depresion de los pacientes.

Kwiatek et al., (2000) realizaron una tomografia computerizada por emision de
un solo fotén para comprobar estas reducciones del caudal sanguineo en pacientes con
FM. El area mas afectada se extendia desde el nicleo lentiforme superior derecho hasta
el putamen izquierdo y el tdlamo superior. La significacion estadistica solo valida la
reduccién de la region tegmental pontina (12 %) y tdlamo derecho (8%). Ademas, estos
cambios no correlacionan con las variables estudiadas, por lo que los autores no se
aventuraron a establecer una hipoétesis fiable sobre la fibromialgia basada en la

perfusion cerebral.

Sin embargo, estudios recientes como el de Gued; et al., (2008) estiman que las
anormalidades en la perfusion cerebral si bien no correlacionan con el nivel de ansiedad
y depresion de los pacientes, si lo hacen con la gravedad de la enfermedad expresada a
través de la puntuacién obtenida en el Fibromyalgia Impact Questionaire (FIQ) de
Burckhardt, Clark y Bennet (1991). En concreto se observa que los pacientes de FM
experimentan una hiperperfusion en la zona posterior incluyendo el cortex
somatosensorial e hipoperfusion en cortex frontal, cingulado, temporal y cerebelo, por
lo que esta investigaciéon abre una nueva via en la explicacion de los mecanismos

cerebrales implicados en la FM.

Usui et al., (2010) inciden en determinar la alteracion de areas cercbrales

alteradas en afectados de FM.

2.2. Alteraciones del metabolismo de la serotonina 'y FM
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Otro de los puntos de investigacion sobre la fisiologia de la FM se ha centrado
en buscar deficiencias en el metabolismo serotoninérgico, potente neurotransmisor del
Sistema Nervioso (SN, en adelante) implicado en varias e importantes funciones.
Evidencias previas como las de que el numero de receptores de serotonina eran
significativamente mds pequefios en pacientes con depresion que en sujetos sanos (Paul,
Rehavi, Skolnik, Ballenger y Goodwin, 1981) y que el nimero de puntos de unién se
incrementaba con el tratamiento con antidepresivos (Suranyi-Cadotte et al., 1984),
llevaron a pensar que una deficiencia en el transporte de la serotonina podria estar
relacionado con la depresion y el dolor crénico. Estudios como el de Russell et al.,
(1992), o el de Kravitz, Katz, Kot, Helmke y Fawcet, (1992) observan ciertas
disminuciones del nivel de serotonina en pacientes con FM. Sin embargo, los propios
autores no consideran que los resultados sefnalen la deficiencia de serotonina como un

mecanismo causante del dolor.

Aunque estudios posteriores comenzaban a sefialar de forma més determinante
la disminucién del flujo de serotonina (Juhl, 1998), un reciente estudio de Bazzichi et
al., (2006) ha sido el primero en demostrar que el metabolismo de la serotonina, ademds
de una reduccién en la expresion, sufre una alteracion en la tasa del transportador
especifico de la serotonina. Segun los autores, dichos factores son importantes en la
cantidad y en la proporciébn ya que encuentran correlaciones con los niveles de
severidad de la enfermedad. Aunque un articulo reciente concluye que los inhibidores
de captacion de serotonina y noradrenalina pueden aliviar los sintomas de la FM.
(H&user, Urratia, Tort, Ugeyler y Walitt, 2013), deberan realizarse nuevas pruebas que

refuercen los resultados.

2.3. El eje H-H-A en la FM
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Sin duda esta es la corriente que ha generado mads investigaciones acerca de la
etiologia de la FM. Las investigaciones sobre este aspecto se repiten continuamente
siendo, un tema de plena de actualidad como se podra ver en trabajos tan recientes como

el de Martinez-Lavin (2007) o el de Izquierdo-Alvarez et al., (2009).

La causa del interés por el eje H-H-A reside en que este es responsable de
muchas de las respuestas auténomas del SN. Dicho sistema mantiene funciones vitales
tan importantes para la supervivencia como el ritmo cardiaco, la presion arterial, la
frecuencia respiratoria, etc. Todo ello forma parte de un equilibrio interior que ha sido
nombrado de varias formas a lo largo de la historia: el «medio interno», de Bernard
(1865), la «<homeostasis» de Cannon (1932), el «Sindrome General de Adaptacion» de
Selye (1946) o el mds reciente concepto de «alostasis», de McEwen y Wingfield,
(2003). Ademds, se ha comprobado que este sistema se mantiene en estrecha relacion
con la psicologia del individuo y con las reacciones conductuales relacionadas con

estrés y dolor.

Para el correcto funcionamiento del SN Auténomo, existen principalmente dos
subsistemas: el simpdtico y el parasimpatico. Estos se coordinan entre si para dar la
respuesta adecuada a la situacion, activdndose uno e inhibiéndose el otro. La liberacién
hormonal que se produce mediante el sistema simpético desencadena una serie de
cambios fisiolégicos que buscan la movilizacion de reservas energéticas y que preparan
al individuo para acciones de las denominadas de “lucha o huida”, mientras que el
parasimpatico, de forma antagonica, es el responsable de los procesos de relajacion y de

vuelta a niveles previos a la situacion estresora.

La rama simpdtica se basa en un doble mecanismo: el mas rapido comienza
cuando las neuronas preganglionares reciben una informacion considerada estimulante
desde el hipotdlamo, a través de las vias autonomas descendentes y que al llegar a las
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neuronas postganglionares, liberan noradrenalina y receptores adrenérgicos a los
diversos organos inervados. En este momento se desencadenan reacciones como, por
ejemplo: el aumento de la frecuencia cardiaca, el aumento de la frecuencia respiratoria,
la concentracion en determinados 6rganos del flujo sanguineo en detrimento de otros o
el aumento de la glucosa en sangre. A su vez, un segundo mecanismo comienza a actuar
desde las neuronas preganglionares buscando la activaciéon de las gldndulas
suprarrenales, mediante la liberacién de catecolaminas (adrenalina y en menor medida
noradrenalina) en el flujo sanguineo, posibilitando asi la activacién general del
organismo aun en zonas de escasa o nula inervacion. El eje H-H-A es precisamente este
mecanismo, algo mds lento que el primero, encargado de transmitir la sefial de
activacion desde el hipotdlamo hacia la glandula hipofisaria y acabando en las glandulas
adrenales. Para ello, existen diversas hormonas que realizan una labor de
neurotransmisor en este eje. La hormona liberadora de corticotropina (CRF o CRH)
facilita la comunicacién entre el hipotdlamo y la hipdfisis anterior. La hormona
corticotropina (ACTH), al igual que la B-endorfina, es un producto de la hipdfisis
anterior, aunque la segunda estd relacionada con procesos de analgesia y en cambio la
ACTH, tras su liberacién al torrente sanguineo, serd la responsable udltima de la

estimulacion de las gldndulas adrenales y, por tanto, de la secrecion de glucocorticoides.

El principal glucocorticoide encontrado en humanos es el cortisol, hormona que
se someterd a andlisis en los experimentos que conforman este estudio. Se produce en la
corteza suprarrenal y es de tipo esteroideo y, como hemos visto, es el producto dltimo
de la activacion del eje H-H-A. Entre sus peculiaridades principales hay que citar que el
cortisol tiene una gran movilidad, pues utiliza el torrente sanguineo para alcanzar sus
organos diana. Actia mediante la unién a sus receptores especificos (mineraloreceptores

—MR- o tipo I y glucoreceptores -GR- o tipo II). Una de las funciones principales de los
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glucocorticoides es aumentar los niveles plasmaticos de glucosa para que esta sirva
como fuente de energia en las distintas respuestas de estrés. Como fuente de energia que
es, muestra unos ritmos circadianos similares a los ciclos suefio-vigilia, siendo en los
humanos la mafiana el momento del dia en que més concentracién de cortisol se

encuentra y reduciendo esa tasa a niveles minimos conforme se acerca la noche.

Los glucocorticoides poseen la capacidad de regular su propia actividad y la del
eje H-H-A mediante la inhibicién de su secrecion, con el fin de evitar el agotamiento
producido por una hiperactividad mantenida en el tiempo. El estrés puntual produce un
aumento de la secrecién de glucocorticoides, tanto en cantidad como en frecuencia,
volviendo a niveles habituales una vez que el agente estresor bien ha desaparecido, bien
ha dejado de producir la alarma porque el organismo ha conseguido reestablecer su
ritmo normal pese al estresor (el organismo se ha adaptado). Sin embargo, en aquellos
casos en que los que el individuo no se adapta o no logra recuperar el equilibrio de su
medio interno, se puede debilitar la capacidad de autorregulacion del eje H-H-A y entrar

en un ciclo continuo de agotamiento, también llamado estrés crénico.
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Fig 1. Modelo de funcionamiento del eje H-H-A

Varios de los estudios que se enumeran a continuacion intentan explicar la FM
desde un modelo de disfunciéon del eje H-H-A, en el que el fallo de los sistemas

homeostaticos debido a situaciones de estrés permanente puedan desembocar en un

dolor cronico sin aparentes causas orgénicas.

Uno de los primeros estudios en centrar la atencion sobre la actividad del eje H-
H-A en afectados de FM fue el de Mc Cain y Tilbe (1989) quienes observaron durante 3

dias los ritmos y ciclos hormonales de cortisol, hormona del crecimiento (GH),
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prolactina y hormona estimulante de tiroides (TSH) en sujetos con FM y pacientes con
Artritis Reumatoide (AR). Los pacientes con FM mostraban una pérdida de la variacion
diurna de cortisol plasmético con respecto al grupo AR, ademds de unos registros
anormales en mayor proporcion (35 % del grupo FM frente al 5 % del grupo AR) en los
tests de supresion de Dexametasona, un glucocorticoide sintético que inhibe la secrecién
de cortisol. No se encontraron diferencias diurnas en las otras hormonas estudiadas. Los
autores concluyeron que estos resultados justificaban la alteracion del eje H-H-A con

respecto al cortisol.

Griep, Boersma y de Kloet (1993), también mediante la infusién de
Dexametasona, observaron que los niveles de cortisol permanecieron idénticos en el
grupo control y experimental, no asi la hormona adrenocorticotrépica (ACTH), que
resulté muy superior en el grupo con FM. Los autores interpretaron los datos como una
sefial de la hiperreactividad de la hormona liberadora de corticotropina (CRH)

hipotaldmica ante cambios estresantes.

Crofford et al., (1994), estudiaron los niveles plasmaéticos a lo largo del dia. Los
niveles de cortisol plasmético por la mafiana fueron similares en pacientes con FM y en
sujetos sanos. Los niveles vespertinos de cortisol fueron significativamente més altos en
el grupo de pacientes. La media de cortisol en muestras de orina de 24 horas fue
significativamente inferior en pacientes de fibromialgia. Con estos datos, los autores
senalaron la disminucién de respuesta adrenal a la ACTH y propusieron que este estado
puede ser explicado por una baja estimulacion resultante de una produccién cerebral

deficiente o inadecuada de la CRH.

Lentjes, Griep, Boersna, Romijn y de Kloet (1997) tratan de aclarar la relacion
entre la FM y los receptores de glucocorticoides, aspecto que, como hemos visto
anteriormente encuentra una justificaciéon, al menos a nivel tedrico. Los autores
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obtuvieron muestras de cortisol en plasma y en orina de un grupo de afectados de FM,
un grupo de afectados por dolores de espalda y un grupo control. El cortisol obtenido de
la orina result6 ser mds bajo en el grupo con FM y en el grupo con dolor de espalda que
en el control. Los afectados de FM también mostraron un nivel mas bajo de CBG
(globulina fijadora de cortisol) y concentraciones de plasma de cortisol basal menores
que el grupo control, pero, sin embargo, no hubo diferencias en los tres grupos en
cuanto a la concentracion de plasma de cortisol libre. No se encontraron diferencias en
cuanto a los puntos de union de glucorreceptores por célula, pero tanto el grupo con FM
como el de dolor de espalda mostraron una menor afinidad por la unién de la
dexametasona al receptor. Los autores concluyen que los pacientes con FM muestran las
siguientes alteraciones en el eje H-H-A: una ligera hipocortisolemia, una responsividad
adrenocortical disminuida y cierta resistencia a la retroalimentacién del cortisol en
combinacién probablemente con una sintesis reducida de CRH o liberacién en el

hipotalamo.

Catley, Kaell, Kirschbaum y Stone (2000) realizaron un estudio longitudinal que
examinaba el impacto de estresores agudos y correlacionaban con secreciones de
cortisol salivar y variables psicosociales y de estilos de vida. El efecto del estrés
psicosocial fue estadisticamente insignificante. Los resultados sugirieron que las
importantes dimensiones de la enfermedad experimentadas por los pacientes (p.ej:
suefio de baja calidad, sensibilidad incrementada al hastio diario) no producia cambios

medibles en la actividad del eje H-H-A.

La investigacion de Crofford et al., (2004) se centra en los ritmos basales
circadianos en grupos de afectados de FM, de fatiga crdnica y controles. Observan una
elevacion del cortisol a ultima hora de la tarde en la mitad de los afectados con FM,

mientras que los niveles de cortisol fueron numéricamente, aunque no

35



significativamente, mds bajos en el periodo nocturno en pacientes con fatiga crénica en
comparaciéon con los controles. Los andlisis de pulsatilidad no revelan diferencias
significativas entre los pacientes y los grupos control. Los autores concluyeron que las
anormalidades encontradas en los afectados de FM son consistentes con la pérdida de

flexibilidad del eje H-H-A.

Macedo et al., (2008) indagan acerca de la sensibilidad de los glucocorticoides
en pacientes con FM. Los autores observaron unos niveles menores de cortisol basal en
plasma ademds de una menor cantidad de receptores de corticosteroides en el grupo con
FM comparado con el grupo control. También encontraron en los afectados de FM una
mayor proporciéon de un mineraloreceptor -el MR rs5522 (I180V)- relacionado con la
pérdida moderada de la funcioén del receptor. Los autores consideraron que la menor
expresion de GR y MR y posiblemente la funcionalidad reducida de MR puedan
deberse a un comportamiento alterado del eje H-H-A, combinado con un nivel més bajo

de mediadores antiinflamatorios.

Uno de los estudios mads recientes realizado por Izquierdo-Alvarez et al., (2009)
refleja nuevamente que los niveles de cortisol en orina son significativamente inferiores

en personas con FM con respecto a un grupo de control sano.

Se han estudiado también la alteracién de otras hormonas en la enfermedad de
FM. El anteriormente citado estudio de McCain y Tilbe (1989) no encontraba

variaciones diurnas en GH, prolactina y hormona estimulante de tiroides (TSH).

Sin embargo, Landis et al., (2001) midieron los niveles de prolactina y de GH
durante la fase nocturna y observaron una disminucion de ambas en los pacientes con

FM con respecto a un grupo control sano.
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Gur, Cevik, Nas, Colpan y Sarac (2004) analizaron las hormonas foliculo-
estimulante, hormona luteinizante, estradiol, progesterona y prolactina en mujeres con
FM y con fatiga crénica (FMS) durante la fase folicular del periodo menstrual.
Encontraron la ya anteriormente detectada disminucion de cortisol en pacientes de FM y
de CFS con respecto a los controles, pero no hubo variaciones en las otras hormonas

observadas.

Esta aparente falta de consenso entre los estudios sobre las alteraciones
hormonales en la FM no invalida las investigaciones, mds bien al contrario, completa un
cuerpo de conocimiento con multiples variables. Segtiin Cuatrecasas ante la diversidad
de respuestas hormonales de pacientes de FM con respecto a la GH declara: “Quizés el
error resida en no individualizar y segmentar a los pacientes en funcién de su patrén de
respuesta somatotropo” (Cuatrecasas 2009, pag 13), sugiriendo con ello que pudieran

existir diferentes tipos de reacciones dentro de la misma enfermedad.

En cualquier caso, y pese a que la implicacion de los mecanismos hormonales en
la FM no estd del todo clara, la aparente correlacion de la FM y disfuncion del eje H-H-
A es un hecho admitido por la mayoria de investigadores, tal y como se ha visto en

varios de los estudios citados.

2.4. Otras teorias de la FM

Algunos estudios han descubierto anormalidades en la piel y en los musculos
que podrian contribuir a aumentar los estimulos nociceptivos en la médula espinal,
como pequeias fibras nerviosas (Giannoccaro et al, 2014), aumento de sustancia P en
tejidos musculares (Sprott et al., 1998), fragmentacion del ADN en fibras musculares

(Sprott et al., 2004), incremento de IL-1 en tejidos cutdneos (Salemi et al., 2003) y
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déficits en la perfusion muscular (Graven Nielsen y Arendt Nielsen, 2002; Elvin,

Siosteen, Nilsson y Kosek, 2000).

En cuanto a los factores genéticos existen actualmente pocos estudios que
evidencien la importancia de la herencia genética de una forma clara. Existen estudios
que muestran la tendencia de ciertos genotipos a estar vinculados con alteraciones del
Sistema Nervioso Simpatico, como el de Ferniandez de las Pefias et al (2014); la
predisposicion de los sujetos con antecedentes familiares de FM, de hasta 8 veces
superior a desarrollar el sindrome que en poblacién general, como el de Arnold et al.,
(2004); observaciones acerca de la premutacion de alelos FMR1 (Martorell et al., 2012)
o un estudio de Yunus et al., (1999) que establece una conexidn genética en un estudio
multicasos familiar. Sin embargo, no existen a dia de hoy un numero de estudios
suficientes como para determinar los genes responsables de la enfermedad,
encontrandonos, de nuevo, el problema de la ausencia de biomarcadores claros y

generalizados en la poblacion afectada (Dadabhoy et al., 2008).

3. Psicologia y FM
3.1. Alteraciones psiquidtricas y FM

Como apuntdbamos anteriormente, la ansiedad y la depresién son compaiieros
habituales de la FM. En este sentido, numerosos autores han relacionado esta
enfermedad con alteraciones psiquidtricas. Uno de los primeros estudios es el de
Hudson, Hudson, Pliner, Goldenberg y Pope (1985), en el cual los autores ya identifican
que el 26% de los sujetos con FM sufren Depresion Mayor, frente a un grupo de

individuos reumdticos que no reflejan un solo caso. También sefiala otras diferencias
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estadisticamente significativas en aspectos como ansiedad vital (26% del grupo con
FM), alteraciones por somatizacién (6%), bulimia nerviosa (3%) o personalidad

antisocial (1%) en contraposicién a la ausencia de un solo caso del grupo reumatico.

Krag, Norregaard, Larsen y Danneskiold-Samsoe (1994) concluyen que el nivel
de alteraciones psicopatolégicas es mayor en FM que en condiciones reumatolégicas
igualmente dolorosas, mostrando los afectados de FM niveles mas altos de melancolia,
depresion atipica y ansiedad. Para el mismo nivel de dolor, los pacientes con FM
puntuaban mds alto en las escalas de depresiéon y ansiedad que los sujetos del grupo

control.

Otro estudio que también apoya la alta prevalencia de alteraciones psiquidtricas
de pacientes con FM en comparacién con afectados por enfermedades reumaticas es el
de Walker et al., (1997). Los resultados sefialaban unas diferencias impactantes entre los
grupos: al menos una alteracién psiquidtrica vital en el 90 % de los pacientes con FM
frente al 49% del grupo con artritis reumatoide, alteraciones somaticas en el 70% de
enfermos de FM frente al 3% del otro grupo, distimia en un 53% frente al 6 %,

depresion vital en un 86 % frente al 31 %.

Un ultimo informe de Fietta, Fietta y Manganelli (2008) atribuye a los pacientes
con FM unas tasas de desordenes depresivos del 80 % y unas tasas de ansiedad en el

63,8 % de los casos, prevalencia significativamente mads alta que la de los controles.

Tras analizar dichos estudios, se podria llegar a pensar que la FM es una
enfermedad mental mads, caracterizada por los rasgos comentados y que su tratamiento,

por tanto, debe circunscribirse exclusivamente a dichos sintomas.

Sin embargo, pese a que la relacién entre ansiedad, depresion y FM es aceptada

como habitual, se encuentra en pleno debate el peso de estas alteraciones psiquicas en la
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etiologia e incluso en el mantenimiento de la enfermedad. Un estudio realizado con
poblacién espaiiola refleja la problematica en este punto. Pérez-Pareja, Borrds, Palmer,
Molina y Gonzalvo (2004) sefialan por un lado que la depresion y la ansiedad no son la
causa de la Fibromialgia - se trataria mds bien de una relacién de comorbilidad — a la
vez que encuentran un perfil especifico de la personalidad de estos afectados, que
consiste en un nivel muy alto de ansiedad, de miedo al dolor y de hipervigilancia en

torno a su propio cuerpo.

En esta misma direccién, otros autores como Ramirez-Maestre, Lopez y Esteve
(2004) han mostrado también su interés por los factores psicoldgicos en el tratamiento

del dolor crénico como es la Fibromialgia.

3.2. FM y personalidad.

Resulta muy complicado establecer un Unico patrén psicolégico en las personas
afectadas de FM, siendo los estudios no concluyentes a este respecto (Malin y
LittleJohn, 2012). Tomando este aspecto con extremo cuidado debido a la falta de
uniformidad de una psicologia prototipica, las variables de personalidad encontradas en
revisiones de estudios de personalidad refieren cierta tendencia al perfeccionismo, a la
creacion de expectativas no realistas y a la personalidad tipo A, (Johannsonn,1993 y
Magnusson, Nias y White, 1996; Soderberg, Lundman y Norberg, 1997). Ademas,
pueden aparecer otras como dificultad para relajarse, irritabilidad incrementada, menor
atraccion por lo social, adopcion del rol de enfermo, enfado incrementado y agresion
indirecta, malas técnicas de afrontamiento de problemas (Herken, Gursoy, Yetkin, Virit
y Esgi, 2001), pensamientos pesimistas sobre el futuro (Kendall, Elert, Ekselius y
Gerdle, 2002), tendencia a somatizar y dificultad para expresar emociones Yy
sentimientos, entre otras.
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Para entender la relacién entre la personalidad y el dolor, debemos remitirnos a
fuentes tan reconocidas en la historia de la psicologia como el modelo de la puerta de
Melzak y Wall (1982). Los autores explican como las sefales dolorosas recibidas por el
cerebro estdn moduladas a su vez por otros mensajes dolorosos que el propio cerebro
transmite, consiguiendo que, ante una misma situacién dolorosa, la sensacion pueda
aumentarse, disminuirse, bloquearse o dispararse. El dolor, por tanto, estd modulado por

varios factores y no solo por la extension de la zona dafiada.

El modelo de afrontamiento del estrés de Lazarus y Folkman (1986) sirve
también de base a muchas de las técnicas psicoldgicas empleadas con pacientes de FM

hoy en dia, senalando la importancia de la estrategia de resolucion de problemas.

Asi, factores psicolégicos como la sensacion de control del dolor, las creencias y
actitudes frente al dolor, la gestion de las emociones o el grado de atencién al dolor son
elementos fundamentales a la hora de modular las sefales dolorosas y de encarar la

vivencia diaria de la enfermedad (Borg et al, 2014).

Una explicacion que relaciona los rasgos de la personalidad junto con las
respuestas fisicas de estrés que experimenta la persona afectada de FM es la teoria de la
personalidad de Eysenck. Esta va encaminada, precisamente, a categorizar las
personalidades seguin sus condicionantes bioldgicos. Partiendo del concepto de arousal -
Teoria del Arousal/Activacion; Eysenck (1967)- como estado asociado a la alerta

cortical, clasifica a los individuos segtin la duracién de la activacién del SN.

Dentro de estas categorizaciones de la Personalidad, el autor define la dimension
Neuroticismo o Inestabilidad Emocional como una disposicion temperamental de los
individuos hacia las respuestas ansiosas o de estrés. La labilidad emocional es un
concepto importante en esta concepcion de la personalidad, pues produce una répida y

facil activacidén del SN Auténomo la cual, a su vez, creard o modificard conductas. Los
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niveles de Extraversion, segin Eysenck, correlacionardn inversamente a los niveles de
activacion del individuo, siendo los introvertidos quienes mayor nivel de activacion

crénica experimentaran.

En este sentido, un estudio realizado con el test de personalidad de Eysenck
(Malt, Olafsson, Lund y Ursin, 2002) sefialaba el neuroticismo como factor de
personalidad y el estrés como buenos predictores de la FM. Hasta el 41 % de la varianza
de la muestra era explicada por el neuroticismo y el estrés, acompafiado de factores

asociados con el eje HHA y el SN Auténomo.

De esta forma, podemos entender que los afectados de FM que tienen un nivel
de labilidad emocional o neuroticismo elevados, ante situaciones de estrés -presentes o
pasadas- sufran reacciones de ansiedad y de dolor aumentados con respecto a otros

sujetos, reacciones de hipervigilancia ante las sefiales de dolor y catastrofismo, etcétera.

En cualquier caso, conviene dejar claro desde el principio de este estudio que si
bien los casos de 4nimo bajo y niveles relativamente altos de depresion en los pacientes
son habituales, varios estudios apuntan a que los estilos cognitivos de los pacientes de
FM no son similares a los afectados por Depresion Mayor, y por tanto, no deberian

confundirse con simples problemas de depresion (Nordahl y Stiles, 2007).

Mas alla de la simple comorbilidad, muchos estudios apuntan a que las quejas
somdticas que refieren los afectados de FM estin relacionadas con episodios de
ansiedad y depresion actuales o pasados (Russo, Katon, Sullivan, Clark y Buckwald,
1994) o que el nimero de sintomas somaticos estd relacionado con medidas de estrés

emocional (Kroenke et al., 1994, Wessely, Chalder, Hirsch, Wallace y Wright, 1996).
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3.3. Técnicas psicolégicas en FM.

