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Fibromialgia reumatica

A. RODRIGUEZ DE LA SERNA

RESUMEN

ABSTRACT

El dolor es el sintoma principal de la fibromialgia y
practicamente condicion indispensable para poder
realizar el diagndstico de la misma.

En el momento actual, se conocen las caracteristicas
fisiopatoldgicas del dolor osteoarticular (sensibiliza-
cién periférica y central e inhibicién) y las alteracio-
nes en el proceso del mismo que conducen a la fi-
bromialgia. Se estan estudiando hipétesis que refieren
que existe una predisposicion genética para padecer-
la sobre la base de alteraciones en los mecanismos
de regulacién del dolor en el ambito cerebral, como
la disminucién fisiolégica de endorfinas.

La presencia de la hiperalgesia conlleva la alteracién
de las funciones psicoldgicas y es causa de que,
secundariamente, se produzcan fenémenos de psi-
copatologia, como depresion vy trastornos del sueno
en los pacientes con fibromialgia.

Es probable que la persistencia de mediadores como
la COX-2 de forma mantenida conlleve también la
aparicion de fatiga, pero este fendmeno es peor co-
nocido.

Existen otros tipos de trastornos que pueden llevar
indirectamente a la produccién de hiperalgesia no

Pain is the main symptom of fibromyalgia and prac-
tically an indispensable condition for making the
diagnosis.

Nowadays, there is increased knowledge of the phys-
iopathological characteristics of osteoarticular pain
(peripheral and central sensitisation and inhibition)
and the disorders in the process that lead to fibromy-
algia. Studies are being carried out on the hypothesis
that there is a genetic susceptibility to suffer this
complaint based on alterations of pain control mech-
anisms in the brain, such as a physiological reduction
of endorphins.

The presence of hyperalgesia implies an alteration of
psychological functions and this is the reason why
there are secondary psychopathological phenomena
such as depression and sleep disorders in patients
with fibromyalgia.

It is probable that the sustained persistence of me-
diators such as COX-2 also leads to the appearance
of fatigue, but little is yet known about this phenom-
enon.

There are also other types of disorders that could lead
indirectly to the production of hyperalgesia and are
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relacionados con alteraciones nociceptivas ni del
aparato locomotor; por eso, al grupo primero se le
denomina fibromialgia reumatica. Este segundo gru-
po esta peor estudiado y se necesita que otros espe-
cialistas diferentes del reumatélogo atiendan a estos
pacientes que no responden a los tratamientos con-
vencionales del dolor.

Sobre estos conocimientos fisiopatolégicos se puede
establecer un tratamiento racional de los pacientes
con fibromialgia reumatica.

Palabras clave: Fibromialgia reumatica. Hiperalgesia.
Sensibilizacion.

INTRODUCCION

La fibromialgia no es una enfermedad nueva. En
contra de lo que pudiera parecer, existen evidencias
en la bibliografia médica de procesos con caracte-
risticas clinicas similares a la fibromialgia denomi-
nados de forma diferente, y con abordajes clinicos
variados.

En un famoso libro editado en 1965 que fue texto
de consulta para muchos médicos espafoles, £/ Ma-
nual de Diagnédstico Etiolégico, del Dr. Gregorio
Marafién, existen descripciones perfectas y calca-
das de los sintomas y signos clasificados hoy como
fibromialgia'.

Igualmente, en los inicios de los afnos 70 y hasta los
80 se empezo a acufiar el término de fibrositis para
evolucionar hasta lo que hogdenominamos fibro-

mialgia. In contar con

Finalmente, la denominaciéon comtn de fibromialgia

no engloba una entidad nosolc’)gicp(rcel\/é@e WinQSC“

se acufia en medicina a un conjunto de sintomas y

signos, tipicos de una enfermqga?m?rétﬁ;égggﬁjpd s

como minimo se conocen o la Causa que la
o los mecanismos que conducen a ella, y los campios
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not related with nociceptive alterations or disorders
of the locomotor apparatus. For this reason, the first
group is referred to as rheumatic fibromyalgia. This
second group has not been so thoroughly studied
and specialists other than rheumatologists are re-
quired to attend to these patients who do not respond
to conventional painkilling treatments.

This physiopathological understanding is used to es-
tablish a rational treatment for patients with rheu-
matic fibromyalgia. (DOLOR. 2008;23:25-30)

Corresponding author: Arturo Rodriguez de la Serna, arodriguezs@santpau.es

Key words: Rheumatic fibromyalgia. Hyperalgesia.
Sensitisation.

ya que bajo la misma forma aparente de presentacion
clinica estamos observando procesos de origen y cau-
sas totalmente diferentes y, por lo tanto, el abordaje
terapéutico es también diferente y variado.

