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El nucleo fundamental de la fibromialgia es un cuadro
de dolor cronico referido a diversas estructuras del sistema
musculoesquelético sin datos convincentes de patologia en
el mismo. Ademas de dolor, los pacientes con fibromialgia
suelen presentar fatiga, alteraciones del suefo, cefalea, dé-
ficits de concentracion y problemas emocionales asociados
a muchas otras quejas psicosomaticas. En la génesis de la fi-
bromialgia estan implicados factores genéticos y ambienta-
les, y en su perpetuacion subyacen alteraciones del sistema
nociceptivo que condicionan un sindrome neuroendocrino
de estrés cronico. Pese a la importante cantidad de datos
obtenidos en las investigaciones, no existe un marcador de-
finitivo para la fibromialgia, padecimiento que puede pre-
sentarse aislado o asociado, entre otras enfermedades, a ar-
tritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico, miopatias y
esclerosis multiple. Las repercusiones de la fibromialgia so-
bre la vida familiar, laboral y social del paciente son, gene-
ralmente, muy importantes, maxime cuando las medidas te-
rapéuticas (ejercicio aerdbico y farmacos antidepresivos y
antiepilépticos-moduladores del dolor) s6lo han demostra-
do una eficacia discreta. No obstante, el diagndstico preciso
de la fibromialgia, la comunicacion del mismo con expecta-
tivas de realidad y el manejo individualizado de cada pa-
ciente tienen capital importancia, entre otras cosas, para
evitar posibles acciones iatrogénicas derivadas de una vision
parcelar de un problema con multiples vertientes.
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Is fibromyalgia a neurological disease?

The key feature of fibromyalgia is a chronic pain
picture located in different structures of the musculoske-
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¢Es la fibromialgia una enfermedad

letal system, but without any evidence of disease in
them. Besides pain, patients with fibromyalgia often des-
cribe tiredness, sleep disorders, headache, and emotional
problems, as well as many other psychosomatic com-
plaints. Genetic and environmental factors have been
implied in the pathogenesis of fibromyalgia, its perpe-
tuation being explained by an alteration of the nocicep-
tive system, thus leading to a neuroendocrine syndrome
of chronic stress. Although research has provided a sig-
nificant amount of data, there is no definite biomarker
for fibromyalgia so far. The disease can appear alone or
associated, among other diseases, with rheumatoid ar-
thritis, erythematous systemic lupus, myopathies and mul-
tiple sclerosis. Fibromyalgia generally has very impor-
tant repercussions on family, social and professional life
of the patient, especially considering that therapeutics
(aerobic exercise, antidepressants and antiepileptic drugs)
have hardly shown any effectiveness. However, achieving
a precise diagnosis, being able to transmit it to patients
in a realistic way, along with attaining an optimally per-
sonalized treatment, are of primary importance, among
other things, in order to reduce possible iatrogenesis cau-
sed from an individual viewpoint in a problem with mul-
tiple aspects.

Key words:
Fibromyalgia. Chronic pain. Nociceptive system.

INTRODUCCION

El dolor ha sido definido como una sensacion desagra-
dable que alerta al individuo de la actuaciéon daiina o po-
tencialmente dafiina para su organismo por parte de un
agente externo o de un proceso morboso interno. En los
cuadros cronicos sin patologia estructural demostrable el
dolor pierde esta funcion de alarma y pasa a ser el nucleo
fundamental del padecimiento, determinando asi importan-
tes repercusiones emocionales, cognitivas y volitivas que
distorsionan, con mayor o menor gravedad, el proyecto per-
sonal, familiar y social del paciente que sufre’.
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La fibromialgia (FM) podria se considerada como un
sindrome de dolor cronico referido a estructuras extraarti-
culares del aparato locomotor®, pero sin evidencia de pato-
logia en las mismas®. La naturaleza y verdadera entidad de
la FM han sido motivo de controversia y debate tanto en el
ambito médico como en el del publico en general’. La consi-
deracion de la FM como enfermedad neurologica, derivada
de una disfuncion del sistema nociceptivo del paciente® y
causada por la interaccion de factores genéticos® y factores
estresantes ambientales, tiene mucho mas soporte y acepta-
cion en el campo de la investigacion neurobioldgica’' que
reflejo en la parcela clinica y asistencial.