Una de las técnicas psicoldgicas mds empleadas por su eficacia a la hora de
tratar pacientes con FM es la terapia cognitiva conductual (TCC). Se trata de una
técnica que integra una serie de procedimientos desde la parte cognitiva (aprendizaje y
educacion, habilidades de afrontamiento, técnicas de solucién de problemas, control de
cogniciones,...), hasta la modificaciéon de los hébitos de conducta del individuo
(adquisicién de técnicas de relajacion, prictica de deporte,...). Los estudios confirman
esta técnica como la mds efectiva bien sea de forma exclusiva o en conjuncion con otras
técnicas. Kashikar-Zuck et al., (2013) encuentra que la TCC es mejor que la mera
informacién sobre la enfermedad a la hora de afrontar el dolor y la catastrofizacion en
un grupo de adolescentes; Martinez et al., (2013) emplean la TCC para combatir el
insomnio caracteristico de la FM y evidencian una gran ventaja de esta técnica frente a
otra como un programa educativo de higiene del suefio; Kollner et al., (2012) utiliza la
TCC junto con ejercicio fisico para la mejora de pacientes con FM; Alda et al., (2011)
recoge mejores resultados con el TCC que con el tratamiento farmacolégico o el
tratamiento habitual en medicina de atencion primaria. En la misma linea Lange, Krohn-
Grimberghe y Petermann, (2011) o Glombiewski et al., (2010) defienden la validez del

TCC.

4. Las enfermedades psicosomaticas y los Sindromes de Sensibilizacion

Central
4.1. Definicion
Por su sintomatologia, la FM ha sido relacionada con un grupo de alteraciones

que hoy dia no cuentan con una explicacion médica. Son llamadas de varias formas:
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Enfermedades Psicosomadticas, Sindromes Somaticos Funcionales o Sindromes de
Sensibilizacion Central y comprenden enfermedades como el sindrome de intestino
irritable o la dispepsia no ulcerosa, sindrome premenstrual o dolor pélvico crénico,
sindrome de hiperventilacion, la fatiga crénica, dolor tensional, sindrome de piernas
inquietas o sensibilidad quimica mdltiple, entre otros. La similitud en las dolencias que
provocan (alteraciones del suefio, dolores generalizados, estados de dnimo inestables)

llevan a sospechar que pertenezcan a una misma enfermedad.

Desde los afios 90, se vienen realizando investigaciones acerca de la naturaleza
de este grupo de enfermedades. Ya en 1994, Yunus utiliz6é el concepto inicial de
“sindrome disfuncional”. El habitual solapamiento de los sintomas de unas
enfermedades con respecto a otras supuso desde el principio una dificultad a la hora de
identificarlas y diagnosticarlas como enfermedades diferenciadas. A dia de hoy, pese a
que el conocimiento de cada una de ellas se ha especializado, no pueden obviarse las
similitudes en cuanto a sus manifestaciones y, de hecho, los andlisis de comorbilidad
indican que la relacion entre dichas enfermedades es muy estrecha, como el de Weir et

al., (2006).

La actual denominacién de “Sindrome de Sensibilizacion Central (SSC)”, se
atribuye a Yunus (2000), quien establece una base etioldgica consistente que apunta a
que dichas enfermedades tienen como origen una hipersensibilidad a los estimulos que
recibe el SN. Esta clasificacion que incluye expresamente a la FM como SSC ha sido
aceptada ampliamente por numerosos estudios recientes, como los de Bellato et al.,

(2012) o Staud (2012).
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4.2. Mecanismos.
4.2.1. Neuroplasticidad del SN

Existen varios estudios que intentan explicar los mecanismos que median en el
desarrollo del conjunto de SSC. Desde un punto de vista fisiopatoldgico, el dolor
cronico puede conducir a cambios neuroplasticos dentro del SN Central, como
consecuencia de la activacion persistente de las fibras A delta y C -fibras nerviosas que
llevan el impulso nociceptivo a las neuronas del asta dorsal en la médula espinal-
estimulando asi la liberacion de neurotransmisores y neuromoduladores (sustancia P,
factor de crecimiento nervioso, neuropéptido relacionado con el gen de la calcitonina,
glutamato y aspartato) en la sinapsis del asta dorsal (Winkelstein, 2004). La influencia
de estos neuroquimicos sensibiliza las neuronas que responden a las sensaciones de
tacto, presion, temperatura y dolor de tal forma que se convierten en hiperexcitables,
respondiendo a niveles mds bajos de estimulo nociceptivos (hiperalgesia) asi como
estimulos que previamente no eran dolorosos -alodinia- (Graven-Nielsen y Arendt-
Nielsen, 2002). Ademads, pueden expandirse las zonas receptivas de los estimulos
mediante la activacion de neuronas adyacentes, contribuyendo asi a la sensaciéon de
hiperalgesia. Por otro lado, se ha constatado como traumas fisicos o las infecciones
virales pueden producir la liberacion crénica de citoquinas proinflamatorias asi como
los impulsos dolorosos mantenidos en el tiempo pueden alterar la regulacion del SN

Central tanto en direccion ascendente como descendente (Yunus, 2008).

4.2.2. El eje HHA y los SSC
Otro de los mecanismos que intentan explicar los diversos SSC se asocia al mal

funcionamiento del sistema regulador del estrés, el ya comentado HHA.
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Ademas de las alteraciones descritas anteriormente en la FM, en el sindrome de
intestino irritable (IBS en inglés), Myers y Greenwood-Van Meerveld (2009) sefialan la
importancia de las hormonas corticosteroides y del factor liberador de corticotropina
(CRF) en las respuestas de estrés y de ansiedad, que se producen con mayor frecuencia
en los afectados por esta enfermedad. Otros estudios redundan en la mismas
implicaciones del cortisol encontrando un nivel elevado de esta hormona en afectados
de IBS y elevando a su vez la respuesta de ACTH, CRH, asi como una mayor motilidad

del colon, (Fukudo, Nomura y Hongo, 1998; Dinan et al., 2006).

En el sindrome de fatiga cronica se encuentran igualmente referencias a
alteraciones de cortisol en los que los niveles de esta hormona en pacientes se
mantienen por debajo de los niveles de poblaciéon sana (Fomicheva et al., 2009;

Papadopoulos y Cleare, 2011).

Por tanto, las importancia de la frecuencia de alteraciones hormonales debidas al
mal funcionamiento del eje HHA en los SSC estan fuera de toda duda y los estudios

siguen confirmando nuevas relaciones.

4.2.3. Estrés, dolor cronico y SSC.

Como hemos visto, el estrés psicoldgico es uno de los factores intrinsecamente
relacionados con el eje HHA vy, por tanto, con la patologia tipica de los SSC. La
influencia del estrés en el dolor se ha demostrado de varias formas: como un
amplificador de este, siendo mds intensas las reacciones dolorosas en sujetos con una
mayor activacion -arousal- (Ursin y Eriksen, 2001); como un factor mantenedor de roles
que a su vez producen dolor (Martin, McGrath, Brown y Katz, 2007). Otros autores han

buscado el protagonismo del dolor crénico como entidad estresora en si misma que
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produce unas consecuencias fisicas y psicoldgicas (Dersh, Polantin y Gatchel, 2002;

Greenberg y Burns, 2003).

Waylonis y Heck (1992), afirman que el estrés, la atencidon intensa o los niveles
de vigilancia pueden ser moduladores de las rutas descendentes del SN y que las
situaciones estresantes pueden exacerbar los sintomas de la FM, incluyendo el dolor. En
ese mismo sentido, Zusman (2002) propone que los productos del 16bulo central, como
las cogniciones, las emociones, la atencién y la motivacién pueden tener una gran
influencia en la experiencia de dolor. Recientemente, Yunus (2008), ademds de
enumerar otras causas ya comentadas como la alteracion de hormonas o
neurotransmisores, las experiencias infantiles adversas o la exposicién a factores
quimicos, reitera la importancia del estrés psicolégico como posible factor causante de

las condiciones que rodean a los SSC.

Este estrés psicoldgico se puede observar principalmente a través de reacciones
de ansiedad y depresion. Si bien no afectan de igual forma a todos los pacientes, ni
existe un uUnico perfil psicolégico de reaccion a los factores psicolégicos/cognitivos
(Giesecke et al., 2003), dichas reacciones en mayor o menor intensidad son comunes en
una proporcién importante de personas afectadas por los SSC. Henningsen,
Zimmermann y Sattel (2003), demuestran la alta prevalencia de estos dos problemas
entre pacientes con SSC ademds de la severidad de los mismos con respecto a un grupo
de pacientes sanos y a otros pacientes con enfermedades orgédnicas cuyo mecanismo es

conocido.

4.3. SSCy DSM-V
Pese a los argumentos anteriormente expuestos, la FM, al igual que las otras

enfermedades consideradas SSC, siguen careciendo de una etiologia y una clasificacion
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libre de sombras. En cuanto a las relaciones causa-efecto, son abundantes los estudios
que demuestran que la sensibilizacion central citada puede causar los sintomas, aunque,
por otro lado, también existe constancia de que la cronicidad de los sintomas como la
ansiedad, el estrés, la depresion y el dolor puede conducir a una sensibilizacién central

(Yunus, 2008).

La somatizacién, otro de los rasgos caracteristicos de los SSC, estd definida
como la expresion fisica de un problema psicoldgico (Ford, 1997). En muchos casos, el
problema psicolégico podria ser considerado el estrés, la ansiedad y la depresion
comentadas anteriormente, demostrando la unién de los mecanismos psicoldgicos y
fisicos. Sin embargo, a dia de hoy, este término es inadecuado puesto que puede
confundirse con el trastorno de somatizacién incluido dentro de los trastornos
somatoformes indicados por el DSM IV-TR. Este es un desorden psiquidtrico
relacionado con el sindrome de histeria o de Briquet que nada tiene que ver y que puede
dar la impresiéon de que el problema estd en la cabeza del paciente. Esto crearia, y de
hecho, crea, ademds de un error de diagndstico, una sensacién de culpabilidad en los
pacientes y una hostilidad frente a sus médicos (McWhinney, Epstein y Freeman, 1997).
Por ello, varios informes de expertos como Mayou, Kirmayer, Simon y Sharpe, (2005) o
Yunus (2008) aconsejaban no incluir ninguna condicién de los SSC bajo la clasificacion
de trastornos somatoformes ni en base al actual DSM IV-TR ni tampoco en base a
futuras ediciones del mismo. Mads bien, este tipo de enfermedades deberian ser
consideradas como una condicion médica propia, al igual que ocurre con otras

enfermedades.

La nueva edicién del DSM, DSM V (American Psychiatric Association, 2013),
aunque reconoce los errores cometidos en ediciones anteriores a este respecto,

adoptando una nueva terminologia (“sintomas somdticos y alteraciones relacionadas”
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frente a la anterior “alteraciones somatoformes”), y marcando una clara distancia frente
a posturas que la relacionaban con enfermedades mentales, no clarifica mucho mads
acerca del origen y diagndstico de los SSC, quedando, una vez més en una situacion de

diagndstico incierto.

5. Las CAM y la Reflexoterapia Podal

5.1. Qué son las CAM (Complementary and Alternative Medicine)
El National Center for Complementary and Alternative Medicine (NCCAM),
organismo dependiente del U.S. Department of Health & Human Services, define las

CAM como:

(...) un conjunto de sistemas, prdcticas y productos que, en general, no se
consideran parte de la medicina convencional. La medicina convencional
(también denominada medicina occidental o alopdtica) es la medicina segiin la
practican quienes poseen titulos de M.D. (doctor en medicina) o D.O. (doctor
en osteopatia) y los profesionales sanitarios asociados, como fisioterapeutas,
psicologos 'y enfermeras tituladas. Los limites que separan la medicina
complementaria y alternativa de la medicina convencional no son absolutos vy,
con el tiempo, ciertas prdcticas de medicina complementaria y alternativa

pueden pasar a ser de aceptacion general.

Las CAM pueden ser consideradas como complementarias, alternativas o
integrativas, dependiendo de la exclusividad del uso de las medicinas en un mismo
sujeto. La medicina complementaria, la mds habitual en poblacién estadounidense, se

refiere a terapias que se usan como complemento a la medicina convencional, mientras
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que la medicina alternativa se usa en sustitucién de la medicina convencional. La
medicina integrativa combina terapias de las dos medicinas de las cuales existe una

probada eficacia y seguridad.

Las razones para el uso de estas CAM se encuentran en la creencia de que
producen comodidad, alivian el dolor y mejoran la calidad de vida especialmente en
personas con enfermedades cronicas. Ademds, la implicacion personal y activa del
paciente en su proceso de curacion y el valor que conceden las CAM a la persona como
un conjunto, hacen que los pacientes se interesen cada vez mds por estas técnicas.

(Sirois, 2008).

Las bases cientificas de estos procedimientos son actualmente fuente de debate,
asf como la eficacia real mds alla del efecto placebo. Sin embargo, como veremos, cada
vez es mds habitual incluir estos tratamientos en los sistemas nacionales de salud a la
vez que crecen el nimero de investigaciones que tratan de buscar una explicacion a los

supuestos beneficios que aportan.

5.2. Principales CAM

La acupuntura, el masaje terapéutico, la quiropréctica, las terapias de relajacion,
la reflexologia, el biofeedback, la homeopatia o la naturopatia son algunas de las
llamadas CAM. Su uso, por lo general, se produce fuera de los sistemas nacionales de
salud de los respectivos paises. Con todo, las técnicas relacionadas con este tipo de
medicina adquieren notoriedad e interés para los médicos convencionales por su

paulatino incremento de uso en la poblacién.

Segun la National Health Interview Survey de EEUU de 2007 (Barnes y Bloom,

2008), las CAM mas habituales en la poblacién estadounidense son, por orden en
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cuanto a proporciéon de usuarios: los productos naturales (17,7%), la respiracion
profunda (12,7%), la meditacién (9,4%), la quiropractica y osteopatia (8,6%), el masaje
(8,3 %) o el yoga (6,1 %). Pese a que la acupuntura obtiene unas tasas bajas de uso (1,4
%), es una de las técnicas que mayor incremento ha experimentado respecto a anteriores

encuestas de salud.

En estudios con otras poblaciones, también recogen como principales CAM la
acupuntura, el masaje terapéutico, la quiroprictica, o la relajacion, apareciendo en la
mayoria de dichos informes la reflexologia como de uso minoritario aunque en algunos
paises como Suiza, Reino Unido o Alemania, su uso se va extendiendo (Klein, Frei-Erb

y Wolf, 2012; Shaw, Thompson y Sharp, 2006; Corner, Cawley y Hildebrand, 1995).

Las opiniones que suscitan entre los especialistas de medicina convencional son
de todo tipo, desde quienes observan el conjunto de CAM con escepticismo y
prevencion, hasta los que encuentran en estas nuevas técnicas una oportunidad para
tratar al paciente de una forma mds completa y cercana (Maha y Shaw, 2007;
Rosenquist et al., 2010). En cualquier caso la mayoria de los informes sefialan la necesariedad

de investigar mds sobre las CAM.

Los usos que se le dan a las CAM son variados. En algunos casos se usan estas
técnicas de una forma genérica para producir relajacion, mejoria del bienestar o
disminucién de la ansiedad habitual. En un ndmero creciente de casos, se busca una
utilidad especifica ante las enfermedades, como es el tratamiento de dolores de espalda,
artritis, dolores en la nuca o dolores de cabeza y migrafia. (Kondo y Kawamoto, 2014,

Xue et al., 2008).
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5.3. La Reflexologia y el estudio de las zonas reflejas

La reflexologia, la terapia zonal o la reflejoterapia es el “Tratamiento de ciertas
enfermedades por medio de masajes en determinados puntos de los pies o de las manos
con el fin de estimular capacidades curativas del organismo”. (Diccionario de la lengua
espafiola DRAE, 2001). La base de esta aproximacién es que las zonas reflejas
existentes en el pie, las manos o las orejas corresponden a diversas partes del cuerpo,
como Organos y glandulas, y la aplicacion de una presion determinada sin otra
herramienta que la propia mano del terapeuta, puede producir una sensacion de alivio de
tension, mejora de la circulacién o ayudar a regular la funcién natural de cada é4rea

reflejada.

Los tratados de reflexologia atribuyen habitualmente los origenes de esta terapia
a las medicinas ancestrales de Egipto y China. Sin embargo, puesto que dichas
referencias no estdn lo suficientemente justificadas o el concepto puede ser, en
ocasiones, difuso, citaremos las fuentes mas recientes basadas en la tradicion cientifica

occidental.

En el siglo XVIII comenzaron a constatarse y a explicar la existencia de
acciones reflejas en relaciéon al SN. Whytt confirmé observaciones anteriores que
seflalaban la importancia de la columna vertebral a la hora de reflejar acciones como
parpadear o toser y que tales acciones se llevan a cabo sin el control consciente (Whytt,

1765; Whytt, 1768).

Apenas un siglo después, Hall defendia la idea de que el SN estaba compuesto
de arcos reflejos segmentales y realizé diversos estudios sobre el SN en relacién a dicha

teoria (Hall 1833, 1836, 1838, 1839, 1842).

Los hermanos Griffin también encuentran relaciones entre la superficie cutdnea

y Organos internos, concretamente con la columna vertebral (Griffin y Griffin, 1834).
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Sus estudios servirdn de base posteriormente para fundamentar la técnica de la

osteopatia o quiroprictica.

Head public6 un primer trabajo sobre zonas dolorosas en la superficie cutdnea en

relacion con padecimientos de 6rganos internos (Head, 1893).

Mackenzie investigé la relacion entre 6rganos internos y estratos musculares.
Ademais, observo que las relaciones entre la superficie y el interior del organismo se
producia en ambas direcciones, del exterior al interior (reflejos cuti-viscerales) y del
interior al exterior (viscero-cutdneos), y cred conceptos como dermatomas (piel),
miotomas (musculos), enterotomas (visceras), angiotomas (vasos sanguineos), Yy
esclerotomas (huesos) para referirse a las estructuras orgdnicas relacionadas entre si por

un mismo nervio raquideo (Mackenzie, 1893)

Fruto del estudio conjunto entre Head y Mackenzie, descubrieron que el dolor
reflejado se manifiesta en puntos concentrados llamados puntos de médximo dolor,
muchos de los cuales ya se conocian antiguamente y eran empleados en la aplicacién de
ventosas u otros estimulos cutdneos. Ademds, ellos mismos probaron la aplicacién de
ungiientos en dichas zonas reflejas con consecuencias muy positivas sobre la salud del

paciente.

Weihe definié los “trigger points” o puntos gatillo como puntos especificos
sobre la piel que son dolorosos a la presion cuando un organo estd alterado. Incluso
senalaba que se pueden realizar diagndsticos palpando estos puntos de dolor para

descubrir cudles son dolorosos. (Weihe, 1886)

Voltolini (1883) y Fleiss (1893) estudiaron los signos reflejos de las

enfermedades centrdndose en la mucosa nasal, sentando las bases fisioldgicas de la
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reflejoterapia endonasal y que fueron recogidas posteriormente en el trabajo de

Koblanck (1932).

La auriculoterapia o auriculoacupuntura fue redescubierta en el siglo pasado por
el médico francés Paul Nogier, (Nogier, 1972) quien, ademds, le dot6 de una base
cientifica. Se trata de una técnica basada en la estimulaciéon de zonas reflejas del
pabellon auricular para conseguir efectos terapéuticos en zonas alejadas, como la regién

lumbar en el caso del Dr. Nogier.

Otras técnicas que han encontrado justificacion cientifica en los dltimos afios son
la acupuntura, la estimulacion neural trascutdnea, la analgesia por estimulacion vaginal

o la moxibustién. (Gonzalo, 1997).

El Dr. Fitzgerald, médico estadounidense especialista en oidos, nariz y garganta,
es considerado el primer autor procedente de la tradicién cientifica occidental que
estudia la reflexologia podal. En 1917 escribe junto con Bower el libro «Zone therapy».
(Fitzgerald y Bowers, 1917). Es un tratado que recoge la técnica consistente en aplicar
una presion sobre la piel o sobre las membranas mucosas con el fin de aliviar un dolor o
determinados sintomas de zonas fisicamente alejadas del punto de presion. Establecid
una division del cuerpo en 10 zonas iguales, la cual suponia un marco de referencia
sencillo que relacionaba las zonas reflejas con los 6rganos y estructuras fisiolégicas.
Posteriormente, esta se simplificé dividiendo el cuerpo en dos partes iguales, con cuatro
lineas imaginarias en cada lado y dividiendo asi cada mitad del cuerpo en 5 partes
iguales. Las conexiones Unicamente tenian una base empirica sin una base fisioldgica o

anatoémica.

El Dr. Riley continué con el trabajo de Fitzgerald, depurando y facilitando la
técnica de su antecesor (Riley, 1919). Una alumna de Riley, Eunice Ingham, aplicé esta

técnica y descubrié que la presion en ciertas zonas de los pies producia incomodidad a
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los pacientes y que esta incomodidad variaba con la constitucion y las quejas de las
personas tratadas. Publica dos libros sobre el tema: «Stories the feet can tell» (Ingham,

1938) y «Stories the feet have told» (Ingham, 1951).

En Alemania en los afios 60, Hanne Marquardt se interes por los resultados
obtenidos por Ingham y realiz6 sus investigaciones sobre el tema. Utilizando las 10
zonas longitudinales de Fitzgerald consiguié localizar de una forma muy precisa las
zonas en la anatomia del pie. Complement6 y amplificé las cartas antiguas con nueva
informacién de zonas reflejas, las cuales a dia de hoy se utilizan de una forma
generalizada. Su trabajo adquiri6é una notable importancia y sirvié para dar a conocer a

diversos profesionales esta técnica. (Marquardt 1984, 1993).

Froneberg, discipulo de la anterior, se ha centrado de forma particular en el SN.
Ha descubierto la relacién entre ciertas zonas reflejas y nervios motores y grupos de
miusculos mayores, asi como del SN Auténomo. En los afios 80 publicé el libro
«Manual de neuroterapia» para servir de tratamiento para personas con nervios

amputados o mermados (Froneberg, 1980).

Actualmente, la clasificacion de la Reflexoterapia Podal (RP en adelante) como
técnica es dificultosa. La NCCAM considera esta como una terapia manipulativa y
basada en el cuerpo. (NCCAM Strategic Plan 2005-2009: Expanding Horizons of
Health Care). En otros casos, se clasifica como una terapia cercana a la acupuntura. En
cualquier caso, son varios los estudios cientificos que valoran la RP como una medicina
complementaria mds, englobada dentro de las terapias que aglutinan a las CAM y que

puede ayudar a potenciar otras terapias de la medicina convencional.

Sin embargo, a dia de hoy, es una técnica que no estd regulada y, dependiendo
los casos, el conocimiento que tiene la poblacién de ella es variable, de inexistente en la

National Health Survey estadounidense de 2007, hasta alcanzar el 40% de la poblacion
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danesa, pais en el que se estdn realizando grandes esfuerzos por reunir informacion

sobre sus beneficios. (Eriksen, 1993).

En el Reino Unido -pais de vanguardia en la implantaciéon de nuevas terapias
dentro de su sistema nacional de salud- la reflexologia y los masajes han sido probados
y son opciones cada vez mds demandadas por los pacientes (Bell, 1996; Burke et al.,

1994).

5.4. La prdctica de la RP en la actualidad

Pese a que los mecanismos de funcionamiento de acupuntura y otros métodos
de reflexoterapia estdn siendo estudiados con frecuencia y van adquiriendo un cierto
volumen en las revistas cientificas (Gonzalo, 1997; Gu, Ren, Wu, Li y Shi, 2010; Chen
et al., 2013), no ocurre lo mismo con la reflejoterapia podal, que adolece de una falta de
estudios al respecto. Los escasos estudios encontrados sobre los mecanismos
fisiologicos relacionados con la efectividad de la RP citan el incremento del flujo
sanguineo en los 6rganos diana como causa posible de mejora (Mur et al., 2009). Otro
estudio refleja que la activacion de las zonas reflejas altera la actividad cortical y esta se
puede medir mediante una resonancia magnética funcional (Nakamaru, Miura,
Fukushima y Kawashima, 2008). Un estudio asegura encontrar efectos de la RP sobre el
cortex cingulado posterior (RSC/ PCC), comparando esta terapia con otro tipo de
masajes (Sliz, Smith, Wiebking, Northoff y Hayley, 2012). Lejos de establecer un
debate acerca de si los mecanismos subyacentes atribuidos a la RP desde la medicina
tradicional china o por autores como Fitzgerald son aceptables o no, la realidad es que la
falta de estudios cientificos acerca de los mecanismos implicados limita la credibilidad
cientifica y es una fuente habitual de critica y de desconfianza desde otros sectores de la

salud, como hemos visto.
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5.4.1. Protocolo

El protocolo de actuacion de la técnica de RP actual se basa en el uso de unos
mapas de zonas reflejas en los pies. Estos mapas estin cominmente aceptados por las
diversas asociaciones de reflexoterapeutas y sirven de base tanto a la practica como a la
investigacion, aunque la falta de un organismo internacional que regule dicha practica
puede hacer que en muchos casos estos procedimientos se mezclen con otras terapias de

distinta naturaleza.

En cualquier caso, sefialaremos aqui el protocolo més riguroso seguido de forma
habitual por los profesionales que utilizan esta técnica y que fue el mismo que sirvié de

base para la realizacion de esta experimentacion.

La RP se realiza en ambos pies, empezando por el pie izquierdo. Aunque
algunos autores sugieren tratar todos los puntos de un pie antes de pasar al siguiente, no
hay inconveniente en pasar de un pie a otro, por ejemplo, para tratar puntos diferentes
de un mismo sistema (digestivo, muscular u 6seo), (Vifas, 1998). La forma de aplicar la
presion en cada zona refleja consiste en apoyar el pulgar en un dngulo de 90°

concentrando la intensidad en la punta del pulgar.

Las manipulaciones terapéuticas pueden ser realizadas mediante una presion
directa, rdpida e intensa y permaneciendo unos instantes sobre los puntos reflejos;

mediante movimientos circulares sedantes, 0 movimientos circulares estimulantes (fig 2

y fig 3).
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Fig 2. Presion directa Fig 3. Presion circular sedante/ estimulante

Segun indica la técnica, la aplicacion de la presion en las zonas reflejas suele ser
dolorosa si el 6rgano correspondiente estd afectado. Mediante las manipulaciones
terapéuticas, esos puntos se van haciendo cada vez menos dolorosos. La intensidad a

aplicar dependera de la situacion y sensibilidad de cada enfermo.