Bajo este calidoscopio sintomatico existe, sin embar-
go, un sintoma comdn y que a menudo es el objeto
principal del tratamiento: nos referimos al dolor. Hoy
conocemos mucho sobre los mecanismos que por
diferentes vias conducen a este dolor, el aumento y
la sensibilizacion al mismo denominado hiperalge-
sia, e incluso la transformacién de estimulos no do-
lorosos en dolorosos (alodinia), en pacientes porta-
dores de un proceso osteoarticular previo, y que
finalmente se manifiestan sindromicamente como
fibromialgia, que por las condiciones previamente
descritas denominaremos fibromialgia reumatica.

el Cgﬁggméﬁt@.ASIFlCACION

tlQaQa%'acequltag\[émente poco tiempo, en la clasifi-

Caciénfé los ti&os.de dolor? se inclufan fundamen-
falmen I@q:; @l@£§@lg 1): dolor normal o de

fase 1; dolor inflamatorio o de fase 2; y dolor neu-

anatomaopatolégicos en los tefi]}luagdé S fp:atﬁ ea-de e%“mﬁ?@%@éﬂ

paces de producir la enfermedad), sino que correspon-

de a un «sindreme» fepnjufto|de sintomas y signos
R ORI
to, sino que diferéntes c e i

mismos), lo cual tiene una importancia trascendental,

P

Aunque existian evidencias previas, no fue hasta

marzo de 2004 cuando seyrefie la bibliografia
E Ema& r@j‘ c% :Ldem cuarto tipo
lor lor{fdncionél?, ‘gue les\el tipo de dolor

al cual pertenece el de la fibromialgia (Fig. 2).
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Figura 1. Fases del dolor y sus mecanismos (Cerverd F, Laird
JM. En tratamiento del dolor. Teoria y practica, 1995).

MECANISMOS DE PRODUCCI(:)N DEL DOLOR
EN LA FIBROMIALGIA REUMATICA

Primera fase: produccion del dolor
como mecanismo de defensa normal

La produccién inicial del dolor en la fibromialgia reu-
mdtica comienza por la presencia de una «causa» res-
ponsable del dolor, siempre de origen osteoarticular,
como puede ser: una lesién mecanica de tipo trauma-
tico, por sobreutilizacién o de causa artrésica.

En ocasiones (las menos), la causa inicial puede ser
de origen no osteoarticular, como una cefalea migra-
nosa u otras varias.

Sobre esta causa inicial se desarrollan los mecanis-
mos fisiolégicos de produccion del dolor, a saber:

— Trasformacion del estimulo sensitivo (nocicep-
cién) en un estimulo capazgde ser conducido por
los nervios periféricos hastal €] 4@ bl @) 12

médula espinal, y desde alli hasta el cerebro. Esta
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Reflejos

Térmico
Mecénico

Neurona

Quimico sensitiva

Médula espinal

Dolor espontaneo

B. Dolor inflamatorio . .
Hipersensibilidad

e Alodinia
neutréfiloZy_== Hiperalgesia

Dafio T
tisulal Neurona

Cerebro

sensitiva
Médula espinal

C. Dolor neuropatico )
Dolor espontaneo
:).‘ Hipersensibilidad

‘Dafio en Cerebro
e . AVC

nervio e )

periférico Dafo de médula

espinal

D. Dolor funcional Dolor espontaneo

Hipersensibilidad

Nervio
periférico
normal

—= Cerebro

Proceso cerebral
anormal

el ¢

Figura 2. Diferentes tipos de dolor para su clasificacién
patogénica.

Los fenédmenos de trascripcion son una forma habi-
tual de funcionamiento del organismo mediante la
cual un estimulo, en este caso el del dolor (que no-
sotros denominamos nociceptivo), inicia una casca-
da de activacién de sustancias que se encuentran en
reposo en la superficie celular, y son capaces de
inducir la produccién de una proteina llamada men-

@ﬁrﬁ@ﬂ&l&ﬂﬁ@ﬂtﬂabre la llave para que se pro-

duzcan diferentes acciones y se comuniquen las

transformacion se realiza a tragggqj)@emmgscritﬁhd%leréﬁ ﬁb r,

no de trascripcién (Fig. 3). No
nociceptivos que nosotros reci
cidos por los nervios pem@riﬂﬁ,
se quedan sin entrar, porque las vias nerviosas
que conducen estos estim
lenta.

b

llevado a cabo por fenémenos de trascripcion.