En el presente trabajo tiene como objetivo revisar los
conocimientos actuales sobre la FM con la pretension de
acercar este padecimiento a la neurologia clinica, por el
momento poco implicada en su estudio y tratamiento. Pre-
tendemos aportar datos para responder a la pregunta que
conforma el titulo de este trabajo, que también se han plan-
teado en idénticos términos otros especialistas volcados en
la investigacion de dicha entidad.

El sistema nociceptivo

El dolor, segun su perfil de duracion temporal, puede
clasificarse en agudo y cronico. Otras clasificaciones se ba-
san en su localizacion (somatico y visceral) y en sus meca-
nismos fisiopatoldgicos (nociceptivo y neuropatico)'. Las fi-
bras nerviosas que transmiten los estimulos dolorosos son
fundamentalmente de dos tipos: fibras mielinicas A-delta
(velocidad de conduccion de 5 a 35 m/s) y fibras amielinicas C
(0,5-2 m/s). Sus neurotransmisores son neuropéptidos (sus-
tancia P [SP] y péptido relacionado con el gen de la calcito-
nina) o aminoacidos excitadores (glutamato)'?13,

En el asta dorsal de la médula y en los nucleos sensiti-
vos del tronco cerebral se localizan neuronas de segundo
orden que pueden ser nociceptivas transmisoras especificas
(localizadas en la lAmina | y Il de Rexer, reciben impulsos de
fibras C y A-delta) y neuronas de rango dinamico amplio (lo-
calizadas sobre todo en la lamina V de Rexer, reciben impul-
sos de fibras A-delta, C y A-beta). Un estimulo de intensidad
mantenida pero repetido puede dar lugar a que neuronas de
rango dindmico amplio aumenten su tasa de descarga expo-
nencialmente (fenomeno de wind-up). En la lamina Il de Re-
xer o sustancia gelatinosa se encuentran también numerosas
interneuronas de naturaleza opioide que actuan como mo-
duladoras de las neuronas transmisoras'3~'6,

El haz espinotaldamico lateral llega al nucleo ventral
posterior del tdlamo y se proyecta sobre la corteza parietal;
es el encargado fundamental de transmitir el dolor agudo
(aspectos de localizacion, intensidad y discriminacion). El
haz espinotalamico medial alcanza los nucleos intralamina-
res talamicos y se proyecta sobre la corteza cingulada ante-
rior; transmite sobre todo el dolor crénico (aspectos emo-
cionales y vegetativos). Estos dos sistemas transmisores

nociceptivos ascendentes establecen a lo largo de su exten-
sion conexiones con diversos nucleos del tronco cerebral
(locus coeruleus, nucleo magno del rafe y sustancia gris pe-
riacueductal), hipotdlamo y amigdala'?-">. Ademas del sistema
transmisor nociceptivo ascendente hay también un sistema in-
hibitorio descendente con neurotransmision serotonimérgica,
noradrenérgica y opiode. Asimismo, desde regiones fronta-
les parte un sistema que potencia la nocicepcion al focalizar
la atencion en el proceso que genera el dolor.

La sensibilizacion es un trastorno de la nocicepcion ca-
racterizado por un aumento de la percepcion de la intensi-
dad dolorosa (hiperalgesia) o bien por la percepcion como
doloroso de un estimulo que no lo es (alodinia). La sensibili-
zacion puede ser periférica, por estimulacion repetida de los
receptores, y central, propiciada, entre otros mecanismos,
por el fenomeno del wind-up'3-'6. En la FM se ha demostra-
do que se precisa un menor numero de estimulos repetidos
para desencadenar este fenomeno'’.

