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;Es la fibromialgia un dolor neuropatico?

M.D. FERreR GARCIA Y A. MONTES

RESUMEN

ABSTRACT

Los pacientes con fibromialgia (FM) perciben como
dolorosos estimulos como temperatura o presién.
Ademads de menor umbral de dolor, tienen dolor
amplificado y un control inhibitorio del dolor menos
eficaz. Presentan, asimismo, mecanismos anormales
de sumacién temporal y sensibilizacién central. Este
aumento del windup y la prolongacién de las post-
sensaciones son fenémenos asociados a la enferme-
dad. EI SPECT ha demostrado que en los pacientes
con FM hay anomalias en la irrigacién del talamo,
nicleo caudado y techo protuberancial. Existen, ade-
mas, factores genéticos, bioquimicos, hormonales,
inmunolégicos o microtraumaticos musculares invo-
lucrados en la fisiopatologia de la enfermedad. Los
criterios diagnosticos de FM no son especificos, ni
tampoco la definicién de dolor neuropatico, y si hay
evidencia de que la fibromialgia y el dolor neuropa-
tico responden a farmacos con diferentes mecanis-
mos de accién. Todo ello establece similitudes en la
fisiopatologia y en el abordaje terapéutico entre el
dolor neuropatico y el que presentan los pacientes
con FM.

Palabras clave: Fibromialgia. Dolor neuropatico. Fi-
siopatologia:

Patients with fibromyalgia (FM) perceive as painful
thermal or pressure stimuli with a decreased thresh-
old. Besides this decreased pain threshold they show
amplified and less efficacious inhibitory control of
pain. Moreover, suffer abnormal mechanisms of tem-
poral summation and central sensitization. Windup
increase and prolonged after-sensations are present.
The SPECT imaging has demonstrated in patients
with FM abnormalities in the blood flow in the thal-
amus, caudate nucleus and brainstem. Other factors
as genetics, biochemistry, hormones, immunology
and muscle microtrauma have been involved in the
pathophysiology of the disease. Altogether produces
close similarities in the pathophysiology and thera-
peutic management between neuropathic pain and
the pain suffered by the patients with FM.

Key words: Fibromyalgia. Neuropathic pain. Patho-
physiology.
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La fibromialgia (FM) es un sindrome doloroso créni-
co cuyo diagnéstico se basa en la presencia de dolor
musculoesquelético generalizado y dolor en exceso
en al menos 11 de 18 zonas anatémicas predefini-
das, de duracion superior a 3 meses'.

Otros sintomas son: rigidez matutina, fatiga, suefio
no reparador, colon irritable, hipersensibilidad a la
luz, el sonido, los olores, alteraciones cognitivas,
ansiedad y depresion. Sabemos que el dolor en la
FM es difuso y que implica al sistema musculoesque-
[ético pero que, frecuentemente, se asocia con dolor
cutaneo y visceral.

El dolor neuropatico se define como dolor iniciado
o causado por una lesion primaria o disfuncion del
sistema nervioso?. La definicién de Merskey y Bogduk
no es suficientemente clara, y ha merecido criticas®*.
Hay que precisar el significado de disfuncion. Los
pacientes con una polineuropatia diabética o una
neuralgia postherpética parece apropiado incluirlos
en el grupo de pacientes con dolor neuropético, pero
hay enfermedades, como ocurre en el sindrome do-
loroso regional complejo, la cefalea migrafiosa y la
propia fibromialgia, que reflejan cierta «disfuncién»
del SN, y este concepto es ya mds vago, si bien todos
comparten mecanismos fisiopatolégicos y respuestas
a determinados tratamientos.

El dolor neurogénico se define como dolor iniciado
o causado por una lesion primaria o disfuncion o
perturbacion transitoria del sistema nervioso central
o periférico?. Por lo tanto, puede incluirse en la de-
finicion el area de hiperalgesia secundaria transitoria
que rodea un drea de estimulacion aferente primaria
intensa, la disfuncién sensorial cutanea que acom-
pafia a alteraciones viscerales (corazoén, uréteres,
préstata), la hiperalgesia secundaria posterior a la
cirugia y la activacién prolongada de nociceptores
aferentes primarios y sensibilizacién central o peri-
férica. En determinadas situaciones, hay pruebas ob-
jetivas de este tipo de dolor, en términos anatémicos.
Como ejemplo, en el caso de b rHeufdpatrhalialietica
(ND), hay dolor en un area de sensibilidad anormal
y, en pacientes con neuralgia po
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Los estudios en modelos animales han sido basicos
en el conocimiento de los mecanismos fisiopatol6-
gicos en el dolor neuropatico. Sin embargo, la re-
levancia clinica de estos modelos se sigue de una
dificultad para trasladar los signos y sintomas a me-
canismos fisiopatoldgicos. Por otra parte, el identifi-
car multiples mecanismos supuso un gran avance y
ayudé a consensuar los sindromes dolorosos neu-
ropaticos cronicos en los humanos®. Hay también
consenso en que en estos sindromes dolorosos par-
ticipan procesos periféricos y centrales.

Condiciones distintas en su etiologia pueden compar-
tir estados dolorosos que son idénticos con respecto
a su mecanismo y diferir de otros pacientes con la
misma etiologia. Como ejemplo, un paciente con
una neuropatia diabética puede compartir un mecanis-
mo doloroso con un paciente con una neuropatia por
VIH y no con otro paciente con una neuropatia dia-
bética cuyo dolor se debe a un mecanismo diferente.
Pacientes con la misma enfermedad pueden presen-
tar dolor por diferentes mecanismos y es importante
identificar dichos mecanismos responsables.