La duracién de la sesion puede ser variable, dependiendo de la gravedad de la
enfermedad, desde un minimo de 15 minutos hasta un maximo de 90 minutos con
frecuencias igualmente variables de 2-3 sesiones por semana. El nimero de sesiones

suficientes para alcanzar una mejoria estable suele oscilar entre 6 y 12. (Viiias, 1998).
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Fig 4. Mapa de los puntos reflejos
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5.4.2. Aplicaciones prdcticas
Las aplicaciones précticas de la RP van adquiriendo mayor notoriedad entre los
profesionales de diversas ramas, principalmente medicina y enfermeria, y los estudios

cientificos que muestran los beneficios crecen en cantidad y calidad.

Un campo de la medicina que ha estudiado especialmente la aplicabilidad de
esta terapia ha sido el de la oncologia. Son varios los estudios que encuentran mejoria
de los pacientes de cdncer. Yang (2005) sefiala descensos en las nduseas, vomitos y
fatiga de pacientes de cdncer de pecho que reciben quimioterapia. Quattrin et al., (2006)
considera que la RP en conjuncién con otras terapias tradicionales puede ser una buena
herramienta para hacer sentir mejor a los pacientes con cdncer que reciben
quimioterapia y afrontar mejor su enfermedad. Stephenson et al., (2007) encuentra que
pacientes con cdncer metastdsico experimentan una reduccion en el dolor y la ansiedad
importantes. Tsay, Chen, Chen, Lin y Lin (2008) también observan reducciéon de
ansiedad y dolor en pacientes que han sufrido una intervencién por cancer de estdmago.
Green et al., (2010) demuestra que la RP ayuda a mejorar las condiciones

inmunoldgicas de pacientes con céncer de pecho en etapas tempranas de la enfermedad.

Whatt, Sikorskii, Rahbar, Victorson y You (2012) aseguran que la RP mejora la
calidad de vida de personas que estdn en tratamiento por cancer de pecho. Primeramente
muestran que no produce ningln efecto adverso y por tanto queda certificada la
seguridad del tratamiento. Ademds, encuentran mejoras en la disnea y en la fatiga,
suponiendo este un estudio claro que refleja las aportaciones de esta técnica. En este

caso, las terapeutas eran enfermeras.

En cuanto a problemas circulatorios y de corazén, Jones, Thomson, Lauder,
Howie y Leslie (2012) recogen mejoras en el aporte sanguineo del corazon de pacientes
tratados con RP. Lu, Chen y Kuo (2011) observan una mejoria en la modulacién del
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tono vagal (disminucién del sistema simpdtico y aumento del parasimpético) y una
bajada de la presion sanguinea tanto en personas sanas COmMoO en personas con
alteraciones de arteria coronaria. Kaur, Kaur y Bhardwai (2012) encuentran una
disminucion de la presion sistlica ademds de un aumento de la diastolica Park y Cho
(2004) atribuyen a la RP la disminucién en presion sistdlica y triglicéridos. Sudmeir et
al., (1999) constatan un cambio importante en el flujo sanguineo renal tras aplicar
presién en las zonas reflejas correspondientes. Ruiz-Padial, Torres, Luna, Espadas y
Reyes (2012) detectan un incremento en la presion sanguinea durante la sesién de RP en
sistOlica, diastdlica y presion sanguinea media. Este estudio no es consistente con
anteriores que encontraban una disminucién. Sin embargo, los autores explican que la
manera de dar el masaje (la fuerza de la presion ejercida y la profundidad del masaje)
tiene que ver en estos resultados diferentes, que, segtn los autores revelan la validez de
la RP a la hora de producir respuestas especificas del sistema circulatorio a través del

sistema simpatico.

Algunos problemas respiratorios como la obstruccion crénica pulmonar obtienen

beneficios (Wilkinson, Prigmore y Rayner, 2006).

La influencia de la RP en la salud psicoldgica, se ha estudiado mediante masajes
basados en la RP para conseguir mejoras en las manifestaciones neuropsiquidtricas en
pacientes afectados de Alzheimer, obteniendo 6ptimos resultados, Simmonet (2012).
Lee, Han, Chung, Kim y Choi (2011) hacen una revisién sistemdtica y encuentran que
en la mayoria de los casos, los estudios reflejan la efectividad de la RP en fatiga, suefio

y dolor.

Lee (2011) incluso habla de la RP autoaplicada para mejorar en estrés, fatiga y

respuesta inmunoldégica. Mc Vicar et al., (2007) apunta a que la RP tiene un potente
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efecto para la reduccion de la ansiedad consiguiendo rebajar pardmetros

cardiovasculares.

Hodgson y Andersen (2007) encuentran beneficio del distress en casos de

demencia leve-moderada.

Las molestias fisicas de diversa indole también han sido objeto de estudio, como
Degan et al., (2010), que aporta evidencias de la reduccién de dolor en afectados por
hernia discal. Oleson y Flocco (1993) muestran que los sindromes premenstruales
mejoran significativamente con la aplicacion de la reflexologia en sus diversas
modalidades, incluyendo la RP. El dolor de espalda (Quinn, Hughes y Baxter, 2008), el
dolor de cabeza (Launsg, Brendstrup y Arnberg, 1999) o problemas de estrefiimiento
cronico y encopresis en nifios han experimentado mejoras con la aplicacién de esta

técnica (Bishop, McKinnon, Weir y Brown, 2003).

En la esclerosis muiiltiple se han observado mejoras en sintomas motores,
sensoriales y urinarios (Siev-Ner, Gamus, Lerner-Geva y Achiron, 2003), en la
enfermedad de Parkinson ayuda a mantener el bienestar o no empeorar (Johns, Blake y

Sinclair, 2010).

La RP ha sido una técnica probada satisfactoriamente para reducir la intensidad
del dolor en el parto asi como su duracién (Dolatian, Hasanpour, Montazeri, Heshmat y

Alavi Majd, 2011; Liisberg, 1989).

Por ultimo, una de las aplicaciones que estd siendo estudiada es la capacidad de
diagnéstico de la RP sobre la salud. Existen estudios que no encuentran evidencias
sobre la validez de esta técnica para diagnosticar enfermedades (White, Williamson,

Hart y Ernst, 2000), mientras que otros encuentran una forma fiable y valida de
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diagnosticar enfermedades a condicion de que los O6rganos estén representadas

exactamente por el mapa de las zonas reflejas (Raz, Rosergarten y Carasso, 2003).

5.4.3. Aplicaciones de la RP en FM.

Apenas existe una bibliografia de estudios que hayan probado el tratamiento de
RP en los afectados de FM. El tnico estudio disponible es el de Gunnarsdottir y Peden-
McAlpine (2010). Se trata de un estudio de casos multiples con disefio cualitativo. El
grupo de sujetos estaba formado por 6 individuos que experimentaban un tratamiento de
10 sesiones de unos 60 minutos cada una (45 minutos para el masaje, 15 minutos para
relajacion). Los individuos debian haber sido diagnosticados de FM por un especialista
de Medicina y como requisito figuraba no alternar con otros tratamientos o medicinas
complementarias, asi como no tomar medicacién para el suefio o para la relajacion
durante el tratamiento. El objetivo era detectar cambios en la sensacion de dolor durante
el tratamiento. El dolor cambié durante el estudio, comenzando a ser mas aislado
(menos generalizado) y de menor intensidad en cuatro de los 6 casos. Las areas que
respondieron mejor fueron la cabeza, hombros, nuca y brazos, aliviando especialmente
molestias como el dolor de cabeza y migrafias, resultados que respaldan otros
experimentos realizados anteriormente con RP (Launsg et al., 1999). También reportan

la mejora en edemas y eliminacion fecal.

Hubo édreas que no mejoraron, como las articulaciones, explicando este hecho

bien debido a una necesidad de mas sesiones o a la cronicidad del problema.

El hecho de que no existan mas estudios y que el dnico realizado contase con tan
solo un grupo experimental de 6 personas limita la aplicabilidad del tratamiento de RP y

su validez externa.
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6. Motivacion del trabajo

Hemos visto cémo el nimero de estudios sobre la FM ha crecido
progresivamente en la historia relativamente reciente de la enfermedad: las posibles
causas fisicas y psicoldgicas que originan el problema, los mecanismos intervinientes, la
clasificaciéon como enfermedad diferenciada o la bisqueda de tratamientos que alivien

las dolencias caracteristicas.

Sin embargo, a dia de hoy, pese a los numerosos esfuerzos, muchas preguntas

siguen sin ser contestadas.

El objetivo de este trabajo es aportar una explicaciéon de la FM desde la
Psicobiologia del estrés, que agrupe todos esos pardmetros fisicos y psicolégicos que -a
veces- parecen inconexos. Asi, buscaremos y probaremos un tratamiento efectivo que,
por un lado, mejore la calidad de vida de las personas afectadas y, por otro, que
clasifique a esta enfermedad dentro de la categoria diagndstica que le corresponde

justamente.
Para ello, presentamos tres estudios.

El primero de ellos consistird en una comparacion inicial entre factores
hormonales (cortisol) y psicoldgicos recogidos en dos grupos experimentales: por un
lado, un grupo formado por mujeres afectadas por FM vy, por otro, un grupo de mujeres
libres de la enfermedad. De esta forma, podremos saber si existen criterios significativos

que ayuden a discriminar factores propios del grupo de FM.

En el segundo estudio, comparamos tres grupos de personas con diagndstico de
FM. El objetivo de este estudio trata de recoger las caracteristicas habituales de
personalidad (mediante un test) y de indice de impacto de la enfermedad (mediante un

segundo test), ademds de los valores habituales de cortisol para conocer su nivel de

64



activacion del SN. De esta forma, comprobaremos si el impacto de la FM viene dado
por la influencia de unas determinadas caracteristicas de la personalidad y de unos
valores hormonales alterados, tal y como sugieren otros autores que atribuyen la FM y
los Sindromes de Sensibilizacién Central a problemas relacionados con el estrés

crénico.

Una vez clasificada la enfermedad dentro de los SSC y senaladas las diferencias
de personalidad de las personas afectadas por FM, pondremos a prueba en el tercer
estudio un tratamiento que intente moderar los principales sintomas de la enfermedad.
Para ello utilizaremos un grupo control y dos grupos experimentales con terapias

diferentes de gran originalidad.
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TRABAJOS DE INVESTIGACION
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Primer estudio:

«Estabilidad emocional y cortisol como factores distintivos de la

fibromialgia»
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1. Objetivos e hipotesis del estudio

Los objetivos de este estudio son comparar dos grupos experimentales -un grupo
de mujeres diagnosticadas de FM y un grupo de mujeres que no sufren la enfermedad- y
observar si existen diferencias en determinadas variables psicolégicas y hormonales que

puedan servir como marcadores distintivos de la enfermedad.
Las hipdtesis que se contrastardn son las siguientes:

PRIMERA.- Las personas con Fibromialgia generan o mantienen perfiles
psicoldgicos especificos y diferentes al grupo control. En concreto, la variable control
emocional (variable independiente) determinard el grado de activacién del individuo

(variable dependiente) que se espera sea muy superior en el grupo experimental.

SEGUNDA.- Las personas con Fibromialgia muestran niveles de cortisol
superiores (variable dependiente) al grupo experimental como consecuencia de ese

grado de activacion (variable independiente).

TERCERA.- Los niveles de cortisol elevados correlacionan positivamente con

rasgos de personalidad de bajo control emocional.

2. Materiales y métodos

2.1. Participantes

41 mujeres distribuidas en dos grupos. El grupo experimental formado por 23
mujeres diagnosticadas de Fibromialgia y pertenecientes todas ellas a la Asociacion
Alavesa de Fibromialgia (ASAFIMA). El grupo control estaba constituido por 17

mujeres libres de esta enfermedad y que mostraron libremente su interés por participar.
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Los criterios de exclusion eran los siguientes: vigilia en las 72 horas previas al
experimento por causas ajenas a la fibromialgia, consumo de medicacion con

corticoides, embarazo, alteraciones hormonales.

Del grupo experimental, se excluyo a una persona por tomar medicacién con

corticoides y a 4 por sufrir alteraciones de tiroides o estar medicadas al respecto.

Del grupo control se excluyé a una persona por haber pasado la noche anterior

en vigilia por problemas ajenos a las variables bajo estudio.

2.2. Procedimiento
Primeramente, los participantes fueron informados de la naturaleza y
condiciones del experimento, asi como del compromiso de confidencialidad por parte

del investigador, quedando cada individuo con una copia (Anexo I).

En segundo lugar, los sujetos leyeron y firmaron un consentimiento informado
acerca de sus datos personales (Anexo II). El estudio respeta la Declaracion de Helsinki
de la Asociaciéon Médica Mundial de 1964 sobre investigaciones médicas en seres

humanos y sus posteriores revisiones (World Medical Association, 2013).

Por tltimo, los participantes cumplimentaron un cuestionario sobre aspectos
personales que podrian ser utilizados como criterios de exclusién o para aclarar algin

aspecto no cubierto por la muestra de cortisol o por el test (Anexo III).

Los siguientes registros se realizaron de forma conjunta a todos los individuos
en un mismo dia, hora y lugar (la sede de ASAFIMA), para evitar la posible variacion
hormonal debida al ritmo circadiano. La prueba tuvo lugar en la sede de ASAFIMA a

las 10 de la mafiana del sdbado 18 de Abril de 2009. Con el fin de proteger la identidad
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de los participantes, los cuestionarios y registros fueron identificados con claves

alfanuméricas.

2.2.1. Variables psicologicas

Para la medida de las caracteristicas conductuales se utilizé el Cuestionario de
Personalidad CEP, de Pinillos (1973, 2003). Este cuestionario recoge distintos aspectos
como: estabilidad emocional (C), extraversién (E), paranoidismo (P) y sinceridad (S),
variables psicoldgicas muy relacionadas con la teoria de la personalidad de Eysenck, en
la cual nos basamos. La correccion de los tests se hizo de forma manual segin

instrucciones del propio test.

2.2.2. Variables fisicas

Para la toma de muestras de hormona cortisol se utilizaron recipientes Salivette
® de Sarstedt. Este material es usado habitualmente para la recogida de este tipo de
muestras. Consiste en una almohadilla o torunda que es masticada por el individuo para
la recogida de su saliva. Dicha almohadilla va alojada en el interior de un vaso de
pléstico y cerrada por un tapon. A su vez, este estd rodeado por un vaso de centrifugado

que se utilizard en el andlisis.

Previamente al experimento se pidié a los sujetos que no consumieran alimentos
sOlidos y liquidos 30 minutos antes de la prueba, tal y como aconseja el fabricante. Para
asegurar este punto, la toma de muestras de cortisol se hizo tras la explicacion y
realizacion del test de personalidad, que llevo cerca de 1 hora. Se permitié beber agua a

las participantes que lo necesitaron.
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Una vez tomadas las muestras, la custodia de frio se cumplié también segun

instrucciones del fabricante, mediante congelacion hasta su andlisis en laboratorio.

El analisis de la hormona se realizd mediante el kit DEMEDITEC Cortisol

ELISA en los laboratorios del Departamento de Psicobiologia de la UNED en Madrid.

El kit DEMEDITEC Cortisol ELISA es una prueba que se basa en el principio
de ligamiento por competicion. Segin aconsejan las instrucciones aportadas por el
fabricante, los pocillos de microvaloracién se impregnan primeramente con un
anticuerpo que incluye el kit. A continuacién, se introduce en los pocillos el cortisol
extraido del paciente para que compita con otra sustancia aportada por el kit - cortisol
conjugado con peroxidasa de rdbano- y unirse asi con el anticuerpo con que se habia
empapado previamente el pocillo. Tras un periodo de incubacidn, se realiza un lavado
con agua destilada. La cantidad del conjugado de peroxidasa ligada es inversamente
proporcional a la concentracién de cortisol en la muestra. Mediante la adiciéon de un
sustrato, la intensidad del color desarrollado variara, resultando inversamente
proporcional a la concentracion de cortisol en la muestra del paciente. El software
informdatico DigiWIN, asociado a un aparato DigiScan Reader V3.0, ASYS Hitech

GmbH, (Austria) dard los valores finales de cortisol.

Para el andlisis y cruce de los datos aportados por los registros psicolégicos y
fisiologicos se utilizé el programa informdtico SPSSPC ver. 15 para Windows con

licencia de uso para la UCM.
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3. Resultados

Mediante la prueba T para dos muestras independientes, del paquete SPSSPC
ver. 15, comparamos primeramente las medias de cortisol, control, extraversion,
paranoidismo y edad entre ambos grupos (primera y segunda hipétesis) sin encontrar
diferencias importantes en cortisol, aunque si en la variable control emocional y
paranoidismo. A continuacién mostramos en la Tabla 1 los estadisticos descriptivos de

cada grupo (Grupo 1, sujetos controles; Grupo 2, sujetos con fibromialgia) y en las

figuras 5 y 6 las medias de los grupos en las diferentes variables.

Estadisticos de grupo

grupo | N | Media | Desviacion tip. | Error tip. de la media
Cortisol (ng/ml) | 1,00 17 | 51,7673 5,99130 1,45310
2,00 18 | 55,7596 8,28236 1,95217
Control 1,00 17 | 61,5882 24,82138 6,02007
2,00 18 | 21,5833 14,97866 3,53050
Extraversion 1,00 17 | 65,6471 25,61235 6,21191
2,00 18 | 55,7500 37,94782 8,94439
Paranoidismo 1,00 17 | 30,4706 21,96906 5,32828
2,00 18 | 43,0556 27,27738 6,42934
Edad 1,00 17 | 46,1765 3,86062 ,93634
2,00 18 | 49,8889 5,86002 1,38122

Tabla 1. Descriptivos de ambas muestras 1
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Fig 5. Comparacion de medias de los grupos en aspectos psicoldgicos

Segtiin muestra un primer andlisis de los datos utilizando el test de Levene, las
varianzas no son homogéneas, ni en paranoidismo ni en cortisol (tabla 2). Por tanto no

se cumplen los requisitos de la prueba T de homocedasticidad y normalidad.

Prueba de homogeneidad de varianzas

Estadistico de Levene | gl1 | gl2 | Sig.
Cortisol 1,929 1| 33(,174
Control 10,167 1| 33,003
Extraversion 9,700 1| 33| ,004
Paranoidismo 3,156 1] 33,085
Edad 1,053 1| 33],312

Tabla 2. Test de Levene
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Vemos que pese a la significacion de la varianza del factor control, la diferencia
de medias es también significativa, por lo que continuaremos buscando una relacién

entre las variables (tabla 3).

Pruebas robustas de igualdad de las medias

Estadistico(a) | gl1 gl2 Sig.
Cortisol Welch 2,691 1] 30,959 | ,111
Control* Welch 32,858 1 | 26,003 | ,000
Extraversion Welch ,826 1] 29,951 | ,371
Paranoidismo Welch 2,271 1] 32,222 | ,142
Edad* Welch 4,950 1| 29,578 | ,034

a Distribuidos en F asintéticamente. * Significativo p<=0,05

Tabla 3. Prueba igualdad de medias

Se observa en este caso una significacion en las diferencias en el factor edad.
Pese a que la diferencia de las medias de edad resulta significativa a nivel estadistico, no
lo es tanto a nivel bioldgico, puesto que hablamos de unas medias que rondan entre los
46 y los 49 anos de edad de los sujetos. Los estudios cientificos que encuentran
diferencias significativas entre cortisol y edad utilizan rangos de edades con diferencias
mucho mayores entre si. Por ejemplo, Born, Ditschuneit, Schreiber, Dodt y Fehm
(1995) utilizan grupos de edades de jévenes con una media de 24,4 afios frente a 81,6.
Gusenoff et al., (2001) utiliza edades entre los 65 y los 88 afios. Ferrari et al., (2001)
compara grupos de edad de 20-40 afios frente a otro de 69-83. Por ello, pese a la
significacion de las diferencias de edad, no tomaremos este dato como influyente en los

resultados.

77



Puesto que no se cumplen los supuestos de normalidad y homocedasticidad,

realizamos el andlisis no paramétrico mediante la prueba U de Mann-Whitney (tabla 4).

Estadisticos de contraste(b)

Cortisol | Control | Extraver. | Paranoid. Edad

U de Mann-Whitney 93,000 | 31,500 | 135,000 115,500 | 86,500
W de Wilcoxon 246,000 | 202,500 | 306,000 268,500 | 239,500
z -1,981 -4,038 -,595 -1,242 | -2,206
Sig. asintot. (bilateral) ,048 ,000 ,552 ,214 ,027

Sig. exacta [2*(Sig. unilateral)] | ,049(a) | ,000(a) | ,568(a) 219(a) | ,027(a)

a No corregidos para los empates.

b Variable de agrupacion: grupo

Tabla 4. Contraste de medias mediante pruebas no paramétricas

Fijdndonos en la significacion bilateral, observamos que esta sea menor que
0.05. Por ello, decimos que son significativas las diferencias de los niveles de cortisol
(p<0.048) y control (p<0.00), entre ambos grupos. El resto, paranoidismo y extraversion

no resultan significativos.

Realizamos la comprobacion de correlaciones (tercera hipotesis), sin encontrar a
priori significacién en la correlacion de Pearson. Por ello, elegimos las pruebas no
paramétricas para evitar los valores extremos debidos al ntimero escaso de sujetos y a la
variabilidad de estos. Esta vez, el test de correlacion de Spearman si refleja valores
significativos: correlacidon entre cortisol y grupo; correlacidon inversa entre control y
paranoidismo (a mayor control, menor paranoidismo); correlacién entre control y grupo;
correlacion inversa entre extraversion y paranoidismo (a mayor extraversion, menor

paranoidismo). La tabla 5 y la figura 7 muestran los resultados del test de Spearman.
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Correlaciones no paramétricas

Cortisol

Control | Extraver | Paranoid Grupo

Rho de
Spearman

Cortisol

Coeficiente de
correlacion

1,000

-,237

Sig. (bilateral)

,170

N

35

Control

Coeficiente de
correlacion

1,000

Sig. (bilateral)

N

Extraver

Coeficiente de
correlacion

Sig. (bilateral)

N

Paranoid

Coeficiente de
correlacion

Sig. (bilateral)

N

Grupo

Coeficiente de
correlacion
Sig. (bilateral)

N

* La correlacion es significativa al nivel 0,05 (bilateral).

** La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).

Tabla 5. Correlaciones no paramétricas

Cortisol-Grupo

Control-

Paranoidismo

Extraversion-
Paranoidismo

Control-Grupo

Fig 7. Correlaciones de Spearman
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4. Discusion

Segin veiamos en los resultados, encontramos diferencias significativas en

algunas de las variables estudiadas.

La primera hipétesis buscaba relacionar la FM con un patrén especifico de
personalidad. La gran significatividad encontrada en la correlacién entre los niveles de
control emocional y grupo respalda esta hipétesis. El grupo con FM mantiene unas
variables de personalidad diferentes al grupo control, estando el primero caracterizado
por un nivel muy inferior en cuanto a la escala de control se refiere. Estos datos
respaldan otras investigaciones a las que haciamos referencia en la introduccién, como
la de Ramirez et al., (2004), en el sentido de que existe un perfil psicoldgico especifico
de las alteraciones relacionadas con el dolor, asi como unas respuestas conductuales

distintivas.

Tal y como describe el manual del cuestionario CEP de Pinillos (2003), la
variable escala de control (C) refleja una emotividad interna, casi endégena, que escapa
al propio control del individuo. Es un concepto equivalente al de estabilidad emocional.
De aqui, que este pardmetro que hemos medido se pueda asemejar y apoye al de
labilidad emocional o Neuroticismo descritos por Eysenck (1967) en su teoria de la
personalidad. Asi como ocurre con el exceso de labilidad, la falta de control emocional
produce, a nivel psicoldgico, una menor estabilidad personal en los sujetos con FM la
cual -a su vez- desembocard en una activacion fisioldgica (arousal) mas o menos alta y
permanente en los individuos. Como consecuencia de lo anterior, se producird una
mayor sensibilidad hacia los estimulos fisicos y psicoldgicos procedentes del exterior y
las consiguientes reacciones conductuales -en algunos casos aparentemente exageradas-

de alarma, lucha o huida.
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Zautra, Berkhof y Nicolson (2002) afirman que el estrés puede agotar las
capacidades afectivas de las personas con FM, incrementando el grado de correlaciones
negativas entre estados positivos y negativos. Estos sujetos pueden encontrar més dificil
realizar respuestas afectivas de resiliencia -concepto definido como un proceso en que
los individuos muestran una adaptacién conductual positiva ante circunstancias adversas
o traumaticas, (Luthar, Cicchetti y Becker, 2000)- si la fuerza del afecto negativo
compromete sus recursos de afectos positivos. Con el paso del tiempo, la incapacidad de
mantener la homeostasis emocional en momentos de estrés, puede generar a los
pacientes de FM una percepcion de los eventos como mds estresantes o
desequilibrantes, resultando en una perpetuacion de este ciclo. Asi, dicho estudio
también validaria el resultado encontrado en nuestro trabajo en el sentido de que el
control emocional, bien como causa o bien como consecuencia, se veria afectado por el

dolor crénico mantenido en el tiempo.

Segtiin Pérez Pareja et al., (2004), las tasas de depresion habitualmente
encontradas en pacientes con FM podrian ser explicadas, sobretodo, por el sentimiento
de indefension aprendida y por la ansiedad que experimentan los pacientes debido al
desconocimiento de la etiologia de la FM. Ademds, se podria afiadir que la
incertidumbre y la falta de control percibida acerca de las reacciones del propio cuerpo
ante los diversos estresores, colaboran enormemente en incrementar esta sensacion de
depresion/ansiedad, que, en suma, forman el factor control emocional (C) reflejado en el

test.