La teoria del «control de la puerta de entrada», formu-
lada por Wall y Melzack en 1965'8, postula que la descarga
de las neuronas transmisoras (de segundo orden) puede ser
estimulada por las fibras C e inhibida por fibras mielinas ra-
pidas A y por vias descendentes que actuan a través de in-
terneuronas que modulan la actividad de dichas neuronas.
En esta teoria ya se esbozaba la implicacion del control y
modulacion del sistema nervioso central (SNC) en la noci-
cepcion. Estas ideas han sido ampliadas y plasmadas en la
teoria actual de la neuromatrix, también formulada por
Melzack, autor que propone la existencia de una amplia red
de centros nerviosos, con un perfil particular en cada indivi-
duo y multiples proyecciones ascendentes y descendentes y
diversos neurotransmisores implicados. La neuromatrix seria
la encargada de la generacion y vivencia de las experiencias
dolorosas y de la coordinacion de todas sus repercusiones
vitales (endocrinas, vegetativas, emocionales, cognitivas y
volitivas)'9-21,

Concepto e historia de la fibromialgia

En 1990, el American College of Rheumatology?? defi-
nio la FM como un padecimiento cronico (de mas de 3 me-
ses de evolucion), caracterizado por dolor difuso, referido a
muchas partes del cuerpo, pero fundamentalmente del apa-
rato locomotor (musculos, articulaciones, tendones, li-
gamentos y bolsas); ademas se establecid como criterio
diagnostico necesario la comprobacion de que al menos en
11 de 18 puntos especificos (fig. 1) la presion digital con
una fuerza aproximada de 4 kg/cm? desencadena dolor. La
presencia de otra enfermedad cronica no excluye el diag-
nostico de FM.

El dolor cronico ha sido una de las quejas colectivas de
la segunda mitad siglo pasado y de los comienzos del actual,
usurpando progresivamente el papel estelar que la histeria
tuvo en décadas precedentes. Ya en 1850 se hablaba de
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Figura 1

neurastenia, poniendo énfasis en otro sintoma muy fre-
cuente en la FM, la fatiga cronica. En 1904, Gowers? intro-
dujo el término de fibrositis aludiendo a una posible infla-
macion de fibras musculares y tendinosas. En la década de
1970, Smythe y Moldofsky?* describieron la sensibilizacion
central como un mecanismo implicado en el dolor cronico y
el habitual trastorno del suefio de los pacientes con FM.

La FM no es solo dolor, y de este modo podriamos afirmar
que son muchas las quejas de estos pacientes, entre las que
destacan fatiga, intolerancia al ejercicio, parestesias, sensa-
cion de hinchazon, fotofobia, fonofobia, migraia, cefalea
tensional, trastornos visuales, sacudidas, aftas, sequedad de
mucosas, disfuncion de la articulacion temporomandibular,
mareos, vértigo, inestabilidad, trastorno de memoria, falta
de concentracion, ansiedad y crisis de angustia, depresion,
colon irritable, cistitis, sindrome premenstrual, dismenorrea,
sindrome de piernas inquietas, mioclono nocturno, fenome-
no de Raynaud y taquicardias’2%2°,

Muchas veces la FM se presenta tras sindromes de es-
trés postraumatico® y cuadros de latigazo cervical y tam-
bién después de intervenciones quirurgicas y procesos in-
fecciosos como enfermedad de Lyme, hepatitis B o C vy
sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA)”3'. La FM
es frecuente en pacientes con artritis reumatoide y lupus
eritematoso sistémico. En la practica clinica neurologica no
pocos pacientes con esclerosis multiple presentan clinica de
FM, pero también la hemos observado en pacientes con ci-

| Situacion de los 18 puntos de la fibromialgia, segtin el American College of Rheumatology.

topatias mitocondriales y casos puntuales de enfermedad
de Parkinson y distrofias musculares. Una gran proporcion de
pacientes con FM presenta cefalea de distintos tipos.