Por lo tanto, los pacientes con dolor neuropatico son
heterogéneos desde el punto de vista clinico vy fisio-
patoldgico; distintas enfermedades pueden dar los
mismos signos y sintomas, los cuales hay que medir
y a continuacién tratarlos en funcién de los meca-
nismos. Una misma enfermedad puede dar signos y
sintomas distintos en dos pacientes, o incluso en el
mismo paciente, en distintos periodos de la misma,
y hay que medir estos sintomas vy tratar al paciente
en funcion de los mecanismos que desencadenaron
la sintomatologia. Ante un dolor neuropatico es bé-
sico realizar una valoracién somatosensorial, saber si
el dolor es espontaneo (continuo, paroxistico) o pro-
vocado (alodinia mecdnica, térmica), y si hay hipe-
ralgesia (mecanica, térmica).

Hay pruebas de que los pacientes con fibromialgia
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windup y la prolongacion after-sensations puede ser
importante en el inicio y mantenimiento de estos
sindromes dolorosos e incluso pudiera ser el mejor
marcador de la intensidad del dolor en la FM. Ade-
mas, el efecto de sumacion temporal también se ha
observado anormal, con la estimulacion repetida de
los nociceptores musculares'®!” y una relacion del
dolor difuso de la fibromialgia con un déficit en la
inhibicion enddgena del dolor'3.

;Qué implicaciones tienen estos conceptos en el
caso de la fibromialgia? La fibromialgia, al igual que
el dolor neuropatico, podria explicarse por multiples
mecanismos, y no esta claro que los factores psico-
[6gicos tengan un papel mas relevante en el caso de
la fibromialgia. Sabemos que el dolor crénico vy la
depresién comparten las mismas vias bioldgicas y
neurotransmisores y, por lo tanto, los mismos trata-
mientos son eficaces, como se ha demostrado en el
dolor y en la depresion'®. Un mejor conocimiento
de la fibromialgia y su tratamiento es posible si va-
loramos los signos y sintomas de nuestros pacientes,
las anormalidades sensoriales y la respuesta farma-
coldgica a determinadas pruebas (capsaicina intra-
dérmica, lidocaina endovenosa, etc.).

En la fibromialgia, la tomografia computarizada con
emision monofotdonica (SPECT) ha demostrado me-
nor irrigacion del talamo, ndcleo caudado y techo
protuberancial, que son areas que participan en la
formacién de sefnales dolorosas, su integracién y mo-
dulacién'®29, La resonancia magnética funcional mues-
tra un aumento del flujo sanguineo cerebral regional,
con una mayor activacion cerebral en pacientes con
fibromialgia con respecto a los controles sanos?!.

Por otra parte, en los pacientes con fibromialgia se
ha observado una propensién genética que podria
estar también en la base de la enfermedad, dado que
se ha comprobado una agrupacion familiar de bajos
umbrales nociceptivos y de alteraciones del estado
psiquico??. Existen alteracionﬁiﬂog) imi
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502629 Se ha descrito, asimismo, una disminucién
de los receptores B-adrenérgicos® y también se ha
sugerido un mecanismo autoinmune por los hallaz-
gos preliminares de autoanticuerpos contra una pro-
teina, que podrian determinar una mayor susceptibi-
lidad al dolor®'. Algunos de estos hallazgos sugieren
un proceso patoldgico que afecta al musculo, y es
posible que sea la consecuencia del desacondicio-
namiento muscular de estos pacientes. Se ha obser-
vado, ademas, disfuncion vagal, irritabilidad visceral
e hiperalgesia musculoesquelética®’. Algunas varia-
bles en el gen de la serotonina pueden inducir una
mayor susceptibilidad al dolor®334. Muchos investi-
gadores creen actualmente que la fibromialgia es
secundaria a una percepcién anormal del dolor y a
la inactividad que conlleva un desacondicionamiento.
El sistema musculoesquelético, neuroendrocrino y
sistema nervioso central, todos ellos parecen desem-
penar su papel en la fisiopatologia de la fibromialgia.

Hay otros elementos a tener en cuenta: un microtrau-
ma muscular en personas desacondicionadas fisica-
mente®’, posibles anormalidades en los misculos en
presencia de desencadenantes (hiperlaxitud articular,
trauma, latigazo, artrosis, artritis), la sensibilizacion
central y periférica'>1517.36-38 v hallazgos como el
aumento del flujo sanguineo en regiones del cerebro
activadas por estimulos nocivos'?-2!'. Ademas, un au-
mento de la sensibilidad al dolor demostrada por
potenciales evocados con ldser’?4%, y demostracion
de la relacién de este aumento de sensibilidad al
dolor con variables cognitivas como sensacién de
catdstrofe*!.

En fibromialgia, hiperalgesia y alodinia no se limitan
a los PT utilizados en el diagnéstico'®, no se observa
una localizacién anatomica en el SNC, como en
otros sindromes neuropaticos, y las alteraciones del
SNC no conocemos si son causa del sindrome o
resultado de otra enfermedad. Se observan, ademas,
anormalidades en la estructura y funcién del muiscu-
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identificado enfermedad consistente en SN. Si hay
evidencia de que la fibromialgia y el dolor neuropatico
responden a farmacos con diferentes mecanismos de
accion.

En el futuro, dada la heterogeneidad de los pacientes,
los estudios deberian centrarse en la comparacién y
tratamiento en subgrupos, en el tratamiento multimodal
basado en los mecanismos y, de una forma especial,
en la prevencion de la FM.
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