La segunda hipoétesis de este estudio trataba de averiguar si las personas con FM
muestran niveles de cortisol superiores al grupo experimental. Los resultados
encontrados sefialan que el grupo con FM efectivamente muestra una media de cortisol

superior frente al grupo control (55,75 ng/ml frente a 51,76 ng/ml), y que las
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correlaciones entre las variables cortisol y grupo poseen diferencias estadisticamente
significativas, con lo cual creemos que la hipdtesis quedaria validada. Estos datos se
apoyan en estudios como el de Bengtsson y Bengtsson (1988), quienes bloquearon el
Sistema Nervioso Simpatico con bupivacaina, encontrando una reduccién del nimero
de puntos gatillo y puntos sensibles en pacientes con FM. Los autores concluyeron que
la actividad de dicho sistema podia contribuir en algunos individuos a la patogénesis de

la FM primaria.

Melzack (2000) reconocio la relacion existente entre niveles altos de cortisol y la
existencia de algunos dolores crénicos debidos al estrés. Desde esta perspectiva, los
niveles basales de cortisol aumentarian en el grupo experimental fruto de la arousal que
comentdbamos anteriormente, y estos permanecerdn constantemente elevados en mayor
medida si los comparamos con los sujetos libres de FM, tal y como demuestra el

analisis de los datos.

Otro estudio que refuerza esta hipétesis y los resultados obtenidos es el que
realizan Kooh et al., (2003). Los autores encontraron una hiperactividad del Sistema
Nervioso simpdtico en pacientes con FM durante el periodo nocturno que ademds
coincidia con un incremento de episodios de despertar nocturnos y arousal elevado. Las
diferencias en el cortisol basal recogido en nuestro experimento reflejarian pues, la

hiperactividad nocturna que apuntaba el citado estudio.

McLean et al., (2005) encuentran una fuerte relacion entre los niveles de cortisol
matutino y los sintomas dolorosos de los pacientes con FM, aunque no encuentran estos

niveles de cortisol en los registros posteriores que hizo a lo largo del dia.

Por ultimo, Martinez-Lavin (2007) también propone la hiperactividad del

sistema adrenérgico como la explicacion de varios de los sintomas de la FM. Asi, esta
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hiperactividad estableceria conexiones anormales entre el sistema nervioso simpéatico y

las fibras nociceptivas.

Sin embargo, los resultados encontrados en este experimento se muestran en
contradiccién con los aportados por otros autores como los ya mencionados McCain y
Tilbe (1989), Griep et al., (1998) o Macedo et al., (2008), quienes detectan niveles
inferiores de cortisol tanto en orina como en saliva. Incluso en algunos casos se ha
encontrado una evolucién a lo largo del dia en los niveles de cortisol y, mientras los
niveles hormonales obtenidos en muestras de orina a primera hora de la mafiana son
sensiblemente inferiores en comparacién con el grupo control, al final de la tarde los
niveles de cortisol se incrementan por encima incluso de los niveles del grupo control
(Crofford et al., 1994). Sin embargo, y en frontal oposicion a los datos anteriormente
senalados, el mismo autor encuentra en su investigacion que los niveles de cortisol
plasmatico por la mafiana son similares en ambos grupos (276 nmol/L frente a 283
nmol/L). Vemos que pese a que los datos de las investigaciones expresan de forma
relativamente habitual la disminucién de los niveles de cortisol, no hay una postura
undnime, por lo que creemos que seria deseable incrementar el numero de

investigaciones al respecto.

La ausencia de un registro que incluya medidas del cortisol matutino y
vespertino en el experimento que hemos realizado, impide contrastar los datos de las
otras investigaciones citadas en los que se observan conclusiones diferentes. Pese a que
los resultados del presente estudio han sido fruto de una metodologia y anélisis
exhaustivos, seria conveniente tomar un mayor nimero de muestras para clarificar esta

aparente falta de consenso.

En cualquier caso, existen algunas evidencias de que las alteraciones del estado
del dnimo correlacionan con niveles altos de cortisol salivar. Un estudio que trabaja en

83



este sentido es el llevado a cabo por Lieb et al., (2004). En él, pacientes con Trastorno
de Personalidad Limite (TPL) muestran un incremento de cortisol salivar diurno, tanto
por la mafiana como durante todo el dia. El TPL se caracteriza por un patrén de
inestabilidad en la regulacion afectiva, en el control de los impulsos o en las relaciones
interpersonales, entre otros, conceptos todos ellos muy relacionados con el de la
variable control emocional (C) medida en el test utilizado en el experimento. Aunque
ambas enfermedades no sean comparables en su totalidad, las semejanzas encontradas
en los sintomas emocionales y en los niveles altos de cortisol, podrian sugerir que
comparten algunas bases fisiolégicas ain no demostradas, pero que con una

investigacion escrupulosa podrian ser determinadas.

La tercera hipdtesis intentaba demostrar la relacién inversa entre cortisol y control
emocional. Los datos a este respecto resultan paraddjicos. A pesar de que tanto el
cortisol como la escala de control (C) correlacionan por separado con la variable grupo -
evidenciando asf las diferencias ya apuntadas entre la condicién FM y la condicién de
sujetos sanos- no se encuentran resultados suficientemente significativos para
considerar esta relacion inversa entre cortisol y control emocional. La explicacion de
este desajuste puede ser debida a que la variable control emocional no interaccione en
todos los casos con la hormona corticoide y que, por tanto, el factor psicoldgico control

emocional se vea alterado por otras variables fisicas o psicoldgicas distintas.

De hecho, los resultados del cuestionario sefialan que control emocional y
paranoidismo si correlacionan inversamente, por lo que esta relacién resultaria mas
concluyente que la expuesta en la tercera hipdtesis. La escala de paranoidismo (P)
refleja, seglin su autor, agresividad, suspicacia y tenacidad rigida, ademds de una
concepcidon negativa de las intenciones ajenas. Los conflictos sociales pueden ser

consecuencia del grado de vulnerabilidad al estrés que sufren los pacientes de FM.
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Davis, Zautra y Reich (2001) encontraron evidencias de que las respuestas sociales se
acortaban en estos pacientes y que incluso se disminuian los intercambios positivos en
comparacion con un grupo control. Los autores atribuian esta conducta antisocial a una
incapacidad por parte de los afectados de prevenir los episodios de dolor. Para Pérez-
Pareja et al., (2004), la ansiedad en personas con FM estd relacionada con las
experiencias de dolor. Se entiende, por tanto, que aquellas personas con menor control
emocional juzguen las situaciones o personas que le produzcan ansiedad como mas
agresivas o negativas, reflejando en el test una puntuacién mayor en esta escala. Un
estudio de O’Brien, Atchison, Gremillion, Waxenberg y Robinson (2008) destaca la
importante relacién entre la focalizacion en lo somatico, las emociones negativas y la
experiencia dolorosa que podria relacionarse con esta variable de personalidad. Segtn
los autores, el dolor serd mayor en las personas que centran su atencién en las
sensaciones somadticas, a la vez que desarrollardn unas emociones negativas de forma
mads habitual. Asi, se entiende que los afectados de FM, muy limitados fisicamente y
obligados a focalizar su atencién en el dolor, muestren una actitud mds clara de rechazo

o de prevencion frente a lo ajeno o frente a situaciones que escapan a su control.

La ualtima correlacion que encontramos en los resultados es la existente entre
paranoidismo (P) y extraversion (E), que lo hacen inversamente. Esta escala de
extraversion recoge optimismo y sociabilidad, a la vez que gusto por las relaciones
sociales. Es un factor que recoge tendencias opuestas a la de paranoidismo en el sentido
de que refleja un factor psicolégico apoyado en una fisiologia libre de ansiedad,
angustia o desconfianza. Asi, resulta l6gico entender que los valores altos de
paranoidismo vayan en detrimento de la variable extroversion. En este caso, los valores

del grupo con FM, al estar mas condicionados por la tendencia de su sistema nervioso
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hacia la experiencia de dolor, muestran menor predisposicién a la extraversion y a la

sociabilidad que el grupo control.

Volviendo de nuevo a la teoria de la personalidad de Eysenck — el test que
hemos utilizado toma a dicho autor como referencia para el estudio de la conducta-
podemos suscribir sus palabras en el sentido de que, efectivamente, la extraversion esta
relacionada con un nivel bajo de arousal cortical crénico. Como se observa en los
resultados, pese a no haber una correlacion significativa entre ambas variables, el grupo
control obtiene unas puntuaciones mds altas en extroversion que el grupo experimental,
asi como unas puntuaciones mds bajas en cortisol. No podemos tomar estos resultados
como firmes, pero una primera comparacion llama la atencion sobre este hecho que, en

cualquier caso, necesitaria una experimentacion mds exhaustiva.

Por ultimo, la falta de normalidad y homocedasticidad encontradas al comienzo
del andlisis de los resultados y que fueron suplidas por el uso de andlisis no
paramétricos, sugieren que es deseable una investigacidon mds amplia en cuanto a
nimero de sujetos, ademds de una recogida de muestras matutinas y vespertinas de

cortisol.

5. Conclusiones

Retomando las hipétesis planteadas al inicio podemos decir que:

PRIMERA .- El factor control emocional (C) es un elemento diferenciador de los
afectados por FM con respecto a la poblaciéon sana. A nivel psicolégico la variable

control (C) muestra una significacion estadistica sélida que refleja claramente el menor

control emocional de sujetos con FM respecto a sujetos sanos.
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SEGUNDA.- La variable cortisol también es un factor diferenciador de la
condiciéon grupo FM. Sin embargo, aunque apoya la hipdtesis inicial propuesta de que
las personas afectadas por FM muestran mayores tasas en sujetos con FM, lo hace con
una significacion estadistica menor que la variable control emocional (C) y en aparente

contradiccidn con estudios anteriores.

TERCERA.- No se encuentra una correlacion significativa entre los niveles de
cortisol elevados y rasgos de personalidad de bajo control emocional. Entendemos que
este hecho pueda deberse a que los niveles de cortisol sean alterados por factores
diferentes del propuesto control emocional y viceversa. En cualquier caso, las otras
correlaciones encontradas (control y paranoidismo, control y extraversion, y
paranoidismo y extraversion) pueden resultar de gran interés en el tratamiento y futuras

investigaciones sobre la FM.
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Segundo estudio:
«¢ Es la Fibromialgia un trastorno depresivo con sintomas

somaticos o es un sindrome de sensibilizacion central con

comorbilidad depresiva?»
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1. Objetivos e hipotesis del estudio

El objetivo de este estudio es poner a prueba un modelo que muestre que el
impacto de la FM viene dado por la influencia de unas determinadas caracteristicas de
personalidad y de unos valores hormonales alterados, consiguiendo asi, apoyar las
teorias existentes que atribuyen la Fibromialgia y los Sindromes de Sensibilizacion
Central a problemas relacionados con el estrés crénico y con alteraciones hormonales

derivadas de esta condicién mantenida en el tiempo.
Las hipétesis que se comprobaran son:

PRIMERA-. Las variables psicoldgicas Ansiedad, Depresion y Somatizacion
(variable independiente) son las que mejor explican el impacto que supone la FM en la

vida de los sujetos (variable dependiente), medida a través del CIF.

SEGUNDA-. El perfil psicolégico de las personas con FM no se asemeja a

perfiles psicoldgicos propios de las enfermedades psiquidtricas.

TERCERA-. Los niveles de cortisol (variable independiente) tienen importancia

en el impacto que supone la FM en la vida de los sujetos (variable dependiente).

2. Metodologia

2.1. Participantes

Las participantes en el experimento son 48 personas (3 hombres y 45 mujeres).
Todos los sujetos contaban con diagndstico médico de FM. Los criterios de exclusion
fueron los siguientes: vigilia en las 72 horas previas a las tomas de muestras por causas
ajenas a la enfermedad; situacidon de embarazo; iniciar, modificar o interrumpir durante

las semanas que dura el experimento terapias de cualquier indole que pudieran influir en
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los resultados experimentales y asistir a un minimo de 8 sesiones individuales de la

terapia experimental.

El conjunto experimental se dividi6 en tres grupos (GE1, GE2 y GE3) de forma
aleatoria. Mientras que el GEI se toma como grupo control, los otros dos, GE2 y GE3

midieron los efectos de una terapia experimental con dos tratamientos diferentes.

2.2. Materiales

El CIF (FIQ en inglés) es un cuestionario de salud especifico para los afectados
por FM. Desarrollado y validado por Burckhardt et al., (1991), actualmente es uno de
los instrumentos mds utilizados a la hora de medir la salud de afectados por FM. La
version que se utilizé fue la de Esteve-Vives, Rivera, Salvat, De Gracia y Alegre (2007)
por su sencillez de aplicacion (uso de escalas numéricas frente a escalas visuales

analdgicas) y comprensibilidad respecto a versiones anteriores del mismo test.

El Inventario de Evaluacién de la Personalidad (PAI), es un cuestionario de
probada validez que mide las variables de personalidad en el campo de la psicologia
clinica y forense. Su autor es C. Morey. Fue publicado originalmente en 1991 y
revisado recientemente en 2007 y validado y baremado en poblacion espafola por Ortiz-
Tallo, Santamaria, Cardenal y Sdnchez (2011). Utilizamos la version larga de este test

(344 items) por ser la mds completa de las dos existentes.

Para la cuantificacién de los niveles de cortisol se utilizaron recipientes Salivette
® de Sarstedt para la extraccion de saliva y para el andlisis en laboratorio de estas

muestras, se utilizé el kit DEMEDITEC Cortisol ELISA.
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Para el andlisis y cruce de los datos aportados por los registros psicolégicos y
hormonales empleamos el programa informatico SPSSPC ver. 15 para Windows con

licencia de uso para la UCM y programa IBM SPSS® Amos™ 19.

2.3. Procedimiento

Antes de la toma de la primera muestra, los participantes fueron informados de
la naturaleza y condiciones del experimento, remarcando la voluntariedad de la
participacion asi como del compromiso de confidencialidad por parte del investigador.
Los sujetos leyeron y firmaron un consentimiento informado acerca de sus datos
personales. El estudio respeta la Declaracion de Helsinki de la Asociacién Médica
Mundial de 1964 sobre investigaciones médicas en seres humanos y sus posteriores
revisiones (World Medical Association, 2013). Por dltimo, los participantes
cumplimentaron un cuestionario sobre aspectos personales que podrian ser utilizados
como criterios de exclusién o para aclarar alglin aspecto no cubierto por las muestras de
cortisol o los tests. Con el fin de proteger la identidad de los participantes los

cuestionarios y registros fueron identificados con claves alfanuméricas.

Se tomaron muestras en dos momentos diferentes mediante el cuestionario CIF,
el cuestionario PAI y la muestra de saliva. La primera muestra tuvo lugar antes del
comienzo del periodo experimental de 10 semanas para medir las condiciones
habituales de los sujetos. La segunda muestra se realiz6 al finalizar dicho periodo y
comparar asi a los sujetos con sus medidas previas y medir la influencia del tratamiento
experimental. Cada asistente recibié 9 sesiones individuales en un periodo de 10
semanas. Los registros se tomaron de forma conjunta en el mismo lugar y a la misma
hora en ambas ocasiones para evitar posibles variaciones debidas al ritmo circadiano o a
variables extrafias.
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Una vez extraidas las muestras de cortisol, se mantuvieron bajo cadena de frio
mediante congelacidn hasta su posterior andlisis en los laboratorios de Psicologia de la

Universidad Complutense de Madrid por personal de esa institucion.

3. Resultados

3.1. Medicacion
Los medicamentos encontrados en la muestra total de sujetos se presentan a

continuacion en la figura 8.

80 Antidepresivo
66,67

60 - Analgésico

47,91 Ansiolitico

50 - 41,67
AINE

40 - 33,33
G Q;mgg Antiacido

o 20,83No medicacion
20 - 14,58

%

Fig 8. Tipo de medicacion empleada por sujetos experimentales

Encontramos un predominio de medicacién antidepresiva recetada a los sujetos
afectados de FM (32 sujetos). Principalmente se trata de antidepresivos triciclicos o
ATC (12), inhibidores selectivos de recaptacion de serotonina o ISRS (9), inhibidores

selectivos de recaptacion de serotonina-norepinefrina o ISRN (9) y noradrenérgicos y
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antidepresivos serotoninérgicos especificos o NaASE (2). El siguiente grupo de
medicamentos en importancia son los analgésicos (23 sujetos), siendo los opidceos (11
sujetos) y el paracetamol (9 sujetos) los mds utilizados frente al uso de pregabalina (3
sujetos). Los medicamentos usados como ansioliticos y/o relajantes musculares son
utilizados por 20 sujetos, siendo predominante el uso de benzodiacepinas (17) frente a 3
casos de uso de Zolpidem. En cuanto al consumo de antiinflamatorios, se usan
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) en 16 casos. Se observa el uso de medicacion
para el tratamiento del asma y reacciones alérgicas (11 sujetos), y antidcidos varios para
problemas de estdmago (10). Por dltimo, 7 sujetos experimentales no toman ningin tipo

de medicacion habitual.

El gran porcentaje de individuos que consumen medicamentos antidepresivos ya
nos da una idea inicial de la habitual relacion existente entre esta enfermedad y las
alteraciones emocionales. Asi lo atestiguan numerosos estudios que incluyen la FM
dentro de los trastornos somatoformes y que sefialan la comorbilidad de depresion con

FM.

Estos datos obtenidos en los sujetos del experimento acerca de la medicacién y
la comorbilidad se ajustan a los resultados obtenidos por otros estudios similares, tal y

como hemos visto en la Introduccion.

3.2. Diagnostico de FM

La duracién de la enfermedad es muy dificil de determinar en este colectivo. El
tiempo de enfermedad con respecto al momento de diagndstico en el conjunto de sujetos
de este experimento es de una media de 6,22 afios, aunque varia enormemente de unos
sujetos a otros. En la mayoria de los casos, el diagndstico se hace tras varios afios de

sufrir la sintomatologia dolorosa de la FM, tras discurrir por consultas médicas,
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probando tratamientos y recibiendo diferentes opiniones médicas. Pese a la
problematica del diagndstico, intentamos encontrar una relaciéon de contigiiidad
temporal entre el momento de diagndstico de la enfermedad y la vivencia de un evento
personal estresante, por lo que preguntamos a los pacientes sobre la ocurrencia de
ambos hechos en un plazo no superior a 12 meses. Mostramos los resultados en la

figura 9.

M problemas familiares
m problemas laborales

enfermedades propias
M no relacion

Fig 9. Coincidencia de evento vital estresante y diagndstico de FM en el plazo de 12 meses

El 45,83 % de los sujetos no encuentra una relacién entre el diagnostico de FM y
eventos personales que considerasen estresantes con un margen de 12 meses, frente a un
54,16 % que si lo encuentra. El evento vital estresante mds habitual son los problemas
familiares (18 sujetos), como la muerte o enfermedad de un familiar cercano y en menor
medida los problemas de pareja y procesos de divorcio. Una segunda causa de estrés
coincidente con el diagndstico estd relacionada con problemas laborales (6 sujetos). Y
por ultimo, una minoria (3 sujetos) coincide en sefalar intervenciones médicas
(tratamiento de hepatitis en dos casos, operacidn de vesicula en uno) y otros problemas

de salud, como un accidente de trafico.
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Dentro del grupo de sujetos que no encuentran una relacion entre eventos vitales
estresantes y el diagndstico de FM con un margen de 12 meses, una proporcion
significativa asegura no encontrar ningin evento estresante contiguo temporalmente con
la aparicion de los sintomas (68,18 %). Sin embargo, como apuntdbamos al principio, es
necesario sefialar que en este grupo encontramos varios casos en los que el diagndstico
viene muchos afios después de aparecer la sintomatologia propia de la FM y de acudir a
especialistas sin encontrar una respuesta al problema, por lo que esta relacién de
contigiiidad entre evento vital estresante y apariciéon de la enfermedad no se ve de

forma tan clara.

Eliminando el criterio temporal de 12 meses respecto al diagndstico de FM,
varios de los pacientes de este grupo aseguran encontrar relaciones entre la aparicion de
los sintomas y problemas familiares (19,04%) de los cuales, la mayoria -3 de 4 casos-,
consisten en problemas de pareja continuos que acaban en divorcio, y en otro caso la
larga enfermedad de un familiar que, una vez superada, acaba produciendo esta
sintomatologia y, aflos mas tarde, el diagndstico de FM. En otro caso minoritario, 3
sujetos (13,63 %) coinciden en asegurar que comenzaron a notar la sintomatologia tras

un parto.

3.3. Comorbilidad

Las quejas psicoldgicas y somadticas de los pacientes afectados por FM son
numerosas y variadas y, a menudo, resulta muy dificil determinar si estdn asociadas a la
propia enfermedad o a otras diferentes. Para evitar esta confusion entre sintomatologias,
reflejaremos en la figura 10, por un lado -en color azul- aquellas enfermedades que
estdn diagnosticadas por el especialista correspondiente, sin reflejar atribuciones de los

pacientes y por otro -en color rojo- aquellas quejas mds habituales que no cuentan con

97



un diagnéstico médico claro, pero que son predominantes en la sintomatologia de los

sujetos afectados.

100
90
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50
40
30
20
10

M Diagnosticadas

B No diagnosticadas

Fig 10. Comorbilidad de los sujetos experimentales

Entre los problemas habituales del conjunto de sujetos experimentales, el 43,75
% ha sido diagnosticado por problemas digestivos, como gastritis, dlcera o hernia de
hiato; el 39,58 % tiene diagnosticado colon irritable; el 39,58 % tiene problemas
reumatolégicos varios, como artrosis y hernias discales; el 31,25 % tienen
diagnosticados problemas de alergias. Sorprendentemente, los diagndsticos relacionados
con el estado de &nimo —ansiedad y depresion- se encuentran Gnicamente en el 25 % de
los sujetos de la muestra, cifra claramente inferior a la proporcién de sujetos que
consume antidepresivos y ansioliticos. El 22,91 % tiene problemas de tiroides,
principalmente hipotiroidismo y en esa misma proporcién encontramos a sujetos
diagnosticados de dolores de cabeza habituales o cefalea. En menor medida aparecen

otras enfermedades como la fatiga crénica, cardiopatias, hipercolesterolemia o lupus.

Pese a que en la mayoria de los casos no estdn diagnosticadas, es importante

sefalar que una gran proporcion de los sujetos encuestados (el 87,5 %) sufre problemas
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recurrentes relacionados con el suefo, tales como dificultad en quedarse dormidos en
menos de 45 minutos, despertarse por la noche en repetidas ocasiones o sensaciéon de no
haber descansado. Por otro lado, el 62,22 % de las mujeres participantes aseguran haber
tenido problemas menstruales habituales a lo largo de su ciclo ovulatorio, tales como
amenorreas temporales, anticipaciones o retrasos del periodo, sangrados excesivos o

dolores menstruales especialmente intensos.

3.4. Resultados PAI Primera Muestra

A continuacién, mostramos los anélisis descriptivos obtenidos de la prueba PAI
en la primera muestra. En la tabla 6 aparecen todas las escalas clinicas evaluadas por el
PAI y en la tabla 7 aparecen las subescalas clinicas del PAI que han expresado

resultados significativos. Los valores vienen indicados por la puntuacion tipica (T).
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GRUPO SOM_1 ANS_1 TRA_1 DEP_1 MAN_1 PAR_1 ESQ_f1
1 Media 8321 70,29 6864 77,14 5329 59,79 59,93
N 14 14 14 14 14 14 14

Desv.tip. 7,234 9,343 9,966 13,727 9,957 11,820 23,542

2 Media 81,31 73,06 66,19 77,81 54,94 57,69 60,38
N 16 16 16 16 16 16 16

Desv.tip. 9,857 9,574 14,171 10,784 9,277 12,965 11,224

3 Media 80,67 73,28 69,72 7633 5650 5561 64,72
N 18 18 18 18 18 18 18

Desv. tip. 12,617 11,901 15514 14,677 9,376 16,296 21,532

Total Media _ 55,04 57,52 -
N 48 48 48 48 48 48 48

Desv. tip. 10,208 10,315 13,452 12,944 9,403 13,830 19,136

GRUPO LIM_ 1 ANT_1 AGR_1 ICN_1 INF_1 IMN_1 IMP_1
1 Media 63,64 51,79 4221 6293 5500 63,43 46,07
N 14 14 14 14 14 14 14

Desv.tip. 10,616 8,763 6,447 8,695 10,183 10,704 11,486

2 Media 66,31 51,75 4350 5894 5344 66,00 44,06
N 16 16 16 16 16 16 16

Desv.tip. 8,023 5814 5727 11,210 9,077 9973 9,876

3 Media 66,22 5556 44,61 58,61 53,56 66,44 43,22
N 18 18 18 18 18 18 18

Desv.tip. 11,690 5,742 7,269 7,445 10,629 13,921 12374

Total Media - 53,19 43,54 59,98 53,94 6542 44,33
N 48 48 48 48 48 48 48

Desv.tip. 10,129 6,884 6,484 9206 9,814 11,629 11,153

La escala Somatizacion (SOM) refleja un grado de preocupacién importante por

la salud fisica y un elevado nivel de quejas somadticas. Se observan leves diferencias

Tabla 6. Informe descriptivo escalas clinicas del PAI muestra 1

entre las subescalas (véase Tabla 7).

La escala Ansiedad (ANS) muestra una puntuacién significativa (T=72,33)
sefalando un estado de preocupaciéon o tensién constantes. Todas la subescalas se

mantienen en medidas similares, aunque la ansiedad fisiolégica (ANSF) marca de

manera mas significativa (T=72,50).

La escala Depresion (DEP) obtiene puntuaciones significativas. Todas las

subescalas se mantienen altas, especialmente la subescala depresion emocional (DEPE).
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Trastornos relacionados con la ansiedad (TRA) indica un grado de preocupacion
considerable y poca confianza en aspectos especificos de la vida de los sujetos. En esta
escala se aprecian diferencias por subescalas: los niveles son normales en trastorno
obsesivo-compulsivo (TRAO) y en fobias (TRAF). En cambio las puntuaciones en la

subescala Estrés postraumatico (TRAE) son significativamente altas (T=67,04).