La FM también ha sido considerada como un trastorno
psicogeno de tipo somatomorfo, es decir, un cuadro de na-
turaleza inconsciente, concretado en este caso por dolor
cronico y otras manifestaciones, que son la expresion de
conflictos emocionales no resueltos, operando en un pa-
ciente con una especial predisposicion genética y que han
propiciado un cambio funcional, entre otros, de su sistema
nociceptivo3233, No obstante, los pacientes con FM tienden
e insisten en atribuir sus sintomas a un problema somatico.
La alexitimia es una condicion con una base hereditaria no
desdefable, en la que se produce un trastorno del procesa-
do emocional que determina una dificultad para identificar
y comunicar sentimientos, con tendencia a amplificar sen-
saciones somaticas®®. Un estudio reciente ha encontrado
una importante reduccion de la expresividad facial en muje-
res con FM que contrasta con la elaborada descripcion de
sus quejas®®. También se ha constatado en estudios basados
en tareas de estimulacion emocional negativa una disocia-
cion entre las respuestas afectivas y las autonomicas (la ta-
quicardia es muy frecuente en pacientes con FM), asi como
un procesamiento emocional restrictivo con alta tendencia
a situarse a la defensiva®.

La indiferencia congénita al dolor es un trastorno here-
ditario producido por mutaciones en el gen SCN9A que co-
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difica un canal del sodio (Na, 1.7); los pacientes que sufren
este raro padecimiento no experimentan dolor y suelen te-
ner hiposmia, pero su funcion autonémica general e inteli-
gencia son normales®’. De algun modo la insensibilidad
congénita al dolor seria la cara opuesta de la FM, con un sis-
tema nociceptivo hipersensible en esta ultima y practica-
mente insensible en la primera. El estudio de la funcion de
este gen y de su producto génico podria, en consecuencia,
tener interés también en los pacientes con FM.

Los parientes de la fibromialgia

Con la FM suele solaparse el sindrome de fatiga cronica
(SFC)®8, aunque en este caso predomina la carencia de ener-
gia fisica y/o mental, presente durante la mitad o una parte
aun mayor del dia, y mantenida al menos durante 6 meses.
En el SFC el dolor no tiene por qué estar presente. Para esta-
blecer su diagndstico es preciso excluir demencia, trastorno
bipolar, psicosis, anorexia nerviosa y bulimia3®-42, En el sin-
drome de dolor miofascial la sensacion dolorosa no tiene el
caracter difuso del de la FM y tampoco existen los puntos
dolorosos reseriados. No obstante, un sindrome miofascial
con dolor regional puede ser el preludio de una futura FM*3.
La encefalomiopatia mialgica puede considerarse una deno-
minacion antigua de la FM que tenia pretensiones fisiopa-
tologicas al especularse con un padecimiento inflamatorio
y/o disinmune del sistema nervioso central*. Los sindromes
de sensibilidad a multiples compuestos quimicos («soy alér-
gico/a a todo») hacen referencia a aspectos parciales de la
FM y del SFC*>.

Datos epidemioldgicos

Actualmente se estima que existen en Espafia unos
700.000 pacientes con FM y se calcula que por encima de
los 20 afios la padece el 2,4% de la poblacion. El predominio
del sexo femenino es notorio (el 0,2% de los hombres frente
al 4,2% de las mujeres). Los pacientes con FM suponen el
12,2% del total de los que acuden a las consultas de reuma-
tologia, donde es la tercera causa mas frecuente de consul-
ta tras la artrosis de rodilla y las lumbalgias. Su mayor pico
de incidencia se sitta entre los 40 y 50 afios y es muy rara
después de los 80 arios. Estos datos estan tomados de un es-
tudio multicéntrico realizado por la Sociedad Espafola de
Reumatologia®>#® y coinciden, en lineas generales, con los
de otros trabajos llevados a cabo en diversos paises*’-*. La
idea de una situacion de supradiagndstico de hace una dé-
cada® no parece haberse confirmado y cada vez hay mayor
evidencia de las importantes repercusiones socioecondémicas
de este padecimiento®'-5%,

Bases neurobiologicas

La ingente cantidad de enfermos diagnosticados de FM
esta determinando un aumento de las investigaciones, tanto

clinicas como basicas’, que se realizan en estos pacientes.
Los datos mas relevantes se resumen en los apartados que se
detallan a continuacion.