Trasformacién del=estimiulé *conducido por los
=0 PURNERTHIRSS
capaz de serreconoci r )

FitAgutrapRIFtEde e

P

Durante el desarrollo de los fenémenos de trascripcion

aﬁﬁ%f;;rfé‘piﬁ&ddhdrsgji;f'fgftgjmjjaqgébera una sustancia de tipo

ma inada ciclooxigenasa 2 (COX-2).
Esta tiene la capacidad de pasar a la sangre y activa
al g@l&bj (CendiBiliza), poniéndolo en guardia para
que esté alerta sobre los fenémenos dolorosos. La
produccion de COX-2 em~elrgmbitgnde los nervios
ermsaem ira « Q}il zﬁin periférica».

n s stafeiasse proelice en el cere-
bro se denomind «sensibilizacién central».
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previo por escrito del editor,

Figura 3. Mecanismos de transchCIOn del; dolor, 8 ue condJcen ala sensibllfz toon(?eriférica.

drat proaucirse ni oplarse

Una vez que en el cereerng'nu m&(ﬂaﬁteade eS&&,@U@J&GﬁE&é{L el lugar donde se encuen-

transformacién del estimulo conducido por los tra la lesion. Sin embargo durante este regreso se

nervios perlf un|esfimulo capaz de ser producen de forma natu en el cerebro,
reconocido p’ 4 AHGRE G PEf B c@.nas» e tie.
en una sensa s ir laNintensidad vy el

nerviosas por donde vino regresa ya traducido en nimero de los €stim ulos dolorosos que el cerebro

S ——
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Figura 4. Integracion de los mecanismos de respuesta dolorosa,
que conducen a la hiperalgesia (ver texto).

ha traducido. Este mecanismo de control se [lama
«inhibicién central»>.

De esta manera, podriamos establecer como ejemplo
cuantificado que si nosotros, en condiciones norma-
les, recibimos 100 estimulos nociceptivos periféri-
cos, 25 se quedan sin entrar y sélo 75 son conduci-
dos hasta el cerebro. Una vez que el cerebro los
traduce, de los 75, 25 son eliminados por las endor-
finas, y asi al final nosotros sélo recibimos como
dolor 50 de los 100. Este mecanismo de defensa
natural nos permite defendernos de estimulos dolo-
rosos continuados.

Segunda fase: produccién de dolor mantenido

e hiperalgesia

Cuando una persona es portadora de un proceso
doloroso crénico osteoarticullg,iﬁ grqﬁjg?fng@ﬁ
tinuada de estimulos nociceptivos hace que esté sin-

tetizando de manera sostenida COX-2 vy, por lo tanto,

se esté [levando a cabo en su oré&ﬁ@ﬂd@m@%s@SC“

bilizacién periférica y central permanente. Ante este

fenomeno de sensibilizaciﬂ’@' g@r’é“?@(pﬁ@du Cil’S
q nducen

na, haciendo que las vias periféricas que ¢
el dolor no sean las habituales lentas, sino qu
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Tabla 1. Mecanismos patogénicos en dolor de la fibromialgia

— Generadores periféricos de dolor
e Traumatismos tisulares
* Osteoartrosis y reumatismos inflamatorios
* Tensién muscular/discopatias
* Endometriosis y migrafia
— Sensibilizacién periférica
* Aumento de nocicepcion
— Sensibilizacién central y desinhibicién
e Facilitacién de transmision de las sefiales dolorosas
— Procesos cognitivos
* Pensamiento y memoria
— Procesos emocionales
¢ Ansiedad y depresion
— Estrés y situacion psicosocial
— Comportamiento y actitudes
e inmovilizacién y contraccién muscular

En el ejemplo cuantificado anterior, ahora, de los
100 estimulos nociceptivos que se reciben, los 100
son conducidos hasta el cerebro, y como las prosta-
glandinas estan agotadas los 100 son percibidos fi-
nalmente, con lo cual estamos notando estimulos
dolorosos continuos que antes no percibiamos v,
ademas, con mayor intensidad. Este fenémeno se
denomina «hiperalgesia» (Fig. 4).