La variable Paranoidismo (PAR) muestra normalidad en cuanto a sintomas de
los trastornos paranoides. Unicamente podemos encontrar una ligera tendencia hacia el

resentimiento y la desconfianza (PARR) en uno de los grupos experimentales.

La variable Esquizofrenia (ESQ) obtiene en conjunto una puntuaciéon no
significativa (T=61,88). Sin embargo existen grandes diferencias entre las subescalas.
La subescala que mide la alteracion del pensamiento (ESQA) muestra valores
significativos. En cambio, Experiencias psicéticas (ESQP) e Indiferencia social (ESQS)

obtienen puntuaciones bajas y dentro de la normalidad.

La escala Rasgos limites (LIM) puntia T=65,50 indicando niveles significativos.
Encontramos diferencias entre las subescalas: LIME y LIMI obtienen puntuaciones de
T=65,75 y T=66 expresando cierta tendencia a la inestabilidad emocional y a un grado
elevado de sensibilidad emocional, por un lado, y a las dudas por aspectos vitales y
sensacion de vacio, por otro. En cambio las subescalas de relaciones interpersonales

problematicas (LIMP) y autolesiones (LIMA) punttan bajas y dentro de la normalidad.

La variable Rasgos antisociales (ANT) indica niveles normales de empatia y
socializacion. Igualmente la escala Agresividad (AGR) expresa un control razonable
sobre la expresion de la ira y hostilidad. En cuanto a la variable Mania (MAN), las

puntuaciones son normales (T=55), propias de personas alejadas de mania o hipomania.
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Los marcadores

de fiabilidad indican normalidad en todas sus variables:

Inconsistencia (ICN), Infrecuencia (INF), Impresion negativa (IMN) e Impresion

positiva (IMP), eliminando asi cualquier duda especialmente sobre la simulacién o

exageracion de sintomas por parte de los pacientes o la no comprension de los items del

test. Pese a que la puntuacién en Impresion negativa (IMN) aparece ligeramente elevada

(T=65,42), los valores indican que no existe un impacto apreciable (menor a T=72).

Quiza estos valores se deban a la posible correlacion con las escalas clinicas.

Gr SOMC SOMS SOMH ANSC ANSE ANSF TRAE DEPC DEPE DEPF
1 Media 85,29 76,29 76,64 68,79 67,64 69,21 6850 69,71 77,43 70,50
N 14 14 14 14 14 14 14 14 14 14
Desv.
tip. 13,505 5,967 8,445 7,084 10,775 15,463 11,979 12,048 16,887 12,107
2 Media 80,44 7856 74,00 70,19 66,38 7594 69,00 70,19 74,69 74,69
N 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
Desv.
tip. 13,692 10,139 12,006 8,416 10,006 13,709 14,904 10,458 13,032 10,203
3 Media 81,17 76,56 73,22 69,11 70,61 72,00 64,17 68,44 7428 71,50
N 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18
Desv.
tip. 14,750 11,299 13,808 12,653 13,311 12,315 14,076 13,747 15,533 12,368
Total Media 82,13 77,15 74,48 69,38 68,33 7250 67,04 69,40 7533 7227
N 48 48 48 48 48 48 48 48 48 48
Desv.
tip. 13,902 9,480 11,695 9,734 11,471 13,722 13,688 12,000 14,907 11,500

Tabla 7. Informe descriptivo subescalas clinicas del PAl muestra 1
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Gr ESQP ESQS ESQA LIME LIMI LIMP L IMA PARH PARP PARR
1 Media | 59,07 54,86 71,86 6450 66,29 59,14 5136 5686 5514 62,43
N 14 14 14 14 14 14 14 14 14 14
Desv.
tip. 15,843 11,954 13,850 11,928 11,083 8,883 10,717 9,054 11,967 12,157
2 Media | 51,94 51,19 70,69 66,25 67,06 6194 5525 58344 5356 57,38
N 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
Desv.
tip. 9,241 11,065 11,948 8,473 8,948 10,440 11,829 14,014 11,466 12,569
3 Media | 55,11 51,50 6861 66,28 64,83 6128 5739 5089 5444 5656
N 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18
Desv.
tip. 11,999 10,853 12,650 14,340 12,196 12,924 15,042 13651 14,492 18,286
Total Media | 55,21 52,38 70,25 6575 66,00 60,88 5492 5590 5435 5854
N 48 48 48 48 48 48 48 48 48 48
Desv.
tip. 12,524 11,127 12,584 11,717 10,689 10,880 12,823 {2597 12,567 14,789

Tabla 7 (cont). Informe descriptivo subescalas clinicas del PAl muestra 1

3.5. Resultados CIF y cortisol primera muestra

El estudio realizado por Esteve-Vives et al., (2007) sobre el que se basa este CIF
encuentra una media de 70,5 puntos, lo cual indica una media alta de impacto de FM en
los sujetos de su estudio. Nuestro estudio, segiin muestra la tabla 8, obtiene unos
resultados del CIF similares con una puntuacién media de los tres grupos de 65,56 en el
conjunto de sujetos, advirtiendo de la relevancia de la enfermedad en la calidad de vida
habitual de los afectados. Los resultados de las muestras son similares entre los grupos

1,2y3.

Los niveles de cortisol encontrados en el conjunto de sujetos en la primera
muestra es de 7,381 nmol/l, tal y como muestra la tabla 8, con ligeras diferencias entre

los grupos, siendo el grupo 2 el que muestra los niveles més altos.
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GRUPO CIF_1 CORT_1

1 Media 69,1214 6,9209
N 14 14

Desv. tip. 16,47398 2,81722

2 Media 65,3431 8,1947
N 16 16

Desuv. tip. 17,39746 5,65801

3 Media 62,9861 7,0267
N 18 18

Desuv. tip. 20,47889 2,12212

Total Media 65,5613 7,3851
N 48 48

Desuv. tip. 18,15729 3,79178

Tabla 8. Informe descriptivo resultados del CIF y cortisol (ng/ml) en la muestra 1

3.6. Resultados PAI segunda muestra

Aunque los datos expresados en la segunda muestra estdn alterados por la
influencia de un tratamiento experimental en los grupos 2 y 3, podemos observar (tabla
9) que las puntuaciones siguen manteniéndose altas en las escalas Somatizacién

(T=77,10), Ansiedad (T=65,60) y Depresion (T=69,17), por lo que someteremos estas

escalas a un andlisis factorial posterior.

GRUPO SOM_2 ANS 2 TRA 2 DEP_2 MAN 2 PAR 2 ESQ 2
1 Media 8157 67,93 6407 7457 4929 5886 67,00

N 14 14 14 14 14 14 14

Desv. tip. 11,843 11,906 13,635 16,266 9,972 11,044 23,642

2 Media 76,69 6594 6113 71,06 50,13 5525 60,25

N 16 16 16 16 16 16 16

Desv.tip. 10,117 9,637 11,117 10,453 10,500 11,042 24,447

3 Media 7400 63,50 57,72 63,28 51,61 51,56 54,00

N 18 18 18 18 18 18 18

Desv.tip. 12,834 10,864 10,632 14,029 6,617 12,940 10,307

Total Media m 50,44 54,92 59,88
N 48 48 48 48 48 48 48

Desv. tip. 11,863 10,718 11,773 14,228 8915 11,925 20,302

Tabla 9. Informe descriptivo escalas clinicas del PAI muestra 2
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GRUPO

LIM_2 ANT_2 AGR_2 ICN_2 INF_2 IMN_2 IMP_2

1 Media 59,86 48,71 39,21 57,57 53,21 63,57 48,36
N 14 14 14 14 14 14 14

Desv. tip. 12,811 7,477 5,041 6,098 7,678 13,369 12,326

2 Media 61,94 49,25 41,44 57,63 53,19 59,00 45,94
N 16 16 16 16 16 16 16

Desv. tip. 8,737 4,726 5,341 10,032 6,997 11,866 7,945

3 Media 57,72 52,50 42,61 55,67 56,11 60,11 49,33
N 18 18 18 18 18 18 18

Desv. tip. 10,465 7,556 4,984 8,268 8,547 10,363 9,305

Total Media 59,75 50,31 41,23 56,88 54,29 60,75 47,92
N 48 48 48 48 48 48 48

Desv. tip. 10,610 6,798 5,203 8,248 7,771 11,696 9,780

Tabla 9 (cont). Informe descriptivo escalas clinicas del PAl muestra 2

3.7. Resultados CIF y cortisol segunda muestra

Segtin muestra la tabla 10, la media del CIF en el conjunto de los individuos no
es muy alta, tan solo 43,80 puntos. Pero si observamos por grupos las medias,
encontramos que el grupo 1 (control) obtiene una puntuacion muy alta en dicho test
(68,18) similar a la primera muestra, mientras que en los grupos 2 y 3 las puntuaciones
disminuyen hasta los 39,24 y 28,89 respectivamente, indicando un bajo impacto de la

FM en la calidad de vida de los sujetos y una disminucién de puntuaciones frente a la

primera muestra.

Los resultados de cortisol obtenidos en la segunda toma muestran diferencias
entre los grupos siendo el grupo 1 el que mayor tasa de cortisol obtiene (6,8521 ng/ml).

El grupo 2 obtiene la tasa mds baja de los tres, 5,9208 ng/ml, y el grupo 3 obtiene unos

resultados intermedios de 6,0007 ng/ml.
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GRUPO CIF 2 CORT_2

1 Media 68,1800 6,8521
N 14 14
Desv. tip. 15,36748 2,81551

2 Media 39,2400 5,9208
N 16 16
Desv. tip. 15,50273 3,01748

3 Media 28,8978 6,0007
N 18 18
Desv. tip. 16,58123 3,53015

Total Media 43,8025 6,2224
N 48 48
Desv. tip. 22,59753 3,12633

Tabla 10. Informe descriptivo CIF y cortisol (ng/ml) muestra 2

3.8. Comparacion de los grupos

Realizado el ANOVA de un factor para detectar diferencias entre los resultados
de la primera muestra de los grupos encontramos que las medias de los tres grupos son
similares. Sin embargo, el estadistico de Levene detect6 falta de homogeneidad en la
variable procedencia, sexo y cortisol, por lo que utilizamos la prueba de Kruskal-Wallis
como medida no paramétrica encontrando una igualdad entre los resultados salvo la

procedencia que, por razones practicas no se pudo distribuir aleatoriamente.

En el ANOVA de la segunda muestra, los resultados fueron similares, debiendo
utilizar, de nuevo la prueba de Kruskal-Wallis y encontrando diferencias significativas

entre los grupos en la variable procedencia y en el CIF en la muestra 2.

En cualquier caso se puede decir que la comparacion entre los grupos en ambas

muestras indica que no hay diferencias importantes.
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3.9. Andlisis de la primera muestra

1. Analisis factorial exploratorio

En el Andlisis Factorial de la primera muestra, la medida de Kaiser-Meyer-Olkin
(KMO) nos muestra una adecuacién aceptable (KMO = 0,691), mientras que el andlisis

de esfericidad de Bartlett indica un excelente nivel de adecuacion (sig = 0,000).

Encontramos que de los cuatro factores que explican el 73% de la varianza
comun, el primero explica el 43% de la misma y estd conformado por las siguientes
variables: escalas del PAI (Somatizacién, Ansiedad, Depresion, Trastornos
Relacionados con la Ansiedad, Paranoidismo, Esquizofrenia, Rasgos Limites e

Impresion Negativa), CIF y Cortisol.

2. Contraste de modelos estructurales

Intentamos encontrar un modelo que explique la fibromialgia en funcidn de los
resultados obtenidos en el andlisis factorial exploratorio de la primera muestra. Para
ello, ponemos a prueba un modelo que relaciona los factores de personalidad medidos
por el PAL los resultados de cortisol recogidos y la influencia de estos dos factores en la

calidad de vida, medida esta por los resultados obtenidos en el CIF.

Segtn se observa en la Fig.10, lo que explica la FM en la muestra 1 (entendida
la FM por el indice de impacto de la enfermedad en la calidad de vida, medida por el
cuestionario CIF) es la personalidad medida por el PAI, con Somatizacién, Ansiedad,
Depresion, Trastornos Relacionados con la Ansiedad, Paranoia, Esquizofrenia, Rasgos

Limites y escala de Impresion negativa. El cortisol no tiene, apenas, influencia.
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PERSONALIDAD

CIF1

Fig 10. Representacion grafica del modelo estructural de la muestra 1

En cuanto al anélisis de nuestro modelo de la muestra 1, podemos decir que el
indice de minima discrepancia (CMIN) se mantiene dentro de unos pardmetros de
ajuste, al ser P (0,005) superior a 0. Segun refleja la tabla 11, los valores de GFI y AGFI
se encuentran proximos a 1 y, por tanto, indican un buen ajuste del modelo. E1 RMSEA
marca un valor superior a 0,05. Segun este indicador, los datos no se ajustarian al
modelo. Puede que este dato se deba a la complejidad del modelo o al tamaiio de la
muestra. El AIC, el BCC, el BIC y el CAIC muestran valores menores de nuestro
modelo con respecto a los otros, lo cual es sefial de mejor ajuste. Lo mismo sucede con
ECVI. La adecuacion del tamaifio de la muestra queda en evidencia por el pardmetro
Hoelter. Para que la muestra fuera adecuada en tamano, el valor deberia ascender a 200,
mientras que apenas llega a 39 y 45. La falta de adecuacion en este sentido puede haber

forzado los valores del RMSEA.
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CMIN AIC
Model NPAR CMIN DF P CMIN/ Model AIC BCC BIC CAIC
DF
Default 21 58,651 34 | 0,005 | 1,725 Default 100,651 | 113,484 | 139,946 | 160,946
Model Model
Saturated 55 ,000 0 Saturated 110,000 | 143,611 | 212,916 | 267,916
Model Model
Independe 10 300,323 45 | ,000 6,674 Independence | 320,313 | 326,434 | 339,035 | 349,035
nce Model Model
RMR, GFI ECVI
Model RMR GFI AGFI PGFI Model ECVI LO90 HI90 MECVI
Default Model | 9,619 | ,826 719 511 Default 2,142 | L771 | 2,679 2415
Model
Saturated ,000 1,000 Saturated 2,340 2,340 2,340 3,056
Model Model
Independence 70,260 317 ,165 ,259 Independence | 6,815 5,727 8,063 6,945
Model Model
RMSEA HOELTER
Model RMR LO90 HI90 PCLOSE Model HOELTER .05 HOELTER .01
Default 124 ,067 177 ,022 Default Model 39 45
Model
Independence | ,347 311 ,385 ,000 Independence 10 11
Model Model
Minimization: ,016
Miscellaneous: ,297
Bootstrap: ,000
Total: 313

Tabla 11. Andlisis del modelo estructural muestra 1

AGFT: Adjusted Goodness of Fit Index; AIC: Akaike Information Criterion; BCC: Browne-Cudeck
Criterion, BIC: Bayes Information Criterion;, CAIC: Consistent Akaike Information Criterion;

ECVI: Expected cross-validation Index; GFI: Goodness of Fit Index;RMSEA: Root Mean Square
Error of Approximation.

Podemos decir, por tanto, que los datos de esta primera muestra confirman el
modelo propuesto. Esto es, que la FM viene condicionada por las variables de

personalidad del PAI (Somatizacién, Ansiedad, Depresioén, Trastornos Relacionados
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con la Ansiedad, Paranoia, Esquizofrenia e Impresion negativa), pero no se demuestra

una relacién con el cortisol.

3.10. Andlisis de la segunda muestra

1. Analisis factorial exploratorio

En el segundo andlisis factorial exploratorio encontramos también una buena
adecuacion de la medida KMO (0,691) y un excelente resultado en la prueba de Bartlett

(sig = 0,000).

En este caso, son cinco factores los que explican el 76% de la varianza comun.
El primero explica el 37,24%, y estd conformado por Somatizacion, Ansiedad,
Depresion, Trastornos Relacionados con la Ansiedad, Paranoia, Esquizofrenia, Rasgos

Limites.

2. Contraste de modelos estructurales

En el andlisis del modelo de la muestra 2 hemos considerado dos modelos
diferentes. En un primer modelo proponemos que la FM, medida por su impacto en la
calidad de vida de los pacientes mediante el CIF tiene que ver dnicamente con tres
factores de personalidad medidos por el PAI (Somatizacién, Ansiedad y Depresion) y
con el cortisol. De nuevo, encontramos que estos tres factores —y en especial el de la
depresion- si explican la personalidad como causalidad en el CIF, mientras que el

cortisol (.04) no influye apenas (Fig 11).
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PERSONALIDAD

CIF2

Fig 11. Representacion grafica del modelo estructural segunda muestra, primer modelo

En este caso el CMIN muestra un ajuste casi perfecto, con una P de 0,952. Los
marcadores GFI y AGFI también muestran un ajuste 6ptimo con valores muy cercanos
al 1. El RMSEA es de 0,00 con lo cual también nos habla de la excelente bondad de
ajuste del modelo. El AIC, el BCC, BIC y CAIC muestran los valores mas bajos
respecto al modelo saturado y al modelo independiente, mostrando, de nuevo, un buen

ajuste. Lo mismo ocurre con el ECVI.
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CMIN AIC
Model NPAR | CMIN DF | P CMIN Model AIC BCC BIC CAIC
/DF

Default 11 ,691 4 952 173 Default 22,691 25,910 43,274 54,274
Model Model
Saturated 15 ,000 0 Saturated 30,000 34,390 58,068 73,068
Model Model
Independe | 5 93,619 | 10 | ,000 | 9,362 Independen | 103,619 | 105,082 | 112,975 | 117,975
nce Model ce Model
RMR, GFI ECVI
Model RMR GFI AGFI PGFI Model ECVI LO90 HI9%0 MECVI
Default 3,517 ,994 978 ,265 Default ,483 ,553 ,553 551
Model Model
Saturated ,000 1,000 Saturated ,638 ,638 ,638 732
Model Model
Independence | 79,841 531 ,296 ,354 Independe 2,205 1,623 2,945 2,236
Model nce Model
RMSEA HOELTER
Model RMR LO90 | HI90 PCLOSE Model HOELTER .05 HOELTER .01
Default ,000 ,000 ,000 961 Default Model 646 904
Model
Independence | ,422 346 | ,502 ,000 Independence 10 12
Model Model

Minimization: ,016

Miscellaneous: ,187

Bootstrap: ,000

Total: ,203

Tabla 12. Analisis del modelo estructural muestra 2, primer modelo

Por ultimo, probamos la validez de un modelo compuesto esta vez por dos

factores (Fig 12). Este tercer modelo descompone las variables de personalidad en dos

factores, uno formado por Somatizacién, Ansiedad y Depresion y otro definido por

Paranoidismo, Esquizofrenia, Rasgos Limites e Impresion Negativa. El factor I es el que

mds peso tiene sobre la FM, (.40) siendo la Depresion la variable mas importante,

mientras que los componentes del factor II (PAR, ESQ, LIM e IMN) tienen una

correlacion escasa de .07, sobre la fibromialgia medida por el impacto que causa.
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21

CIF2

Fig 12. Representacion grafica del modelo estructural segunda muestra, segundo modelo

El indicador CMIN muestra cierto ajuste del modelo con una P de 0,039. Los
valores de FFI y AGFI se acercan a 1, lo cual es sefial de un buen ajuste. El RMSEA es
de 0,116 equivalente a un mal ajuste. Sin embargo, las causas pueden deberse de nuevo
al tamafio de la muestra, como indica el pardmetro Hoelter, que debiera llegar a 200 y
en cambio se mantiene lejano de dicha puntuacién. AIC, BCC, BIC y CAIC marcan
valores menores a los modelos saturado e independencia, expresando, por tanto, un

buen ajuste.
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CMIN AIC
Model NPAR | CMIN DF | P CMIN/ Model AIC BCC BIC CAIC
DF
Default 17 31,117 19 1,039 | 1,638 Default 65117 | 73,170 | 96,927 | 113,927
Model Model
fﬁ‘ﬁted 36 000 0 Saturated | 72,000 | 89,053 | 139,363 | 175,363
Independe | 8 238453 | 28 | 000 | 8,516 Model
nce Model Independen [254.453 | 258,243 | 269,423 | 277,423
ce Model
RMR, GFI EOVT
Model RMR | GFI AGFL | PGFI Model ECVI | LO90 | HI90 | MECV
Default 19,866 | ,877 767 463 L
Model Default Model | 1,385 | 1,141 | 1,798 | 1,557
Saturated ,000 1,000
Model Saturated 1,532 | 1,532 | 1,532 | 1,895
Independence | 87,117 | ,341 ,153 ,266 Model
Independence 5,414 4,444 6,543 5,495
Model
Model
RMSEA
HOELTER
Model RMR | LO%0 | HBO | PCLOSE Model HOELTER .05 | HOELTER .01
Default ,116 ,026 ,188 ,085 Default Model 46 55
Model
Independence | ,400 354 447 ,000 Independence 9 10
Model Model
Minimization: ,016
Miscellaneous: ,250
Bootstrap: ,000
Total: ,266

Tabla 13. Andlisis del modelo estructural muestra 2, segundo modelo.

Por ello, podemos decir que este tercer modelo confirma de nuevo la

importancia de los factores de personalidad sobre la FM expresada mediante el CIF,

aunque no de una forma tan notoria como el segundo modelo. El modelo 2 es el que

mejor explica el impacto que causa la enfermedad en la vida de los pacientes, medido

por el CIF, en funcién de tres variables: Somatizacién, Ansiedad y Depresion.
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4. Discusion

Las medidas de personalidad recogidas mediante el PAI en condiciones
normales de los sujetos experimentales afectados de FM muestran unas caracteristicas
psicolégicas muy determinadas. Los valores de estos sujetos en la escala Somatizacion
(SOM) son muy superiores a los considerados normales, que en el caso de ancianos y
pacientes enfermos se encuentran entre T=60 y T=69, y en el caso de personas con
pocas quejas o sanas no supera los T=59. Los resultados obtenidos (81,63T) describen a
estos sujetos afectados por FM como muy preocupados por la salud fisica y con
abundantes quejas corporales. Cobran especial relevancia las quejas acerca de
alteraciones motoras y de percepciones sensoriales (SOMC) experimentadas por los
afectados, especialmente en cuanto a limitacién de capacidad de movimientos y las
sensaciones dolorosas. También se encuentran notables quejas de cansancio o de
apreciaciéon de mala salud muy habituales (SOMS). Estos datos encajan con los
resultados obtenidos por el CIF que miden precisamente el grado de incapacidad fisica y

las limitaciones en las actividades diarias como caminar, limpiar, etc.

Por tanto, podemos decir que el test recoge la habitual percepcion tanto de los
propios pacientes como de los especialistas y personas cercanas, de que estas personas
expresan quejas fisicas de forma habitual y que estas conllevan una reduccién muy

importante de la calidad de vida.

Sin embargo, tal y como proponen varios autores como Mayou (2005) y Yunus
(2008), esta definicion de Somatizacion puede llevar a confusién, dando la impresion de
que las quejas son expresion de una alteracion psiquidtrica, cuando, en muchos casos,
nada tiene que ver. Por ello, queremos redundar en la afirmacién de que lo que recoge
esta escala, seglin nuestro punto de vista, no es la justificacién de un trastorno mental

como causa originaria de la FM, sino las consecuencias de un dolor mantenido en el
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tiempo que no es exclusivo de un sistema concreto sino de todo el organismo y que
indica el estado general de agotamiento fisico e incluso psicoldégico iniciado o mediado
por la hiperactivacién continua del eje HHA anteriormente citado. Es necesario en este
punto tener en cuenta los datos de fiabilidad del test aportados por las escalas
(IMN,IMP, INC e INF) que apoyan la veracidad de los sintomas detectados, quedando,
por tanto, fuera de toda duda posibles exageraciones o manipulaciones por parte de los

afectados.

La escala ANS revela unos niveles superiores a los considerados normales,
(segtn el manual, menores a T=59) aunque las puntuaciones obtenidas estdn alejadas de
problemas graves de ansiedad (T=91 o superior) indicando que estos sujetos se
encuentran en un estado intermedio de tensién y que no es la ansiedad la responsable
principal de su deterioro generalizado de salud, sino mds bien una consecuencia de otros
problemas. Todas la subescalas se mantienen en medidas similares, aunque la ansiedad
fisiolégica (ANSF) marca de manera mds significativa (T=72,50). Esto puede ser
indicador de que los niveles de ansiedad estdn mds relacionados con las reacciones
fisiolégicas y no tanto con las cogniciones o las valoraciones emocionales, apoyando la
idea de que es el malestar fisico el que tiene mds peso en el estado de ansiedad de los

pacientes con FM.