Estudios electromiogrdficos

No se encuentran hallazgos indicativos de patologia del
sistema nervioso periférico, de la union neuromuscular y
del propio musculo’.

Biopsia de musculo

Aunque se han referido alteraciones sugestivas de daio
mitocondrial, en la mayoria de los casos es normal®.

Electroencefalograma

Muchos pacientes presentan un aumento de la ampli-
tud del ritmo o y también pueden observarse descargas epi-
leptiformes aisladas’.

Polisomnografia

Puede encontrarse una disminucion y alteracion de los
estadios II, Il y IV del suefio sin movimientos oculares rapi-
dos (no REM) con intrusion de ritmo alfa; estas alteraciones
no son especificas de la FM, ya que se observan también en
otras situaciones de suefio no reparador®®. No obstante, la
cantidad de ondas alfa durante el estadio IV del suefio no
REM se correlaciona con la intensidad del dolor referido por
los pacientes con FM®7.

Estudio del liquido cefalorraquideo

Se ha informado de aumento de aspartarto y glutama-
to®8 y sobre todo de la SP, cuyo valor puede llegar a ser un
300% del normal®. Este hallazgo no esta presente en los
casos de SFC.

Determinaciones plasmdticas

Se detecta descenso de la serotonina y noradrenalina y
de sus metabolitos y aumento de las interleucinas inflama-
torias | y VI, que también se encuentra en la piel®°. Algunos
pacientes presentan anticuerpos antiserotonina sin correla-
cion entre su tasa y la intensidad del cuadro clinico®’. En la
FM operaria una conexion neuroendocrina inflamatoria®263,

Estudios endocrinoldgicos

Existe disminucion del cortisol en orina de 24 h; aumen-
to exagerado de la respuesta de la hormona corticotropa
(ACTH) ante activadores (como la hipoglucemia inducida
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por insulina) de su factor liberador hipotalamico, el factor
liberador de corticotropina (CRH); déficit de secrecion de
hormona de crecimiento (GH), que condiciona un descenso
del factor de crecimiento insulina-like tipo I. Todos estos
hallazgos son indicativos de una anormalidad del eje hipo-
talamo-hipofisis-glandula suprarrenal, con similitudes a
otros sindromes de estrés cronico, en los que se perturba el
ritmo circadiano'0:62:63,

Neuroimagen funcional

Se ha encontrado en series cortas de pacientes con FM
estudiados con tomografia por emisiéon de foton unico
(SPECT) una disminucion del flujo en la corteza dorsolateral
prefrontal, la corteza parietal superior, la cabeza del cauda-
do, el tAlamo y el tegmento pontino inferior8*. Los estudios
de musculo con espectroscopia por resonancia magnética
(RM-E) con P31 no han confirmado alteraciones de la fosfo-
liriacion oxidativa®®,

Evaluacion psiquidtrica

Los pacientes con FM presentan depresion (229%), fo-
bias simples (12%), distimia (10%) y crisis de angustia agu-
da (7%)®8. En algunos casos hay antecedentes de abusos se-
xuales y malos tratos infantiles’.