La hiperalgesia mantenida Ileva a la alteracién de los
fenémenos perceptivos de la vida normal y se acom-
pana de alteraciones en la esfera de la psicologia,
que incluyen: alteracién del humor, malestar, trastor-
nos del suefo, depresion reactiva, etc. (Tabla 1).

La persistencia de la hiperalgesia conduce en mu-
chas ocasiones a la aparicion de la alodinia.

Tercera fase: aparicion del sindrome fibromialgico

La hiperalgesia y los fenémenos psicolégicos que la

el C@ﬂ@@ﬁﬂﬂnﬁ:g?];bagotamiento por la liberacion

continta adores y se produce la fatiga®.

?egséai r@ad nemos que ya se han producido
e forma consecutiva todas las manifestaciones cli-
as.principales de la fibromialgia: 1) dolor; 2) fati-

Séac,@i thést O@i@f&ﬁ, 4) depresién; y 5) altera-

cion del sueno.

se . . s
transformen en unas vias m&bl rr]igllﬂsj a, Qﬁfrﬁ%s,de eg@tepéd}abg@@&amientos cuyo origen estd en

dejan pasar un ndmero mayor de estimulos sensiti-
vos. Al llegar
la produccién

payor ninerd dd estimulos al cerebro,
ErHunlicaciones
forma continuadd, C agota e/ qu

conoce como el fenédmeno de la «desinhibicion».

los fendmenos osteoarticulares que conducen a la

hiperalgesia, y secundari larfjbromialgia, se
EEmAYErTEY
isMos u a ma Se

, y los meca-
son subsidiarios"de tratamiento, debiendo ser contro-

conocidos y
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Tabla 2. Manejo racional del dolor en pacientes con
fibromialgia

— Creer en la experiencia del paciente y su descripcién del
dolor
* Ausencia de daiflo tisular
* Investigacién de la causa es negativa
— Exploracién fisica completa en la primera visita
* Determinar si el dolor es localizado o generalizado
» Examinar los puntos gatillo
* Valorar la presencia de otros procesos reumdticos
* Comprobar si existe tensién muscular
— Tratamiento del dolor agudo
Es la principal funcién del reumatdlogo en el tratamiento
de la FM
— Investigar la posible existencia de generadores de dolor
* Osteoartrosis
* Reumatismos inflamatorios
 Tensién muscular
* Discopatias
* Endometriosis
* Migrafia
— Prestar atencién a los factores cognitivos
Los factores cognitivos (conocimiento y memoria)
modulan la transmisién del dolor nociceptivo
— Factores emocionales
Valoracién de psicopatologia y el tratamiento
multidisciplinar con la ayuda de un psicélogo clinico
— Factores sociales
El estrés laboral y familiar contribuye a un aumento de la
transmision y percepcién dolorosa e induce sintomas como
fatiga, trastornos del suefio o colon irritable
— Aumentar el ejercicio fisico
El ejercicio fisico aumenta la liberacion de endorfinas y
serotonina
— Tratamientos no farmacoldgicos ayudantes
* Masajes
* TENS
e Acupuntura

lados y tratados por los especialistas del aparato lo-
comotor. .
Sin

Existen otras alteraciones que pueden conducir a
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frecuencia alodinia. En este grupo de pacientes, el
especialista del aparato locomotor puede actuar pun-
tualmente y no de forma continuada como consultor
para el tratamiento del dolor, pero este grupo de fi-
bromialgias no debe ser tratado por el especialista
del aparato locomotor.

Recientemente, se han llevado a cabo experimentos
en humanos que sostienen la hipétesis de que los
individuos responden a estimulos dolorosos iguales
de forma diferente, y esta forma de respuesta esta
relacionada de forma importante con el riesgo pos-
terior para desarrollar dolor crénico’.

De esta forma, la fibromialgia concretamente estaria
relacionada con una hipersensibilidad primaria hacia
el dolor, favorecida por la disminucién constitucio-
nal de inhibidores endégenos, como las endorfinas
y, por tanto, con fenémenos de desinhibicion natu-
rales. Asimismo, se ha comprobado que algunos in-
dividuos con estas caracteristicas estan predispuestos
para padecer mds dolor postoperatorio®.

Aunque estos estudios se deben confirmar por otros
posteriores, se abre una puerta hacia el conocimien-
to sobre qué personas estarian predispuestas a pade-
cer fibromialgia y tendrian que ser sometidas a tra-
tamiento preventivo en el caso de padecer dolores
osteoarticulares.

La tabla 2 resume el manejo racional del dolor en
pacientes con fibromialgia reumatica.
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