Estos resultados corroboran los obtenidos por Pérez-Pareja et al., (2004) en los
que encuentran un perfil especifico de afectados por la FM con mayores puntuaciones
en las respuestas de ansiedad expresadas de forma fisiol6gica y motora. Ademads, estos
estados de tension encontrados son coherentes con la hipervigilancia ante las sefiales de
dolor y catastrofismo caracteristicos de las personas afectadas por los SSC (Nijs et al.,

2012).
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Los valores alcanzados en la escala Depresion (DEP) por los sujetos
experimentales son altos (media de T=77). Existe una evidente sensacion de
desesperanza y dificultad para tomar decisiones o para concentrarse. Principalmente los
afectados acusan cansancio, bajos niveles de actividad, y una merma de energia y
rendimiento fisico debidos, entre otros, a las alteraciones en sus patrones de suefio y
cambios en su apetito. Ademds - y muy probablemente como consecuencia de estos
problemas- los niveles de tristeza son altos, hay una limitacién en el interés por las
actividades cotidianas y se observan dificultades para relajarse y disfrutar. Estos datos
estdn en concordancia con investigaciones anteriores que recogen la prevalencia de la
depresion en pacientes con SSC, como Henningsen et al. (2003). Sin embargo, no se
encuentran dentro de las puntuaciones consideradas como caracteristicas de episodios
de Depresion Mayor (T=81 o superior), por lo que no podemos considerar que esta
variable defina la depresion como una enfermedad en si misma, sino una variable de
personalidad relacionada con otras alteraciones encontradas en la enfermedad y siempre
dentro de unos términos no psiquidtricos. En este sentido, los datos refrendan estudios
en los que alejan la Depresion Mayor y los estilos cognitivos de afectados por FM. En
concreto, algunos autores apuntan que, por ejemplo, las actitudes disfuncionales son
menores en los afectados por FM que en los afectados por Depresion Mayor (Nordahl y
Stiles, 2007). Maiez, Fenollosa, Martinez-Azucena y Salazar (2005) encuentran
también que dichas alteraciones en depresion no alcanzan cotas altas, y en los casos en
que si se alcanzan grandes cotas se debe sobre todo al tiempo transcurrido desde el
diagndstico. Otros autores como Yunus (2008) entienden que, aunque el estado animico
alterado sea un nexo de union para muchos de los afectados por FM y por otros SSC, el
término depresion no refleja correctamente la realidad pues ni afecta por igual a todos

los afectados ni puede considerarse un factor que explique por si solo los SSC.
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La escala Trastornos relacionados con la ansiedad (TRA) alcanza una
puntuacién significativa de T=68,23, la cual indica un grado de tensién habitual
considerable y cierto grado de desconfianza o alerta en aspectos especificos de la vida.
En cualquier caso, estos sujetos por lo general estdin muy alejados de problemas como la
rumiacion o trastornos generalizados de ansiedad (T=91 o superior). Los niveles son
absolutamente normales en trastorno obsesivo-compulsivo (TRAO) y en fobias
(TRAF). En cambio, las puntuaciones en la subescala Estrés postraumatico (TRAE)
alcanzan niveles significativamente altos (T=67,04), lo cual puede estar relacionado con
el hecho de que muchos pacientes aseguran haber vivido acontecimientos vitales muy
estresantes y traumadticos a lo largo de la vida y en ocasiones relacionados con la
aparicion del dolor caracteristico de la FM. Asi lo demuestran algunos estudios que
encuentran la acumulacién de sucesos vitales estresante durante la nifiez y adolescencia

y lo relacionan con la existencia de FM (Imbierowicz y Egle, 2003).

La escala Rasgos limites (LIM) nos presenta sujetos con niveles moderadamente
elevados en cuanto a sensibilidad emocional, tendencia al cambio de humor y dudas
acerca de aspectos vitales (LIME T=65,75 y LIMI T=66), pero muy alejados de niveles
patoldgicos graves como la impulsividad, la hostilidad o la ira (T=92 o superior). En
cambio las subescalas de relaciones interpersonales problemdticas (LIMP) vy
autolesiones (LIMA) puntdan bajas y dentro de la normalidad. Resulta 16gico pensar
que si la FM, al igual que otros SSC, estdn relacionados con la alteracion del HHA vy el
mecanismo regulador del estrés, factores psicolégicos como la labilidad emocional se
vean afectados por esta activacion permanente del Sistema Nervioso, tal y como afirma

Eysenck en su teoria del Arousal/Activacion (Eyseck, 1967).

Los resultados obtenidos por los sujetos en la escala Esquizofrenia demuestran

unicamente las dificultades que sufren estos a la hora de concentrarse o de mantener un
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control organizado de los procesos atencionales. Los estados de ansiedad, el dolor fisico
continuo, el dnimo bajo y el agotamiento habitual que hemos encontrado en otras
escalas podrian justificar que las capacidades mentales, en muchos casos, se vean
mermadas. De nuevo, el encontrar unas puntuaciones significativas en la subescala
ESQA (T=70,25) pero muy alejadas de niveles de psicoticismo y esquizofrenia (T=90 o
superior) y que el resto de subescalas obtienen valores totalmente normales, nos hacen
pensar que estos resultados sean la consecuencia de las otras caracteristicas de la
enfermedad y que esta escala por si sola no pueda explicar una parte de la personalidad

de los afectados.

Las puntuaciones obtenidas por el test CIF, como veiamos, indican un alto
impacto de la enfermedad sobre la calidad de vida de los pacientes. El CIF recoge
valores de capacidades motoras, valoracion del bienestar, cansancio, estado de 4nimo e
intensidad de las molestias, entre otras. Por ello, se entiende que los altos valores

obtenidos confirman los valores encontrados en las escalas del PAL

En cuanto al cortisol, los niveles de las mujeres afectadas por FM en la primera
muestra de nuestro experimento (46 mujeres) es de 6,842 nmol/l y son claramente mas
bajos que la media de mujeres sanas sefialadas por otros estudios, como el de Aardal y
Holm (1995), quienes encuentran niveles de cortisol matutino en mujeres libres de
enfermedad de 51 a 60 afios, con una media de 10.0 nmol/l. Esto podria parecer estar en
sintonia con algunos estudios que justifican la relacién entre hipocortisolemia y FM. Sin
embargo, el experimento que realizamos en el primer estudio evidencidé resultados
opuestos en los que afectadas de FM obtenian puntuaciones levemente superiores a
mujeres sanas, de igual forma a las encontradas en otros estudios (Catley et al., 2000;
Diaz y Robles, 2011). Por otro lado, existen diferencias horarias entre las muestras

tomadas en el experimento de Aardal y Holm (1995) quien mide el cortisol a las 8:00
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am y nuestro experimento que lo hace a las 10:30 am. Entendiendo que la hormona
cortisol estd sujeta a los ritmos circadianos y que existe una diferencia de mds de dos
horas entre ambos experimentos, la comparacidn entre sujetos sanos y afectados por FM
es inviable. Por otro lado, el hecho de no haber limitado la inclusién de sujetos que
toman de forma habitual diversas medicaciones que podrian afectar a los niveles basales
de cortisol, hacen de nuevo que esta comparacion sea dificil de determinar y de escasa

generalizacion.

Los andlisis factoriales exploratorios de la muestra 1 y 2 revelan la importancia
de algunos de los factores de personalidad medidos por el PAI que hemos comentado
(Somatizacién, Ansiedad, Depresion, Trastornos Relacionados con la Ansiedad,
Paranoidismo, Esquizofrenia, Rasgos Limites e Impresion Negativa), del CIF y del
cortisol a la hora de explicar la varianza comin. Los andlisis de contraste de los
modelos estructurales realizados posteriormente nos corroboran la relacidon existente
entre los factores del PAI y la calidad de vida de los pacientes medida por el CIF en
todos los casos. El cortisol no parece influir en ninguno de los supuestos. De los tres
contrastes de modelos estructurales realizados, es llamativo que el modelo formado por
las escalas SOM, ANS y DEP ofrece una adecuacion excelente y muy superior a los
otros dos propuestos, expresando asi la gran influencia de estas tres variables de

personalidad en la calidad de vida de los pacientes.

Basandonos en estos resultados podemos concluir que la FM puede definirse
como un SSC, caracterizado por unas variables de personalidad similares a las
encontradas en otros SSC y explicadas principalmente por la alteracién emocional, la
ansiedad y las multiples y persistentes quejas somadticas. Aunque el origen de la
enfermedad no pueda demostrarse con los datos aportados por este experimento, si

podemos decir que los valores intermedios de las escalas sugieren que los rasgos de
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depresion, ansiedad y somatizaciéon no son el origen del problema ni estos pueden
considerarse propios de personas aquejadas por alteraciones mentales como Depresion
Mayor o Ansiedad Generalizada. Tal y como sugeriamos anteriormente, los valores de
la escala Somatizaciéon no deben confundirse con enfermedades de origen psiquidtrico
sino que resultan de la perpetuacion en el tiempo de condiciones adversas de calidad de
vida y dolor en los pacientes, por lo que el trato personal hacia estos pacientes, el
diagndstico y el tratamiento deberian tener en consideracion la singularidad de los
afectados. En cambio, la acumulacion de factores traumaticos a lo largo de la vida y una
sensibilidad fisica —mediada por el eje HHA- y psicoldgica -como la tendencia a la
labilidad emocional- aumentadas ante los estimulos estresantes, podrian justificar dicha
sintomatologia y ser una via de investigacion futura hacia tratamientos que incrementen

su calidad de vida.

5. Conclusiones

PRIMERA- Las variables psicolégicas mds caracteristicas de las personas
afectadas de FM recogidas por este estudio son: ansiedad, depresion y somatizacion. El

resto de variables psicolégicas se mantienen dentro de puntuaciones normales.

SEGUNDA- El grado de afectacion de las variables psicoldgicas de las personas
diagnosticadas de FM recogidas por este estudio no son semejantes a otras alteraciones
psiquidtricas habituales, por lo que deben considerarse entidades psicoldgicas diferentes

y exclusivas de los SSC.

TERCERA- Los niveles de cortisol mostrados por los sujetos experimentales no

parecen tener relacion con el impacto de la FM.
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6. Limitaciones

El tamafio de la muestra, condicionado por necesidades de organizacién de la

prueba, pudo limitar la representatividad de la misma en los niveles de cortisol.

Ademads, el no haber limitado la inclusién de sujetos que toman de forma
habitual medicaciones que podrian afectar a los niveles basales de cortisol pudo alterar

los resultados del mismo.

Para futuras investigaciones seria aconsejable contar con un mayor nimero de

sujetos a fin de poder seleccionar con mds exactitud las variables bajo estudio.
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Tercer estudio:
«La reflexoterapia podal como instrumento terapéutico frente a la

fibromialgia. Resultado de las variables psicolégicas y fisiolégicas

tras un tratamiento tipico»
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1. Objetivos e hipotesis del estudio

El objetivo de este estudio es poner a prueba dos tratamientos experimentales
que pongan en evidencia su efectividad en la reduccién de la sintomatologia de las
personas afectadas por FM frente a un grupo control.

Las hipétesis son las siguientes:

PRIMERA.- La RP (variable independiente) es una terapia valida para reducir
los sintomas de la FM (variable dependiente).

SEGUNDA.- La RP produce mejorias similares a una terapia que incluye RP y
terapia psicoldgica.

TERCERA.- La mejoria experimentada (variable dependiente) por los sujetos
viene reflejada por los indicadores psicolégicos (tests PAI y CIF) y hormonales

(cortisol) (variable independiente).

2. Metodologia

2.1. Participantes

Las participantes son 48 personas (3 hombres y 45 mujeres). Todos los sujetos
contaban con diagndstico médico de FM. Los criterios de exclusiéon fueron los
siguientes: vigilia en las 72 horas previas a las tomas de muestras por causas ajenas a la
enfermedad; situaciéon de embarazo; iniciar, modificar o interrumpir durante las 10
semanas que dura el experimento terapias de cualquier indole que pudieran influir en los
resultados experimentales y la no asistencia a un minimo de 8 sesiones individuales de

la terapia experimental.

Los sujetos fueron distribuidos aleatoriamente en tres grupos. Grupo

Experimental 1 o Grupo Control, el cual recibié un masaje de 50 minutos por sesién (9

125



sesiones en total), en silencio, que no estimulaba zonas consideradas reflejas por la
Reflexoterapia Podal (RP en adelante) y serviria para medir el efecto placebo. El Grupo
Experimental 2 recibié un masaje de 50 minutos por sesidon (9 sesiones en total), en
silencio, que estimulaba todas las zonas reflejas relacionadas con la RP siguiendo el
mapa expuesto en la fig 4, concretamente en la zona plantar.

El Grupo Experimental 3 recibié un masaje de 50 minutos por sesion (9 sesiones
en total), que estimulaba zonas reflejas relacionadas con la RP de igual forma que en el
grupo 2, y ademads recibieron tratamiento psicoldgico por el mismo terapeuta (Psicélogo
titulado) durante la misma sesion. El grupo 1 estaba formado por 14 sujetos, el grupo 2

por 16 sujetos y el grupo 3 por 18 sujetos.

2.2. Materiales

El CIF (FIQ en inglés) es un cuestionario de salud especifico para los afectados
por FM. Desarrollado y validado por Burckhardt et al., (1991), actualmente es uno de
los instrumentos mds utilizados a la hora de medir la salud de afectados por FM. La
version que se utilizé fue la de Esteve-Vives et al., (2006), por ser la de més sencilla

aplicacion.

El Inventario de Evaluacién de la Personalidad (PAI), es un cuestionario de
probada validez que mide las variables de personalidad en el campo de la psicologia
clinica y forense. Su autor es C. Morey. Fue publicado originalmente en 1991 y
revisado recientemente en 2007 y validado y baremado en poblacion espanola por Ortiz-
Tallo, Santamaria, Cardenal y Sdnchez (2011). Utilizamos la version larga de este test

(344 items) por ser la mds completa de las dos existentes.
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Para la cuantificacién de los niveles de cortisol se utilizaron recipientes Salivette
® de Sarstedt para la extraccion de saliva y para el andlisis en laboratorio de estas

muestras, se utilizé el kit DEMEDITEC Cortisol ELISA.

Para el andlisis y cruce de los datos aportados por los registros psicolégicos y
hormonales empleamos el programa informético SPSSPC ver. 15 para Windows con

licencia de uso para la UCM y programa IBM SPSS® Amos™ 19.

2.3. Procedimiento

Antes de la toma de la primera muestra, los participantes fueron informados de
la naturaleza y condiciones del experimento (Anexo IV), remarcando la voluntariedad
de la participaciéon asi como del compromiso de confidencialidad por parte del
investigador. Los sujetos leyeron y firmaron un consentimiento informado acerca de sus
datos personales. (Anexo V). El estudio respeta la Declaracion de Helsinki de la
Asociacion Médica Mundial de 1964 sobre investigaciones médicas en seres humanos y
sus posteriores revisiones (World Medical Association, 2013). Por ultimo, los
participantes cumplimentaron un cuestionario sobre aspectos personales que podrian ser
utilizados como criterios de exclusion o para aclarar algin aspecto no cubierto por las

muestras de cortisol o los tests. (Anexo VI).

Se tomaron muestras en dos momentos diferentes mediante el cuestionario CIF,
el cuestionario PAI y la muestra de saliva. La primera muestra tuvo lugar antes del
comienzo del periodo experimental de 10 semanas para medir las condiciones
habituales de los sujetos. La segunda muestra se realiz6 al finalizar la fase para
comparar a los sujetos con sus medidas previas y medir asi la influencia del tratamiento

experimental. Los registros se tomaron de forma conjunta en el mismo lugar y a la
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misma hora en ambas ocasiones para evitar en lo posible variaciones debidas al ritmo

circadiano o a variables extranas.

Una vez extraidas las muestras de cortisol, se mantuvieron bajo cadena de frio
mediante congelacidn hasta su posterior andlisis en los laboratorios de Psicologia de la
Universidad Complutense de Madrid por personal de esa institucién. Con el fin de
proteger la identidad de los participantes los cuestionarios y registros fueron

identificados con claves alfanuméricas.

Las terapias fueron aplicadas por el autor de la tesis y una colaboradora
reflex6loga, que desconocia la finalidad del experimento. Los sujetos ignoraban a qué
grupo experimental habian sido asignados. Para el tratamiento psicolégico se utilizaron
Técnicas Cognitivo-Conductuales (TCC) con soporte experimental y Psicoeducacion
sobre los mecanismos de accion del estrés, relacion del dolor con la FM,
reconocimiento de relaciones entre el dolor y las emociones negativas, reestructuracion
de cogniciones y pensamientos negativos y técnicas de andlisis y modificacion de

conducta.

3. Resultados

3.1. Resultados muestras 1y 2.

Los resultados obtenidos en la toma previa y posterior al tratamiento ya han sido
reflejados en el anterior estudio (tablas 6, 8, 9 y 10). A continuacién mostramos los
grificos con los resultados de las medias de las puntuaciones tipicas (T) de los tres
grupos. En primer lugar se muestran las escalas clinicas en la toma previa (fig 13) y en

la toma posterior (fig 14) en los 3 grupos.
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Fig 13. Medias de las escalas clinicas de los tres grupos en el test PAl toma 1
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Fig 14. Medias de las escalas clinicas de los tres grupos en el test PAl toma 2

Seguidamente se muestran los resultados anteriores y posteriores (Fig 15) al

tratamiento del Cuestionario de Impacto de la FM.
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Fig 15. Resultados CIF de la toma 1y 2 por grupos

A continuacién, mostramos los resultados previos y posteriores (fig 16) en la

tasa de cortisol de los participantes.
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Fig 16. Resultados de las medias de cortisol (ng/ml) de los grupos en latomaly2
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Resulta interesante reflejar las medias de las subescalas clinicas del PAI que
obtuvieron puntuaciones significativas (tablas 14 y 15), para entender las diferencias
especificas de cada grupo en la toma 1 y 2, antes y después del tratamiento,

respectivamente.

SOMC SOMS SOMH ANSC ANSE ANSF TRAE DEPC DEPE DEPF
Gr _1 _1 _1 _1 _1 _1 _1 _1 _1 _1
1 Media 85,29 76,29 76,64 68,79 67,64 69,21 6850 69,71 77,43 70,50
N 14 14 14 14 14 14 14 14 14 14
Desv.
. 13,505 5,967 8,445 7,084 10,775 15,463 11,979 12,048 16,887 12,107
2 Media 80,44 78,56 74,00 70,19 66,38 7594 69,00 70,19 74,69 74,69
N 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
Desv.
. 13,692 10,139 12,006 8,416 10,006 13,709 14,904 10,458 13,032 10,203
3 Media 81,17 76,56 73,22 69,11 70,61 72,00 64,17 68,44 7428 71,50
N 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18
Desv.
tip. 14,750 11,299 13,808 12,653 13,311 12,315 14,076 13,747 15,533 12,368
Total Media 82,13 77,15 74,48 69,38 68,33 72,50 67,04 69,40 7533 7227
N 48 48 48 48 48 48 48 48 48 48
Desv.
tip. 13,902 9,480 11,695 9,734 11,471 13,722 13,688 12,000 14,907 11,500

Tabla 14. Informe descriptivo subescalas clinicas del PAl muestra 1
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ESQP ESQS ESQA LIME LIMI LIMP PARH PARP PARR
Gr 1 1 1 1 1 1 1 1
1 Media 59,07 54,86 71,86 64,50 66,29 59,14 56,86 55,14 62,43
N 14 14 14 14 14 14 14 14 14
Desv.
tip. 15,843 11,954 13,850 11,928 11,083 8,883 9,054 11,967 12,157
2 Media 51,94 51,19 70,69 66,25 67,06 61,94 58,44 5356 57,38
N 16 16 16 16 16 16 16 16 16
Desv.
tip. 9,241 11,065 11,948 8,473 8,948 10,440 14,014 11,466 12,569
3 Media 55,11 51,50 68,61 66,28 64,83 61,28 52,89 54,44 56,56
N 18 18 18 18 18 18 18 18 18
Desv.
tip, 11,999 10,853 12,650 14,340 12,196 12,924 13651 14,492 18,286
Total Media 55,21 52,38 70,25 65,75 66,00 60,88 55,90 54,35 58,54
N 48 48 48 48 48 48 48 48 48
Desv. 1252 11,12 12,58
) 11,7177 10,689 10,880 12597 12,567 14,789
tip. 7 4 ’ ’ ’
Tabla 14 (continuacidn). Informe descriptivo subescalas clinicas del PAI muestra 1
SOMC SOMS SOMH ANSC ANSE ANFP TRAF TRAE DEPC DEPE DEPF
Gr 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2
1 Media 80,57 74,71 77,86 66,07 4,86 66,64 61,00 64,50 70,79 71,29 900
N 14 14 14 14 14 14 14 14 14 14 14
Desv
tip. 15,381 9,555 11,203 9,042 4,070 12,665 12,385 14,873 13,063 18,449 14 175
2 Media 75,38 72,38 72,63 6513 63,69 6431 57,00 63,75 66,50 67,38 ggg1
N 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
Desv
tip. 13,544 12,559 11,020 8,484 11,383 12,186 10,159 14,336 12,144 13,470 735
3 Media 69,89 71,00 71,17 62,56 60,78 63,50 55,78 54,17 59,56 61,78 g1 44
N 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18
Desv
tip. 16,011 13,434 12,287 9,587 11,264 12,363 8,941 11,668 14,794 12,689 10 929
TotalMedia 74,83 72,54 73,60 64,44 62,94 64,69 57,71 60,38 65,15 66,42 gg 10
N 48 48 48 48 48 48 48 48 48 48 48
Desv
tip, 15,361 11,966 11,665 9,008 12,045 12,197 10,445 14,133 13,982 15,030 11 432

Tabla 15. Informe descriptivo subescalas clinicas del PAl muestra 2
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ESQP ESQS ESQA LIME LM LIMP LIMA PARH PARP PARR

Gr 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2

1 Media 5493 5393 6821 60,86 6229 57,36 4829 5379 5586 6257

N 14 14 14 14 14 14 14 14 14 14
Desv.

fip, 17,162 11698 11898 10,421 15,153 12407 11,750 9374 11,720 11,732

2 Media 4844 5006 6381 60,75 6338 5856 5475 5463 53,75 5481

N 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16
Desv.

fip, 10602 11216 9516 6,971 8090 10721 12,113 13769 11,018 11,029

3  Media 4778 5139 5994 5883 5872 56,33 4861 5056 50,33 53,56

N 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18
Desv.

tip. 7,353 11,678 10,304 12,650 10,526 11,697 9,153 13,806 10,267 13,751

Total Media 5008 5169 6365 6006 61,31 57,38 50,56 52,85 53,08 56,60

N 48 48 48 48 48 48 48 48 48 48
Desv.

fip, 12118 11391 10860 10216 11,348 11,386 11,149 12534 10964 12,671

Tabla 15 (continuacidon). Informe descriptivo subescalas clinicas del PAI muestra 2

3.2. Andlisis de medidas repetidas

A continuacién comparamos los resultados obtenidos por cada grupo en la
situacién previa y posterior al tratamiento experimental para evidenciar si se han
producido cambios significativos en las mediciones de PAI, CIF y cortisol como

consecuencia de los diferentes tratamientos.

3.2.1. Andlisis de medidas repetidas del grupo 1
En la tabla 16 se puede observar los resultados de la comparacion de
puntuaciones de la variables en la toma 1 y la toma 2 del grupo experimental 1. Se

marcan en azul las puntuaciones significativas.
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Sig.
Diferencias relacionadas T Gl bilateral)
Error
Error tip. 95% Intervalo de tip. de
Desviaci de la confianza para la Desvia la
Media on tip. media diferencia Media | ci6ntip. | media
Superi
Inferior | Superior Inferior | Superior Inferior | Superior | Inferior or
Par1 CORT1
,06879 | 3,13739 ,83850 | -1,74269 | 1,88026 ,082 13 ,936
- CORT2
Par2 CIF_1
CIF 2 ,94143 | 14,36977 | 3,84048 | -7,35543 | 9,23829 ,245 13 ,810
Par3 SOMC 1 -
4,714 9,965 2,663 -1,039 10,468 1,770 13 ,100
SOMC_2
Par4 SOMS 1 -
1,571 6,768 1,809 -2,336 5,479 ,869 13 ,401
SOMS_2
Par5 SOMH_ 1 -
-1,214 7,040 1,882 -5,279 2,851 -,645 13 ,530
SOMH_2
Par6 ANSC 1
2,643 7,919 2,116 -1,929 7,215 1,249 13 ,234
-ANSC_2
Par7 ANSE_1
2,286 8,722 2,331 -2,750 7,321 ,981 13 ,345
- ANSE_2
Par8 ANSF 1 -
2,571 9,061 2,422 -2,660 7,803 1,062 13 ,308
ANSF_2
Par9 TRAO_ 1 -
4,143 9,206 2,460 -1,172 9,458 1,684 13 ,116
TRAO_2
Par TRAF_1 -
214 9,768 2,611 -5,426 5,854 ,082 13 ,936
10 TRAF_2
Par TRAE_1 -
4,714 8,398 2,244 -,135 9,563 2,100 13 ,056
11 TRAE_2
Par DEPC 1 -
-1,071 9,911 2,649 -6,794 4,651 -,404 13 ,692
12 DEPC_2
Par DEPE_1 -
6,143 7,523 2,011 1,799 10,486 3,055 13
13 DEPE_2
Par DEPF_1 -
1,714 6,966 1,862 -2,308 5,736 ,921 13 374
14 DEPF_2
Par MANA_1 -
1,857 11,864 3,171 -4,993 8,707 ,586 13 ,568
15 MANA_2
Par MANG_1 -
3,143 7,357 1,966 -1,105 7,391 1,598 13 ,134
16 MANG_2
Par MANI_1 -
4,286 6,120 1,636 ,752 7,819 2,620 13
17 MANI_2
Par PARH_1 -
2,857 8,610 2,301 -2,114 7,828 1,242 13 ,236
18 PARH_2
Par PARP_1 -
-, 714 8,686 2,321 -5,730 4,301 -,308 13 ,763
19 PARP_2
Par PARR 1 -
-,143 8,778 2,346 -5,211 4,925 -,061 13 ,952
20 PARR_2
Par ESQP_1 -
5,571 7,057 1,886 1,497 9,646 2,954 13
21 ESQP_2
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Par ESQS 1 -
,714 6,293 1,682 -2,919 4,348 ,425 13 ,678

22 ESQS_2
Par ESQA 1 -

3,643 4,378 1,170 1,115 6,171 3,113 13
23 ESQA_2
Par LIME_1 -

3,643 7,271 1,943 -,5655 7,841 1,875 13 ,083
24 LIME_2
Par LIMI_1 -

4,000 8,629 2,306 -,982 8,982 1,734 13 ,106
25 LIMI_2
Par LIMP_1 -

1,786 8,877 2,372 -3,340 6,911 ,753 13 ,465
26 LIMP_2
Par LIMA 1 -

3,071 8,362 2,235 -1,756 7,899 1,374 13 ,193
27 LIMA 2
Par ANTA 1 -

3,357 9,279 2,480 -2,000 8,714 1,354 13 ,199
28 ANTA 2
Par ANTB_1 -

,429 5,906 1,578 -2,981 3,839 ,272 13 ,790

29 ANTB_2
Par ANTE_1 -

3,286 6,615 1,768 -,534 7,105 1,859 13 ,086
30 ANTE_2
Par AGRA 1 -

2,143 8,282 2,213 -2,639 6,925 ,968 13 ,351
31 AGRA_2
Par AGRV_1 -

4,714 4,410 1,179 2,168 7,261 4,000 13
32 AGRV_2
Par AGRF_1 -

3,500 6,970 1,863 -,524 7,524 1,879 13 ,083
33 AGRF_2

Tabla 16. Analisis de medidas repetidas grupo 1

3.2.1.1. PAI

Encontramos diferencias significativas en la subescala Depresion emocional/
DEPE (p<0,09), Irritabilidad/MANI (p<0,021), Experiencias psicoticas /ESQP
(p<0,011), Alteracién del pensamiento /ESQA (p<0,008) y Agresividad verbal/ AGRV
(p<0,002). Quedan cerca de niveles significativos Estrés postraumatico/ TRAE
(p<0,056), Inestabilidad emocional/ LIME (p<0,083), Egocentrismo /ANTE (p<0,086)

y Agresividad fisica/ AGRF (p<0,083).
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3.2.1.2. Cortisol
La significacion bilateral del pardmetro cortisol (p<0,936) muestra una

diferencia inexistente entre la toma 1 y la toma 2.