Estudios genéticos

En los pacientes con FM existe una clara agregacion fa-
miliar, de modo que el riesgo de padecerla es hasta 8,5 ve-
ces mayor si existe un familiar de primer grado afectado’:¢’.
Se han descrito asociaciones a diversos polimorfismos de
distintos genes, en concreto de la proteina transportadora
de la serotonina, del receptor dopaminérgico DR2 y de la
catecol-0-metiltransferasa (COMT) (el polimorfismo HH se
asocia a bajo riesgo frente al LL y LH, que serian predispo-
nentes)®8,

El diagndstico de la fibromialgia
en la practica clinica

Ante un paciente con dolor cronico y difuso, sin signos
inflamatorios, referido a estructuras del aparato locomotor,
que ademas presenta trastorno del suefio y fatiga y en el que
se constata dolor a la presion en al menos 11 de los puntos
que se detallan en la figura 1, puede establecerse, con un
alto grado de seguridad, el diagndstico de FM. Si se cumplen
tales condiciones, la realizacion de distintas pruebas de la-
boratorio (hemograma, velocidad de sedimentacion globu-
lar [VSG], proteina C reactiva, bioquimica habitual, creatin-
cinasa [CK], hormonas tiroideas y hormona estimuladora de
la secrecion de tiroxina [TSH], estudios inmunologicos y se-
roldgicos) tendria la finalidad de indagar en la presencia so-
lapada de otros padecimientos que pueden asociarse a la FM
(tabla 1). En general la indicacion de estudios radiologicos

Tabla 1 Padecimientos asociados a la
fibromialgia o que, por lo menos
parcialmente, pueden mostrar

alguna sintomatologia similar

Enfermedades reumaticas

Lupus eritematoso sistémico
Artritis reumatoide
Sindrome de Sjogren
Polimiositis

Polimialgia reumatica
Osteomalacia

Sindromes de hipermovilidad
Sindromes de dolor regional

Enfermedades neuroldgicas
Sindrome del canal carpiano
Radiculopatia cervical
Esclerosis multiple
Mielopatia espondiloartrosica
Miopatias (distrofias, metabolicas, por medicamentos como
las estatinas)

Enfermedades endocrinas
Hipotiroidismo
Diabetes no insulinodependiente
Hiperparatiroidismo

Neoplasias

Mieloma multiple
Metastasis (mama, pulmon, prostata)

del raquis y diversas articulaciones periféricas puede decirse
que es mas habitual que necesaria y muchas veces se realiza
para satisfacer reivindicaciones de los pacientes. En casos
puntuales puede ser necesario realizar estudios electroneu-
romiograficos para descartar sindromes de atrapamiento
nervioso, generalmente del mediano y cubital, asi con neu-
ropatias difusas subclinicas.

El paciente con FM cuando acude a la consulta de neu-
rologia generalmente ya ha visitado a multiples especialistas
y ha recibido otros tantos diagnosticos parcelares que justifi-
can aspectos de su cuadro clinico; son frecuentes el trastorno
de ansiedad y la depresion, las patologia espondiloartrosica,
los trastornos genitourinarios y el colon irritable. Resultara
especialmente util la realizacion de una anamnesis dirigida
que intente recoger los distintos aspectos de este padeci-
miento, incluidos la historia de malos tratos y abusos sexua-
les, los traumatismos y actos quirurgicos previos, la calidad
del suefio, asi como diversos aspectos emocionales de la his-
toria personal, familiar y laboral del enfermo. Para todo esto
se requiere un cierto orden y tacto para evitar un inicial
conflicto que perjudicaria, quiza decisivamente, la relacion
médico-paciente.
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Una vez establecido el diagnostico de FM el modo vy
manera de comunicarlo al paciente tiene también gran im-
portancia. Son aspectos importantes la sequridad de dicho
diagnostico, el reconocimiento de las importantes repercu-
siones del padecimiento sobre la calidad de vida en contras-
te con el favorable perfil sobre la esperanza vital y las ex-
pectativas reales sobre la escasa eficacia, por el momento,
de las diversas medidas terapéuticas.