3.2.1.3. CIF

Segun muestra la tabla 16, no encontramos diferencias significativas en general
entre la toma 1 y 2 de este test (p<0,810). Observando individualmente los items del
CIF (tabla 17), no hay ninguna diferencia en alguno de los pardmetros medidos por el
CIF en el grupo 1. Si bien, la pregunta sobre depresion si refleja ciertas diferencias, no

entra dentro de puntuaciones significativas.

Sig.
Diferencias relacionadas t gl (bilateral)
Error
tip. de | 95% Intervalo de Error tip.
Desviaci la confianza para la Desviac de la
Media on tip. media diferencia Media ion tip. media
Inferior Superior | Inferior | Superior | Inferior | Superior | Inferior Superior
Par Comprar_1 -
,071 ,267 ,071 -,083 ,226 1,000 13 ,336
1 Comprar_2
Par Lavadora_1 -
-,143 ,535 ,143 -,451 ,166 -1,000 13 ,336
2 Lavadora_2
Par Comida_1 -
-,071 ,267 ,071 -,226 ,083 -1,000 13 ,336
3 Comida_2
Par Fregona_1 -
,071 ,267 ,071 -,083 ,226 1,000 13 ,336
5 Fregona_2
Par Camas_1-
,143 ,363 ,097 -,067 ,353 1,472 13 ,165
6 Camas_2
Par Caminar_1 —
-,071 ,616 ,165 -,427 ,284 -,434 13 ,671
7 Caminar_2
Par Visitar_1 -
,143 ,663 177 -,240 ,526 ,806 13 ,435
8 Visitar_2
Par Escaleras_1 -
-,143 ,535 ,143 -,451 ,166 -1,000 13 ,336
9 Escaleras 2
Par Transporte_1 -
-,071 ,267 ,071 -,226 ,083 -1,000 13 ,336
10  Transporte_2
Par Dias_buenos_1 -
-,214 1,424 ,381 -1,036 ,608 -,563 13 ,583
11 Dias_buenos_2
Par  Dias_invalidos_1 - 214 ,802 214 -,249 677 1,000 13 ,336
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12  Dias_invalidos_2
Par Incapac_trabjo_1 -
) ,429 1,697 ,453 -,551 1,408 ,945 13 ,362
13 Incapac_trabajo_2
Par Dolor_1 -
-,143 1,956 ,523 -1,272 ,986 -,273 13 ,789
14  Dolor_2
Par Cansancio_1 -
,571 3,204 ,856 -1,278 | 2,421 ,667 13 ,516
15 Cansancio_2
Par Levantarse_1 -
,429 2,709 724 -1,136 | 1,993 ,592 13 ,564
16  Levantarse 2
Par Rigidez_1 -
,143 2,179 ,582 -1,115 | 1,401 ,245 13 ,810
17 Rigidez_2
Par Nerviosimo_1 -
,071 ,829 ,221 -,407 ,550 ,322 13 ,752
18  Nerviosimo 2
Par Deprimida_1 -
-, 714 1,267 ,339 -1,446 ,017 -2,110 13 ,055
19  Deprimida_2
Tabla 17. Analisis de medidas items CIF grupo 1
3.2.2. Andlisis de medidas repetidas del grupo 2
Sig.
Diferencias relacionadas t Gl | (bilateral)
Error tip. 95% Intervalo de Desv | Error tip.
Desviacién de la confianza para la iacioé de la
Media tip. media diferencia Media | n tip. media
Superi | Inferi
Inferior Superior Inferior Superior Inferior or or Superior
Par CORT1 -
2,27394 4,97585 | 1,24396 -,37750 4,92538 1,828 15 ,088
1 CORT2
Par CIF_1-
26,10313 15,95520 | 3,98880 17,60120 34,60505 6,544 15
2 CIF_2
Par SOMC 1 -
5,06250 11,52660 | 2,88165 -1,07959 11,20459 1,757 15 ,099
3 SOMC_2
Par SOMS 1 -
6,18750 11,35617 | 2,83904 ,13623 12,23877 2,179 15
4 SOMS_2
Par SOMH_1 -
1,37500 8,03223 | 2,00806 -2,90507 5,65507 ,685 15 ,504
5 SOMH_2
Par ANSC 1 -
5,37500 7,60592 | 1,90148 1,32209 9,42791 2,827 15
6 ANSC_2
Par ANSE_1-
2,68750 8,49093 | 2,12273 -1,83700 7,21200 1,266 15 ,225
7 ANSE_2
Par ANSF 1 -
11,00000 7,05219 | 1,76305 7,24216 14,75784 6,239 15
8 ANSF_2
Par TRAO_ 1 -
3,50000 10,83205 | 2,70801 -2,27199 9,27199 1,292 15 ,216
9 TRAO_2
Par TRAF_1 -
2,25000 9,49737 | 2,37434 -2,81079 7,31079 ,948 15 ,358
10 TRAF_2

137




Par
11
Par
12
Par
13
Par
14
Par
15
Par
16
Par
17
Par
18
Par
19
Par
20
Par
21
Par
22
Par
23
Par
24
Par
25
Par
26
Par
27
Par
28
Par
29
Par
30
Par
31
Par
32
Par
33

TRAE_1 -
TRAE_2
DEPC_1 -
DEPC 2
DEPE_1 -
DEPE_2
DEPF_1 -
DEPF 2
MANA 1 -
MANA_2
MANG_1 -
MANG_2
MANI_1 -
MANI_2
PARH_1 -
PARH_2
PARP_1 -
PARP_2
PARR_1 -
PARR_2
ESQP_1 -
ESQP_2
ESQS_1 -
ESQS_2
ESQA 1 -
ESQA 2
LIME_1 -
LIME_2
LIMI_1 -
LIMI_2
LIMP_1 -
LIMP_2
LIMA_1 -
LIMA_2
ANTA_1 -
ANTA 2
ANTB_1 -
ANTB_2
ANTE_1 -
ANTE_2
AGRA 1 -
AGRA 2
AGRV_1 -
AGRV_2
AGRF_1 -
AGRF_2

5,25000

3,68750

7,31250

5,87500

5,06250

3,62500

3,12500

3,81250

-,18750

2,56250

3,50000

1,12500

6,87500

5,50000

3,68750

3,37500

,560000

2,81250

4,00000

-,43750

4,18750

1,50000

4,31250

12,94862

7,70038

11,05573

9,72882

9,21208

7,72766

7,82198

10,71584

10,12731

8,53986

10,01998

5,12348

13,06841

6,19677

11,60873

10,03909

7,66812

6,68549

9,61249

9,40899

6,74506

6,74290

6,01907

3,23715

1,92509

2,76393

2,43221

2,30302

1,93191

1,95549

2,67896

2,53183

2,13496

2,50500

1,28087

3,26710

1,54919

2,90218

2,50977

1,91703

1,67137

2,40312

2,35225

1,68626

1,68572

1,50477

-1,64983

-,41574

1,42132

,69088

,15373

-,49278

-1,04304

-1,89757

-5,68396

-1,98807

-1,83927

-1,60511

-,08866

2,19797

-2,49835

-1,97445

-3,58605

-,74995

-1,12214

-5,45120

,59331

-2,09304

1,10517

12,14983

7,79074

13,20368

11,05912

9,97127

7,74278

7,29304

9,562257

5,20896

7,11307

8,83927

3,85511

13,83866

8,80203

9,87335

8,72445

4,58605

6,37495

9,12214

4,57620

7,78169

5,09304

7,51983

1,622

1,915

2,646

2,416

2,198

1,876

1,598

1,423

-,074

1,200

1,397

,878

2,104

3,550

1,271

1,345

,261

1,683

1,665

-,186

2,483

,890

2,866

15

15

15

15

15

15

15

15

15

15

15

15

Tabla 18. Analisis de medidas repetidas grupo 2
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3.2.2.1. PAI

En el grupo 2 (tabla 18) las diferencias significativas se encuentran en las
siguientes subescalas: Somatizaciéon/ SOMS (p<0,046), Ansiedad cognitiva/ ANSC
(p<0,013), Ansiedad fisiolégica/ ANSF (p<0,00), Depresion emocional/ DEPE
(p<0,018), Depresion fisiologica/ DEPF (p<0,029), Nivel de actividad/ MANA
(p<0,044), Estabilidad emocional/ LIME (p<0,003), Actitud agresiva/ AGRA (p<0,025)
y Agresividad fisica/ AGRF (p<0,012). Quedan cerca de niveles significativos
Conversion/ SOMC (p<0,099), Depresion cognitiva/ DEPC (p<0,075), Grandiosidad/

MANG (p<0,080) y Alteracion del pensamiento/ ESQA (p<0,053).

3.2.2.2. Cortisol
La diferencia entre ambas muestras en cuanto a los niveles de cortisol/ CORT no
adquiere significacion estadistica, si bien (p<0,088) se aproxima mucho a los niveles

considerados significativos.

3.2.2.3. CIF

El Cuestionario de Impacto de Fibromialgia (CIF) encuentra diferencias
significativas entre los resultados de ambas muestras (p<0,000). Concretamente, como
vemos en la tabla 19, se encuentran diferencias claras en los items: capacidad para
realizar la compra, uso de fregona o mopa, capacidad para subir y bajar escaleras, en la
frecuencia de dias buenos y de dias de incapacidad, en la sensacién de dolor, sensacién

de cansancio, sensacion al levantarse, rigidez, nerviosismo y depresion.

139



Sig.
Diferencias relacionadas T Gl (bilateral)
Desvia | Error tip. | 95% Intervalo de Desvia | Error
cién dela confianza para la cién tip. de la
Media tip. media diferencia Media | tip. media
Inferior ~ Superior | Inferior Superior | Inferior Superior | Inferior | Superior
Par Comprar_1 -
,313 479 ,120 ,057 ,568 2,611 15
1 Comprar_2
Par Lavadora_1 -
125 ,342 ,085 -,057 ,307 1,464 15 ,164
2 Lavadora_2
Par Comida_1 -
125 ,342 ,085 -,057 ,307 1,464 15 ,164
3 Comida_2
Par Cacharros_1 -
,313 ,602 ,151 -,008 ,633 2,076 15 ,055
4 Cacharros_2
Par Fregona_1 -
,375 ,500 ,125 ,109 ,641 3,000 15
5 Fregona_2
Par Camas_1 -
,188 ,750 ,188 -,212 ,587 1,000 15 ,333
6 Camas_2
Par  Caminar_1 -
i 125 ,500 125 - 141 ,391 1,000 15 ,333
7 Caminar_2
Par  Visitar_1 -
125 ,342 ,085 -,057 ,307 1,464 15 ,164
8 Visitar_2
Par Escaleras_1 -
,500 ,632 ,158 ,163 ,837 3,162 15
9 Escaleras_2
Par Transporte_1 -
-,063 ,443 111 -,298 173 -,565 15 ,580
10 Transporte_2
Par Dias_buenos_1 -
-3,125 2,156 ,539 -4,274 -1,976 | -5,797 | 15
11 Dias_buenos_2
Par Dias_invalidos_1
,875 1,408 ,352 ,125 1,625 2,485 15
12 Dias_invalidos_2
Par Incapac_trabjo_1
) 1,313 2,330 ,583 ,071 2,554 2,253 15
13 Incapac._trabjo_2
Par Dolor_1 —
2,500 2,066 ,516 1,399 3,601 4,841 15
14 Dolor_2
Par Cansancio_1 -
2,68750 |2,70108 | ,67527 1,24820 |4,12680 | 3,980 15
15 Cansancio_2
Par Levantarse 1 -
3,56250 |2,18994 | ,54748 2,39556 [4,72944 | 6,507 15
16 Levantarse_2
Par  Rigidez_1 -
o 2,563 2,065 ,516 1,462 3,663 4,965 15
17 Rigidez_2
Par Nerviosimo_1 -
3,563 2,279 ,570 2,348 4777 6,252 15
18 Nerviosimo_2
Par  Deprimida_1 -
3,125 3,096 774 1,475 4,775 4,038 15
19 Deprimida_2

Tabla 19. Analisis de items CIF toma 1y 2 grupo 2
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3.2.3. Andlisis de medidas repetidas del grupo 3

3.2.3.1. PAL

En el grupo 3, las diferencias significativas (tabla 20) se encuentran en las
siguientes subescalas: Conversion/ SOMC (p<0,005); Ansiedad cognitiva/ ANSC
(p<0,011); Ansiedad emocional/ ANSE (p<0,000); Ansiedad fisiol6gica/ ANSF
(p<0,007); Trastorno obsesivo-compulsivo/ TRAO (p<0,036); Fobias/ TRAF (p<0,016);
Estrés postraumdtico/ TRAE (p<0,000); Depresiéon cognitiva/ DEPC (p<0,000);
Depresion emocional/ DEPE (p<0,000); Depresion fisiolégica/ DEPF (p<0,000);
Irritabilidad/ MANT (p<0,003); Persecucion/ PARP (p<0,046); Experiencias psicoticas/
ESQP (p<0,009); Alteracion del pensamiento/ ESQA (p<0,003); Estabilidad
emocional/LIME (p<0,010); Alteracion de la identidad/ LIMI (p<0,007); Relaciones
interpersonales probleméticas/ LIMP (p<0,004); Autoagresiones/ LIMA (p<0,004);
Conductas antisociales/ ANTA (p<0,020); Agresividad fisica/ AGRF (p<0,029). Las
variables que se encuentran proximas a valores de significacién son Somatizacién/

SOMS (p<0,054) e hipervigilancia/ PARH (p<0,093).

Sig.
Diferencias relacionadas t gl (bilateral)
Error tip. 95% Intervalo de Desvi | Error tip.
Desviacién de la confianza para la acion de la
Media tip. media diferencia Media tip. media
Inferior Superior Inferior Superior Inferior | Superior | Inferior | Superior
Par CORT1 -
1,02600 3,19877 ,75396 -,56471 | 2,61671 1,361 17 ,191
1 CORT2
Par CIF_1-
34,08833 18,53033 4,36764 | 24,87342 | 43,30325 7,805 17
2 CIF_2
Par SOMC 1 -
11,278 14,728 3,471 3,954 18,602 3,249 17
3 SOMC_2
Par SOMS 1 -
5,556 11,372 2,680 -,100 11,211 2,073 17
4 SOMS_2
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Par

Par

Par

Par

Par

Par
10
Par
11
Par
12
Par
13
Par
14
Par
15
Par
16
Par
17
Par
18
Par
19
Par
20
Par
21
Par
22
Par
23
Par
24
Par
25
Par
26
Par
27
Par
28
Par
29

SOMH_1 -
SOMH_2
ANSC_1 -
ANSC 2
ANSE_1 -
ANSE_2
ANSF 1 -
ANSF 2
TRAO_1 -
TRAO 2
TRAF_1 -
TRAF_2
TRAE_1 -
TRAE_2
DEPC_1-
DEPC 2
DEPE_1 -
DEPE 2
DEPF_1 -
DEPF 2
MANA 1 -
MANA 2
MANG_1 -
MANG_2
MANI_1 -
MANI_2
PARH_1 -
PARH_2
PARP_1 -
PARP_2
PARR_1 -
PARR 2
ESQP_1 -
ESQP_2
ESQS_1-
ESQS_2
ESQA 1-
ESQA 2
LIME_1 -
LIME_2
LIMI_1 -
LIMI_2
LIMP_1 -
LIMP_2
LIMA_1 -
LIMA 2
ANTA 1 -
ANTA 2
ANTB_1 -
ANTB 2

2,056

6,556

11,000

8,778

9,944

5,667

10,444

9,389

12,667

11,111

4,944

-1,056

8,944

2,167

4,778

3,333

7,333

1111

8,167

7,611

5,944

5,111

8,556

3,667

1,944

7,149

9,781

8,677

12,081

18,492

8,984

8,375

9,043

7,911

8,811

12,369

8,250

10,767

5,171

9,416

11,453

10,600

9,355

9,787

11,051

8,171

6,452

10,934

6,049

9,552

1,685

2,305

2,045

2,847

4,359

2,117

1,974

2,132

1,865

2,077

2,915

1,944

2,538

1,219

2,219

2,700

2,498

2,205

2,307

2,605

1,926

1,521

2,577

1,426

2,251
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-1,500

1,691

6,685

2,770

,749

1,199

6,280

4,892

8,732

6,729

-1,207

-5,158

3,590

-,405

,096

-2,362

2,062

-4,541

3,299

2,115

1,881

1,902

3,118

,659

-2,805

5,611

11,420

15,315

14,785

19,140

10,134

14,609

13,886

16,601

15,493

11,095

3,047

14,299

4,738

9,460

9,029

12,604

4,763

13,034

13,107

10,008

8,320

13,993

6,675

6,694

1,220

2,843

5,378

3,083

2,282

2,676

5,291

4,405

6,793

5,350

1,696

-,543

3,524

1,778

2,153

1,235

2,935

,050

3,540

2,922

3,087

3,361

3,320

2,572

,864

17

17

17

,108

,594

17

17

17

17

,093

,234

,960

,400



Par
30
Par
31
Par
32
Par
33

ANTE_1 -
ANTE_2
AGRA 1 -
AGRA 2
AGRV_1 -
AGRV_2
AGRF_1 -
AGRF_2

1,056

2,556

,611

5,944

6,924

7,641

9,224

10,547

1,632

1,801

2,174

2,486

-2,388

1,244

-3,976

,700

4,499

6,355

5,198

11,189

,647

1,419

,281

2,391

17 ,526
17 174
17 ,782

3.2.3.2. Cortisol

Tabla 20. Analisis de medidas repetidas grupo 3

Los niveles de significacién de cortisol para el grupo 3 son de p<0,191, niveles

mds alejados de la significacién que el grupo 2, pero mucho mas cercanos a ese grupo

que al grupo 1.

3.2.3.3. CIF

El Cuestionario de Impacto de Fibromialgia /CIF también encuentra diferencias

significativas entre ambas tomas (p<0,000). La tabla 21 muestra los valores de

significacion en los distintos items: encontramos diferencias significativas en capacidad

para hacer las compras, uso de fregona o mopa, caminar, visitar a familiares o amigos,

subir escaleras, frecuencia de dias buenos, frecuencia de dias invéalidos, en la capacidad

de trabajo, en la sensacién de dolor, cansancio, sensacion al levantarse, rigidez,

nerviosismo y depresion.
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Big.
Diferencias relacionadas T o]l bilateral)
Error tip. | 95% Intervalo de Desvia | Error
Desviaci | de la confianza para la cion tip. de la
Media | én tip. media diferencia Media tip. media
Inferior | Superior | Inferior Superior | Inferior | Superior | Inferior | Superior
Par Comprar_1 -
444 ,616 ,145 ,138 ,751 3,063 17
1 Comprar_2
Par Lavadora_1 -
167 ,514 121 -,089 ,423 1,374 17 ,187
2 Lavadora_2
Par Comida_1 -
) ,222 ,548 ,129 -,050 ,495 1,719 17 ,104
3 Comida_2
Par Cacharros_1 —
11 ,323 ,076 -,050 272 1,458 17 ,163
4 Cacharros_2
Par Fregona_1 -
,389 ,608 ,143 ,087 ,691 2,715 17
5 Fregona_2
Par Camas_1-
11 ,323 ,076 -,050 272 1,458 17
6 Camas_2
Par Caminar_1 —
) ,667 ,686 ,162 ,326 1,008 | 4,123 17
7 Caminar_2
Par Visitar_1 -
o 444 ,705 ,166 ,094 ,795 2,675 17
8 Visitar_2
Par Escaleras_1—
,500 ,924 ,218 ,041 ,959 2,297 17
9 Escaleras_2
Par Transporte_1 -
10 Transporte 2 11 471 11 -,123 ,346 1,000 17
Par Dias_buenos_1 -
) -3,333 | 1,609 ,379 -4,133 -2,533 | -8,790 17
11 Dias_buenos_2
Par Dias_invalidos_1 -
1,500 | 2,065 ,487 473 2,527 | 3,082 17
12  Dias_invalidos_2
Par Incapacidad_trabjo_1
) ] 2,833 | 3,400 ,801 1,143 4,524 | 3,536 17
13  Incapacidad_trabjo_2
Par Dolor_1 -
3,056 | 2,209 ,521 1,957 4,154 | 5,869 17
14 Dolor_2
Par Cansancio_1 -
) 3,556 | 2,332 ,550 2,396 4,715 | 6,469 17
15  Cansancio_2
Par Levantarse_1 -
4,278 | 2,492 ,587 3,038 5,517 | 7,282 17
16  Levantarse 2
Par Rigidez_1 -
o 3,944 | 2,261 ,533 2,820 5,069 | 7,400 17
17  Rigidez_2
Par Nerviosismo_1 -
o 4,167 | 2,065 ,487 3,140 5,194 | 8,560 17
18  Nerviosismo_2
Par Deprimida_1 —
3,444 | 2,431 ,573 2,236 4,653 | 6,012 17
19  Deprimida_2
Tabla 21. Anilisis de items CIF toma 1y 2 grupo 3



4. Discusion

Segtn nos muestran los resultados, los cambios en el grupo 1, o grupo control,
son minimos o inexistentes tras la terapia experimental. Si bien se observan diferencias
significativas en algunas subescalas, las puntuaciones se mantienen por lo general
similares en ambas tomas y poco influyentes en las patologias encontradas en la toma
previa. La excepcion la marca Depresion Emocional, que experimenta un cambio de
T=77,43 a T=71,29, manteniendo a los sujetos de este grupo dentro de valores altos.
Este cambio quizd pueda deberse a variables ajenas al experimento, como el efecto
placebo por participar en dicha prueba. Sin embargo, no hay cambios en Depresion
Fisiol6gica ni en Depresion Cognitiva. Las subescalas Irritabilidad (MANI),
Experiencias psicéticas (ESQP) y Agresividad verbal (AGRV) también disminuyen
pero ni en la muestra previa al tratamiento ni en la posterior las puntuaciones fueron
significativas, por lo que desestimamos su importancia. En cuanto a la alteracién del
pensamiento (ESQA), que si marcaba significacién en la primera toma, los sujetos
siguen obteniendo puntuaciones de alteracion consideradas importantes aunque mejoran

levemente por causas ajenas al tratamiento.

Las medidas del CIF y del cortisol no reflejan ningiin cambio en las

puntuaciones obtenidas en ambas tomas.

Por tanto, podemos decir que este grupo 1 no experimenta cambios importantes
en sus puntuaciones y que la influencia del efecto placebo es minima, tal y como se

observa al comparar la muestra 1 y 2 de este grupo.

Al examinar el grupo 2, grupo que experimenta exclusivamente una terapia de
masaje de RP, encontramos diferencias claras en varios aspectos de la psicologia de los
individuos. La diferencia en Somatizacién (SOMS), indica que en este grupo se da una

disminucién de las quejas fisicas y de la sensacién de cansancio. Aunque las
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puntuaciones siguen siendo elevadas (T=72,37), al ser este uno de los sintomas mads
importantes de la FM, entendemos que es un cambio importante con respecto a la
situacion previa habitual (T=78,56) y puede suponer una percepcién de mejoria
sustancial en la calidad de vida de los pacientes. En cambio, no se observan grandes
cambios en cuanto a capacidades motoras o sensoriales (SOMC). El grado de

preocupacion por la salud (SOMH) tampoco experimenta variaciones importantes.

La ansiedad disminuye claramente en dos subescalas colocando a los sujetos de
este grupo en posiciones muy cercanas a las de personas libres de alteraciones: la
Ansiedad cognitiva en la segunda muestra (T=65,12) describe un grupo de personas
menos rumiativas y con menos preocupaciones respecto a asuntos cotidianos que en la
primera toma. La diferencia de puntuacién en Ansiedad fisioldgica nos indica que los
sujetos de este grupo han experimentado una gran mejoria en cuanto a la sensacién de
sintomas fisicos de estrés y ansiedad tras la fase experimental y que se encuentran ahora
en puntuaciones de normalidad (T=64,31).

La escala Depresion obtiene mejores resultados que en la primera toma de forma
significativa en Depresién emocional y Depresion fisiolégica, logrando puntuaciones
que se acercan mucho a la normalidad (T=67,37 y T=68,81 respectivamente). Se puede
decir que los sujetos de este grupo han experimentado un gran cambio del estado de
animo y apenas muestran estados de tristeza. Refieren un interés normalizado ante
diversos aspectos de la vida, frente a la anhedonia encontrada en la toma previa. La
Depresion cognitiva aunque no obtiene unas diferencia tan significativa (p< 0,075),
mejora claramente y reduce la puntuacion a niveles casi de normalidad en esta subescala
(T=66,5) sefialando una disminucién importante de sentimientos de desesperanza,
inutilidad y fracaso personal y reduciendo los problemas de concentracion. Esta mejora

en cuanto al 4nimo vendra reflejada también por el cuestionario CIF.
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Se aprecia una mejora notable en Estabilidad emocional (de T=66,25 a
T=60,75), quedando los sujetos de este grupo experimental en puntuaciones dentro de la
normalidad, con mayor control sobre sus emociones y menor tendencia a la labilidad
emocional.

Otras diferencias importantes, como el Nivel de actividad, la Actitud agresiva y
la Agresividad fisica no eran patoldgicos en las puntuaciones iniciales (toma 1), asi que
no los tendremos en consideracion.

Los sujetos de este grupo experimentan una mejora importante y muy cercana a
la significacién a nivel estadistico, en cuanto a problemas de confusién o de
concentracion. La subescala ESQA disminuye de T=70,69 a T=63,81, posicionando a
estos sujetos en puntuaciones de normalidad en procesos de pensamiento, que en

cambio resultaron alterados en la muestra previa a la fase experimental.

El andlisis de medidas repetidas sobre el Cuestionario de Impacto de
Fibromialgia nos revela que los pacientes describen mejorias fisicas y animicas en
diversos aspectos de su vida. Las atribuciones que hacen los pacientes en este test
corroboran los buenos datos encontrados en el test PAL Se observan mejorias en cuanto
a capacidades motoras y fisicas, la mayor ocurrencia de dias buenos y aprovechables,
asi como una disminucién importante de los sintomas animicos bajos y de dolor y
cansancio, que hacen que la puntuacién general de los tests CIF se aproxime a niveles

de impacto de la enfermedad bajos o moderados.

El cortisol obtiene una disminucién muy cercana a la significaciéon (p<0,088).
Aunque no podemos atribuir su descenso de forma clara como causa en el proceso de
recuperacion (al menos asi lo demuestra el contraste de modelos estructurales realizado

en el estudio nimero 2), si que podemos observar que la disminucién de esta hormona
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es notable con respecto al grupo 1 o control y que las mejorias en el estado de d&nimo y

de ansiedad, asi como de pensamientos rumiativos y control emocional se dan a la vez.

Podemos decir, por tanto, que los sujetos del grupo 2 experimentan mejorias
claras en los sintomas fisicos medidos estos por la escala SOM, asi como mejora en la
calidad del d4nimo medida por ANS y DEP. Las puntuaciones del CIF también nos

hablan de la mejoria fisica y emocional de dichos pacientes.

El grupo 3 es el que mayor mejoria obtiene, tal y como observamos en las
puntuaciones totales de CIF y PAI asi como por el nimero de variables de dichos tests.
Son significativas las diferencias en Conversion (SOMC) y muy cercanas a la
significacion (0,054) en Somatizacién (SOMS), acercando a los sujetos de este grupo a
puntuaciones de mayor normalidad. De nuevo, estas disminuciones relativas en las
quejas sobre sensaciones corporales tienen un gran peso en la calidad de vida de los
pacientes por ser uno de los sintomas que mds influencia tienen en la enfermedad. La
ansiedad disminuye de forma significativa tal y como reflejan las tres subescalas,
colocando a los pacientes dentro de la normalidad en todos los casos. En la variable
trastornos relacionados con la ansiedad, la subescala mds llamativa en el grupo 3 es la
de Estrés postraumético que con una significacion total (p<0,000) lleva a los sujetos de
una puntuacidén cercana a la alteracion significativa en la toma 1, a puntuaciones

totalmente alejadas de problemas en la toma 2.

En cuanto a los sintomas depresivos, todas las subescalas obtienen mejorias
significativas claras, clasificando a los pacientes del grupo 3 en niveles normales, frente

a los otros dos grupos que siguen manteniéndose en niveles de depresion moderados.

En Alteracion del pensamiento se observa una mejoria notable que aleja con
rotundidad a los miembros del grupo 3 de puntuaciones significativas, frente a los otros

dos grupos.
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La estabilidad emocional mejora de forma notable en este grupo, obteniendo las
puntuaciones mds bajas de los tres grupos. El CIF demuestra que las mejorias en
somatizacion, ansiedad y depresion antes citadas, se traducen en una mejoria de la
calidad de vida a través de todas las actividades salvo en las relacionadas con rutinas

previamente establecidas como el uso de transporte.

El cortisol mejora en este grupo con respecto a la primera toma, aunque no lo
hace con un nivel de significacion suficiente, por lo que no tomaremos este resultado

como claramente influyente en la mejoria experimentada por los sujetos del grupo 3.

La hipotesis inicial acerca de la utilidad de la RP como técnica manual que
ayuda a disminuir o moderar los sintomas de la FM queda, por tanto, demostrada con la
mejoria de los pacientes de los grupos 2 y 3. En el grupo 2, que experimentaba la RP
como unica técnica, las mejorias fisicas son féacilmente cuantificables. La escala
Somatizacién (SOMS) —entendida esta como la variable que mejor refleja los aspectos
fisicos del cuestionario PAI, como quejas de cansancio y mala salud- mejora 6 puntos,
pero los niveles siguen permaneciendo altos y la significacion no es excesivamente

llamativa (p<0,46).

Las capacidades motoras obtienen una mejoria en los quehaceres diarios como
veiamos en el test CIF, las sensaciones atribuidas a las capacidades son descritas como
menos dolorosas y angustiantes, y los sujetos aseguran sentir mejoras en la capacidad de
trabajo y de descanso. Estos resultados en la mejoria de los sintomas fisicos de la FM no
encuentran equiparacion en otros estudios previos debido a la escasez de trabajos sobre
RP aplicada a FM. Tan solo en el estudio citado anteriormente de Gunnarsdottir y
Peden-McAlpine (2010), se encuentran mejoras similares que implican una reduccidon
de la intensidad del dolor y mejoras en dreas concretas como la cabeza, los hombros y
los brazos. Si que existen, en cambio, otros estudios que han utilizado esta técnica
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aplicada a dolores musculares de diversa indole, obteniendo efectos beneficiosos, por lo
que podemos decir que, claramente, la RP, por si sola, es aplicable a las personas
afectadas de FM y provechosa a la hora de conseguir ciertas mejoras en su calidad de

vida a nivel fisico.

Los sujetos de este grupo también confirman una mejoria en los estados
animicos, mediante los tests PAI y CIF. En este caso, los resultados si se contrastan con
otros estudios como Lee (2011), Lee et al., (2011) y Mc Vicar et al., (2007) en el que
mejoran variables animicas como la ansiedad, estrés y sensacion de fatiga con la
aplicaciéon de RP. El hecho de que la aplicacién de un masaje que estimula o relaja
organos produce una mejoria del estado de dnimo de tal alcance en personas con FM,
nos lleva a pensar que en este caso, -en el que, recordamos, no media un tratamiento
psicologico- ambas variables —fisica y animica- estdn relacionadas. Por tanto, es
necesario remarcar la idea de que, por un lado, para mejorar los sintomas animicos de
los pacientes es necesario ayudarles a calmar el dolor mediante la relajacion y que, por
otro, los sintomas depresivos y ansiosos no son independientes de los sintomas fisicos y,

por tanto, no debe tratarse a la FM como una enfermedad ansioso-depresiva més.

La aplicacion de la RP consigue rebajar los niveles de cortisol de estos sujetos
de una forma llamativa, cercana a los niveles de significacion. El hecho de no haber
podido controlar variables extrafias como situaciones personales previas a la toma de
muestras, nos hace pensar que la falta de significatividad pueda estar causada por esto.
En cualquier caso, el grupo 2 obtiene una reduccién importante en las tasas de cortisol
con respecto a la fase previa y con respecto al grupo control, con menores diferencias
respecto al grupo 3. No existen estudios previos que hayan profundizado en esta
relacion entre RP y cortisol, pero los resultados obtenidos aqui indican una probable

relacion que seria deseable abordar en futuras investigaciones.
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En el grupo 3, la interaccion entre el tratamiento de RP junto con TCC se revela
como la m4s eficiente de las tres a la hora de producir una mejoria en la sintomatologia
de la FM. Por tanto, la segunda hipétesis planteada inicialmente no se confirma al ser la

RP junto con psicoterapia mas eficiente que la RP por si sola.

Por un lado, los resultados en las capacidades fisicas medidas por el CIF son
superiores a las encontradas en el grupo 2, y mds numerosas, encontrando variables
significativas como caminar, visitar a familiares y subir escaleras que no se dan en el
grupo que experimentaba tinicamente la RP. La puntuacién total del CIF de este grupo
tras el tratamiento experimental (28,90) refleja un grado minimo de impacto de la
enfermedad en los pacientes y se aleja con rotundidad de puntuaciones consideradas
habituales en otros estudios sobre FM, como el de Esteve-Vives et al., (2007), que

ronda los 70 puntos.

Por otro lado, la mejoria de los factores emocionales también resulta muy
superior en este caso. Era esperable que, al igual que otros estudios que utilizan TCC -
Kashikar-Zuck et al., (2013), Kollner et al., (2012) o Alda et al., (2011)- se encontraran
mejorias en los niveles de ansiedad y estrés por las técnicas psicoldgicas empleadas. Sin
embargo, los valores aqui alcanzados por la terapia que atna la RP junto con TCC no
solo producen mejorias si no que, mds alld, posicionan a los sujetos del grupo 3 en
puntuaciones de normalidad similares a sujetos libres de la enfermedad. Si tal y como
reflejan numerosos estudios que hablan de la comorbilidad de la FM, los pacientes
poseen un patrén psicolégico comun consistente en unos niveles de ansiedad, depresion
y quejas somdticas elevadas, podemos decir que, tras la fase experimental, los sujetos
del grupo 3 se alejan de forma evidente de estas caracteristicas recuperando asi unas
variables de personalidad mucho mas equilibradas y propias de personas fisica y

psicolégicamente sanas, segun el test PAIL a la vez que unas limitaciones minimas en
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las capacidades diarias, tal y como reflejaba el test CIF. Por tanto, esta técnica obtiene
unos resultados muy positivos sobre la calidad de vida de los pacientes que ayuda

claramente a calmar los sintomas propios de la FM.

Los niveles de cortisol también disminuyen aunque no de forma tan marcada
como en el grupo 2. Los resultados pueden estar causados por la diferencia de terapeuta
o por variables no controladas por el experimento, pero -en cualquier caso- la

disminucion también se da, mientras que en el grupo placebo es minima.

La tercera hipdtesis pretendia establecer como marcadores de mejoria a los
indicadores psicolégicos (tests PAI y CIF) y hormonales (cortisol). Si bien, como
hemos visto, los primeros han quedado suficientemente demostrados, los indicadores
hormonales no han mejorado lo suficiente y, por tanto, no podemos considerar la tercera

hipétesis cumplida totalmente sino solo de forma parcial.

5. Conclusiones

PRIMERA- La RP es una terapia vélida que mejora la calidad de vida de los
pacientes de FM, a nivel fisico y psicoldgico, frente a un grupo control. Los resultados
muestran como se producen las mejoras en el grupo 2 en cuanto a calidad de vida,

capacidades y salud psicoldgica mediante los test PAl y CIF.

SEGUNDA- La RP junto con TCC experimentada por el grupo 3 es la terapia
que consigue los mejores resultados frente a un grupo que experimenta inicamente RP
y un grupo control, evidenciados por los resultados de los test PAI y CIF.

TERCERA- Los factores emocionales medidos por las variables ANS y DEP y

los factores fisicos medidos por la variable SOM del PAI y por el test CIF mejoran con
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la terapia propuesta, pero el factor hormonal, aunque también experimenta cambios, no

lo hace de forma significativa y, por tanto, no resulta definitivo.

6. Limitaciones

Existen varias limitaciones a este estudio. Pese a que los resultados obtenidos
confirman que tras un periodo experimental de 10 semanas, los sujetos mejoran en los
grupos 2 y 3, seria aconsejable realizar estudios posteriores que midan la duracién de
los efectos tras el cese del tratamiento. Ademads, el limitado nimero de sujetos con que
hemos contado en este experimento ha podido influir levemente en los resultados, como
en el caso del cortisol que no alcanza los niveles de significatividad necesarios por un
estrecho margen. Como sefialibamos anteriormente, las diferentes situaciones
personales de estrés en los momentos de realizar las muestras han podido alterar estos

resultados hormonales.

7. Perspectivas futuras de investigacion

Seria deseable realizar estudios longitudinales en personas jovenes y libres de la
enfermedad que analizaran los diversos tipos de personalidad y observaran su posible
influencia en la futura aparicion de los sintomas y el diagndstico de la FM.

Por otro lado, los excelentes resultados terapéuticos obtenidos por esta terapia
que incluyen técnicas de relajacion fisioldgica y psicoldgica animan a seguir probando
otras técnicas de reduccion del estrés que puedan igualmente contribuir al beneficio de

las personas afectadas.
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CONCLUSIONES GENERALES
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En el estudio 1, al comparar sujetos afectados de FM con personas libres de la
enfermedad, constatamos que hay caracteristicas de personalidad propias de la FM,
como es el control emocional. Esta caracteristica guarda relacion con la activacion del
SN y del eje HHA, como proponen varios autores. Ademads, esta falta de estabilidad
emocional podria ser la precipitante de otros problemas psicoldgicos como la ansiedad,
la depresion o el estrés cronico. Los niveles de cortisol también marcaban diferencias
significativas entre ambos grupos. El grupo de afectadas de FM mostraba niveles
superiores al grupo de personas no afectadas, en contraste con otros estudios que
indican una tendencia a la hipocortisolemia. No se encontraron correlaciones entre los

niveles de cortisol y el grado de control emocional.

En el segundo estudio, profundizamos en la idea anterior de que existe una
relacion de la FM con la alteraciéon del SN y el mecanismo del estrés. Asi, buscamos
asemejar esta enfermedad con otras llamadas SSC, que aparentemente muestran una
etiologia y sintomatologias similares. Los resultados de los tests psicolégicos y de
capacidades que aplicamos confirman tal similitud. A la vez, estos datos dejan patente
que las caracteristicas de estas personas no pueden ni deben confundirse con
enfermedades psiquidtricas, como sugerian otros autores. Los valores mas elevados que
explican el impacto de la FM en los sujetos experimentales son: abundantes quejas
somaticas, niveles moderadamente altos de ansiedad que no alcanzan valores extremos
y estados emocionales alterados, pero sin llegar a ser considerados como de enfermos de
Depresion. El cortisol no alcanza a ser un factor relevante dentro de los factores que

explican el impacto de la FM.

Finalmente, en el tercer estudio proponemos un tratamiento experimental que,
basado en las premisas anteriores de que la FM es una enfermedad que altera valores

psicologicos y hormonales relacionados con el mecanismo del estrés, pueda hacer
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mejorar en la sintomatologia propia de estos afectados. Asi, tras un tratamiento con tres
grupos experimentales, incluido uno control, constatamos que las personas obtienen
mejorias en las variables ansiedad, depresion y somatizacién y en las capacidades
personales. El tratamiento con Reflexoterapia Podal es moderadamente efectivo a la
hora de reducir los sintomas psicolégicos (Ansiedad, Depresion y Somatizacién) y las
capacidades fisicas, ademds de las sensaciones corporales. Sin embargo, el tratamiento
que incluye la Reflexoterapia Podal junto con Técnicas Cognitivo-Conductuales es el
que mejores resultados obtiene, posicionando a los sujetos experimentales de este grupo
es puntuaciones psicolégicas de normalidad y en puntuaciones de menor impacto de la

enfermedad en cuanto a capacidades fisicas diarias.
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ANEXO I

CONDICIONES DEL EXPERIMENTO « RELACION ENTRE VARIABLES
FISIOLOGICAS Y TIPOS DE PERSONALIDAD EN PACIENTES CON
FIBROMIALGIA

Introduccion

Las pruebas que se le van a presentar a continuacién forman parte de una investigacion
cientifica sobre procesos de estrés y fibromialgia y serdn llevadas a cabo por Luis Angel
Diaz Robredo, estudiante de doctorado de la Facultad de Psicologia de la Universidad
Nacional de Educacién a Distancia (UNED).

Los registros necesarios para dicho experimento y para los cuales pido su colaboracion
consisten en:

- la realizacion de un cuestionario previo

- la realizacién de un test, que relaciona variables de personalidad y estrés, sencillo y
rapido de contestar, que dard una idea de los condicionantes psicolégicos de cada
persona.

- una recogida de muestra de cortisol (extraida de la saliva mediante la masticacién de

una esponjilla).

Finalidad del experimento

Con estos registros pretendo reflejar las diferencias en los niveles fisioldgicos (hormona
cortisol) comparando esta sustancia con los distintos tipos de personalidad de cada
individuo, para asi determinar cudles son los perfiles mas relacionados con la
Fibromialgia.

Al finalizar el experimento, y tras cotejar los datos y elaborar los informes, se entregara
una copia con las conclusiones del estudio a la Asociaciéon Alavesa de Fibromialgia

(ASAFIMA).
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Observaciones

- El anonimato de los participantes quedard asegurado en todo momento por el uso de
cddigos alfanuméricos que eviten revelar la identidad de los mismos, incluido para el
investigador.

- La colaboracién en este experimento debe ser voluntaria y con la dnica finalidad de
servir para la consecucion de los objetivos citados por el investigador.

- La manipulacién y andlisis de las muestras y de los tests serdn tratadas por el
investigador, Luis Angel Diaz, o en su defecto por miembros acreditados del
Departamento de Psicobiologia de la UNED, sin poder ser usados para otros propdsitos
diferentes de los aqui sefialados. Las muestras serdn destruidas una vez realizado el
informe correspondiente.

- El andlisis de la muestra de cortisol solo serd realizado para la investigacién de dicha
sustancia, sin que otras sustancias ajenas queden reflejadas en los informes.

- De forma previa a la recogida de muestras, el participante deberd contestar un breve
cuestionario general para uso del investigador y firmar un documento de aceptacién de
las condiciones del experimento.

- A modo de contrato de confidencialidad, sirva el presente escrito como compromiso
por parte del investigador a respetar las condiciones del mismo. Y para que asi conste,

firmo:

Luis Angel Diaz Robredo
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ANEXO II
DOCUMENTO DE ACEPTACION DE LAS
CONDICIONES DEL EXPERIMENTO

D T ) T acepto participar
voluntariamente en el experimento propuesto por

Luis Angel Diaz Robredo y detallado en el anexo siguiente:

CONDICIONES DEL _EXPERIMENTO « RELACION ENTRE VARIABLES
FISIOLOGICAS Y TIPOS DE PERSONALIDAD EN PACIENTES CON
FIBROMIALGIA»

Afirmo quedar al tanto de las condiciones que rodean a dicho
proyecto y que la informacion que yo aporto es veraz. Y para

que asi conste firmo el presente documento.

Vitoria, 18 de Abril de 2009
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ANEXO III

XO-

CUESTIONARIO

Marque con una X el recuadro de la opcidn elegida y/o rellene los huecos en su caso.

1. Indique, por favor, su edad (en aiios)

oooooooooooooooooooo

2. (Ha permanecido despierta durante toda o gran parte de la noche en las 72

horas previas a este experimento?

(En caso afirmativo, especifique la razén)

ooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

3. ¢(Consume de forma habitual algin tipo de medicacion corticoide como las

siguientes?:

Tipo Prednison: Meticorten, Sterapred, Sterapred DS, Prednisone Intensol

Si [ No O

Tipo Dexametasona: Dalamon inyectable, Dexametasona Belmac, Fortecortin,

Fortecortin oral
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(En caso de duda sobre otros medicamentos, especifique el tipo de producto o

marca comercial del mismo)

oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

(Esta usted embarazada?
Si O No O
(Esta usted diagnosticada de Fibromialgia por un profesional de la

Medicina?

6. En caso de estar afectada, ;desde hace cuanto tiempo tiene usted

diagnosticada la Fibromialgia? (afnos)

7. ¢Tenia diagnosticada alguna alteracion hormonal anterior al inicio de esta

enfermedad?
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Si O No O

(En caso afirmativo o de duda, especifique cual)

ooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

8. ¢En qué situacion personal se encuentra usted? (solo personas afectadas por

Fibromialgia)
Trabajo habitualmente fuera de casa sin ninguna limitacion fisica U

Encuentro algunas dificultades para llevar a cabo mi labor

profesional o las labores del hogar U

La fibromialgia no me permite trabajar ni dentro ni fuera

de casa O

{MUCHAS GRACIAS POR SU COLABORACION!
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ANEXO 1V

PRESENTACION Y CONDICIONES DEL EXPERIMENTO

Introduccion

El presente experimento forma parte de una tesis doctoral que realiza el titular Luis
Angel Diaz Robredo en la Universidad Complutense de Madrid (UCM) y bajo la
direccion del Doctor en Psicologia D. José Ignacio Robles Sanchez, profesor de la

UCM.

Finalidad del experimento

Esta prueba intenta reflejar cientificamente los posibles cambios psicoldgicos y fisicos
de un tratamiento experimental realizado en personas afectadas de Fibromialgia, que,

esperemos, redunde en una mayor relajacion y calidad de vida de dichas personas.

Procedimiento

Para ello, los participantes seran divididos en tres grupos, cada uno de los cuales medira
variables experimentales diferentes, tanto a nivel psicolégico como a nivel fisioldgico.
En todos los grupos se producirdn, de diferente manera, manipulaciones no invasivas y
no dolorosas en las extremidades inferiores durante el tratamiento, ademas de técnicas
psicoldgicas diferentes.

La medicién de los pardmetros psicolégicos serd realizada mediante cuestionarios tipo
test tanto al principio como al final del tratamiento. Asi mismo, la variable fisiol6gica
(hormona cortisol) se recogerd mediante una sencilla prueba de extraccién de saliva (no
dolorosa) al principio y al final del tratamiento.

La duracién del tratamiento se prolongara durante 10 semanas, a razén de una sesion
semanal de unos 45-50 minutos. El compromiso de participacién a lo largo de todo el
periodo es necesario pudiendo invalidar los resultados si la asistencia del participante no
llegara a un minimo de 8 sesiones.

Al finalizar el experimento, una vez que la tesis sea defendida ante el tribunal y
publicada, se entregard una copia con las conclusiones del estudio a esta asociacion para

que sus miembros y el resto de participantes puedan acceder a ella.
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Observaciones

- El anonimato de los participantes quedara asegurado por el uso de c6digos
alfanuméricos que eviten revelar la identidad de los mismos.

- La participacion en este experimento debe ser voluntaria y con la tinica finalidad de
servir para la consecucion de los objetivos citados por el investigador. El investigador
no puede asegurar la mejora de calidad de vida como consecuencia del tratamiento.

- El tratamiento de los datos obtenidos es totalmente confidencial. La manipulacién y
andlisis de las muestras de cortisol y de los tests seran tratadas por el investigador, Luis
Angel Diaz Robredo, o en su defecto por miembros acreditados del Departamento de
Psicobiologia de la UCM, sin poder ser usados para otros propdsitos diferentes de los
aqui sefialados. Las muestras seran destruidas una vez realizado el informe
correspondiente.

- El andlisis de la muestra de cortisol solo serd realizado para la medicion de dicha
hormona, sin que otras sustancias ajenas puedan ser reflejadas en los informes.

- De forma previa a la recogida de muestras, el participante deberd contestar un breve
cuestionario general para uso del investigador y firmar un documento de aceptacion de

las condiciones del experimento.

A modo de contrato de confidencialidad, sirva el presente escrito como compromiso por

parte del investigador a respetar las condiciones expuestas. Y para que conste, firmo:

Luis Angel Diaz Robredo
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ANEXO V
DOCUMENTO DE ACEPTACION DE LAS
CONDICIONES DEL EXPERIMENTO

Y0, D/DRa..ccciiiiiiiiiiieeeeeeessscnncncccsnssssssssscces , mayor de
edad, acepto participar voluntariamente en el experimento
propuesto por Luis Angel Diaz Robredo y detallado en el
documento: «Condiciones del experimento»

Afirmo quedar al tanto de las condiciones que rodean a dicha
prueba y que la informacién que yo aporto es veraz. Y para

que asi conste, firmo el presente documento.

Vitoria, .... de .eeccccccceccccencenenes de 2012
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ANEXO VI
CUESTIONARIO

INSTRUCCIONES: marque con una X el recuadro de la opcion elegida y/o rellene los

huecos en su caso.

1. Indique su edad (en anos) ......cceeveeneennnnns

2. Indique su lugar habitual de residencia (ciudad 0 municipio) .........ccceeveuneen.

3. ¢Ha permanecido despiert@ durante toda o gran parte de la noche en las 72

horas previas a este experimento por causas excepcionales?

Si O No O

(En caso afirmativo o de duda, especifique la razon)

ooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

4. (;Consume de forma habitual algin tipo de medicacion corticoide como las

siguientes?:

Tipo Prednison: Meticorten, Sterapred, Sterapred DS, Prednisone Intensol

Si [ No O
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Tipo Dexametasona: Dalamon inyectable, Dexametasona Belmac, Fortecortin,

Fortecortin oral
Si O No O

(En caso de duda sobre otros medicamentos, especifique el tipo de producto o

marca comercial del mismo)

oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

(Esta usted diagnosticad @ de Fibromialgia por un profesional de la

Medicina?

Desde hace cuanto tiempo tiene usted diagnosticada la Fibromialgia? (afios)

------------------------------------------

-------------------------------------------
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9. Indique con circulos las zonas mas doloridas de su cuerpo actualmente.

10. ; Tenia diagnosticada alguna alteracion hormonal anterior al inicio de esta

enfermedad?. En caso afirmativo o de duda, especifique cual.

Si O No [

ooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

11. ;Tiene diagnosticada alguna otra enfermedad crénica?. En caso afirmativo,
especifique cual. Si [J No [J

ooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

12. Indique, a nivel orientativo, horas o dias mas propicios para usted para

acudir a consulta (de lunes a saibado, ambos incluidos, de 8:30 a 21:00 horas).

oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo
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