Las escalas de valoracion tienen un papel importante en
el manejo de los pacientes con FM, sobre todo a la hora de
atestiguar la eficacia de las multiples terapéuticas ensayadas o
en vias de serlo. Existen escalas globales, escalas de calidad de
vida y otras que se centran en los aspectos de dolor, alteracion
del suefio, fatiga, ansiedad y depresion. La intensidad del dolor
puede medirse con una escala numérica de 0 (ausencia de do-
lor) a 10 (dolor insoportable). Para la fatiga puede utilizarse la
Fatigue Severity Scale, también empleada en los pacientes con
esclerosis multiple y lupus eritematoso sistémico®. La SF-36 es
una escala de calidad de vida util en la FM, pero quizas el FIQ
(Fibromyalgia Impact Questionnaire) es el instrumento mas
utilizado para realizar una valoracion global, ya que cuantifica
incapacidad funcional, dolor, rigidez matutina, trastorno del
suefio, fatiga, depresion y ansiedad”®.

Se han propuesto como criterios preliminares de res-
puesta al tratamiento para la FM la presencia de al menos
tres de las cuatro medidas siguientes”': a) FIQ menor de 45;
b) intensidad global del dolor menor de 5 (en escala numéri-
ca de 0 a 10); ¢) menos de 14 de los 18 puntos presentan in-
tensidad de dolor superior a 2 en dicha escala numérica (se
evaltan con dolorimetro que aplica la intensidad requerida
en la definicion de FM), y d) la suma de la puntuacion del
dolor en el conjunto de los puntos es inferior a 85 (el maxi-
mo seria de 180).

Manejo terapéutico

El papel del neurdlogo en el tratamiento del paciente
con FM puede decirse que, al menos hasta la fecha, es el de
actor secundario. No obstante, esta afirmacion parece un
tanto irracional teniendo en cuenta las anotaciones realiza-
das en parrafos precedentes que hacian referencia a una dis-
funcion nociceptiva en el SNC como causa de este extendido
padecimiento. En la misma linea argumental estaria el simple
analisis de las medicaciones mas empleadas y su modo y lugar
de actuacion. De todos modos la tradicion tiene un peso im-
portante y no es pretension de este articulo exhortar a una
campafia de usurpacion de una patologia tradicionalmente
reumatologica, aunque si reafirmar el papel del neurologo en
el manejo de los sindromes de dolor cronico, entre los que la
FM ocupa quizas el primer puesto; ademas, la FM suele aso-
ciarse a distintos tipos de cefalea, en particular a la migra-
fia’?73 en los que el establecimiento de una terapéutica
sinérgica puede aportar mayor eficacia. Quiza la socorrida
afirmacion del manejo multidisciplinario tenga aqui una de
sus mejores razones de ser. Aunque los programas de manejo

del estrés como el autoentrenamiento y las terapias cogniti-
vas y de comportamiento también han demostrado un cierto
grado de eficacia, los dos pilares basicos del tratamiento de la
FM son el ejercicio y los farmacos’7475,

El ejercicio fisico puede inicialmente conducir a un empeo-
ramiento del dolor y de la fatiga e incluso producir cuadros de
lipotimia, hecho del que deben ser informados los pacientes. El
ejercicio potencia la liberacion de opioides endogenos como
encefalina, dinorfina Ay antagoniza los efectos del asparta-
to, la SP y el factor neurotrofico glial. Se recomienda un ti-
po de ejercicio aerdbico (mejor si pudiera ser supervisado)
como caminar, bailar o ciclismo estatico unas dos veces por
semana durante al menos 6 semanas, con una duracion en-
tre 20 y 60 min cada sesion, con una intensidad suficiente
para alcanzar entre el 50 y el 90% de la maxima frecuencia
cardiaca predecible. Los beneficios del este programa de
ejercicio aerobico, que se extienden al menos hasta 1 afio,
se concretan en el umbral de los puntos de dolor y el bien-
estar general, pero no es tan eficaz sobre el dolor, la fatiga y
la calidad del suefio’®.

Multiples son los farmacos que han sido utilizados para
tratar la FM buscando la modulacion del sistema nocicepti-
vo. Podrian, teniendo en cuenta su mecanismo de accion y/o
sus indicaciones, agruparse como se detalla a continuacion:

Antidepresivos triciclicos

La amitriptilina a dosis diaria de 25 a 75 mg es el mas
utilizado. Produce una mejoria global, pero sobre todo en la
calidad del suefio””78,

Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina

Aunque determinan menos efectos secundarios que los
antidepresivos triciclicos, sus efectos son mas modestos y ape-
nas alivian el dolor, auque si la fatiga, la depresion y ansiedad.
La combinacion de fluoxetina y amitriptilina ha resultado su-
perior al placebo y a ambos farmacos por separado’” 78,

Inhibidores de la recaptacion de serotonina
y noradrenalina (duales)

La venlafaxina’® a dosis de 75 mg/dia y, la mas recien-
temente introducida, duloxetina® a dosis de 60 mg/dia han
demostrado ser eficaces, aunque siempre con menor impac-
to sobre el dolor.

Antiepilépticos

La gabapentina (dosis variable desde 1.200 a 2.400 mg
al dia)®' y la pregabalina (dosis de 150 mg dos veces al dia)??
han sido eficaces en estudios controlados. Este ultimo far-
maco tiene también efectos positivos sobre el trastorno de
ansiedad generalizada y ha sido aprobado especificamente
por la Food and Drug Administration para la FM.
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Figura 2

Factores genéticos, experiencias vitales, entorno estresante, etc., muchos son los factores implicados en la crea-

cion de la fibromialgia que desembocan el la génesis de un sujeto doliente y fatigado que soporta mal el trabajo tanto fisico como

mental.

Analgésicos

La eficacia de los antinflamatorios no esteroideos y del
acetaminofen para aliviar el dolor es muy escasa. El trama-
dol, un agonista débil del recetor opioide py a la vez inhibi-
dor de la recaptacion dual, ha demostrado mayor eficacia, y,
aunque posee riesgo de adiccion, éste es menor que el de
otros opiaceos®. La combinacion de tramadol y acetamino-
feno aumenta la eficacia®.

Otros

El agonista dopaminérgico pramiprexol, el modafinilo,
los antagonistas del receptor N-metil-p-aspartato meman-
tina y ketamina, hipnoticos como el zolpidem y la zopiclona,
miorrelajantes como la tizanidina y ciclobenzaprina han re-
sultado también eficaces en pacientes con FM’.

Es recomendable valorar en cada paciente el impacto
del trastorno del suefio, la intensidad de la fatiga, la intensi-
dad del dolor y la presencia de ansiedad, depresion y otros
trastornos asociados a la hora de elegir un tratamiento far-
macoldgico.

CONCLUSIONES

La FM es mucho mas que un sindrome de dolor cronico
de localizacion musculoesquelética. Factores genéticos y
ambientales conducen a una disfuncion del sistema neuro-
ceptivo, que a su vez genera alteraciones neuroendocrinas
permanentes que contribuyen a la perpetuacion del cuadro
doloroso. En este sentido no hay ninguna duda de que es
una enfermedad del sistema nervioso y, por tanto, neurolo-
gica. Su asociacion frecuente con la migrafa, cefalea ten-
sional, cefalea cronica diaria, trastornos del suefio, quejas de
falta de memoria y fatiga fisica y mental hacen necesario

que el neurdlogo esté familiarizado con la FM para un co-
rrecto diagndstico y tratamiento integral, lo que no signifi-
ca que todos los pacientes con FM deban ser remitidos a las
consultas de neurologia. Dado que las repercusiones perso-
nales, familiares y sociales de este padecimiento son muy
importantes, tanto por su frecuencia como por la discapaci-
dad que generan, seria deseable un aumento de la investi-
gacion en este campo, maxime cuando carecemos de una
terapéutica efectiva en la mayoria de los casos. En la figura 2
se resume una vision personal de la psiconeurobiologia de la
FM: el sujeto puede llegar a transformarse en un verdadero
sujeto quejoso y fatigado que soporta mal tanto el trabajo
fisico como mental.
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