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“Me duele todo, siempre estoy cansada, no puedo
hacer nada, y todos los médicos me dicen que no me
encuentran nada”.

Esta queja seria la carta de presentacién de una
paciente de fibromialgia tipo, que acude por enésima
vez a la consulta de su médico de atencién primaria.
Seguro que en alguna ocasién habremos tenido ante
nosotros un caso similar. Si ademds la palabra fibro-
mialgia (FBM) ya ha aparecido en el historial de la
paciente, las alternativas que rdpidamente pasardn por
nuestra cabeza serd la de remitir a la paciente a
Psiquiatria o a la unidad del dolor.

Reconozcamos que esta es una enfermedad con
“mala fama” entre los médicos; muchos reconocen
que tienen poca confianza en su diagnéstico, algu-
nos incluso dudan de su existencia como entidad
clinica, y aseguran que es un caso de enfermedad
psiquidtrica de fondo. La falta de respuesta a los
tratamientos al uso es el colofén para terminar por
definir un cuadro mal asumido por el primer nivel
asistencial.

En definitiva, tenemos a una mujer de mediana
edad, que lleva afios quejdndose de dolor, astenia,
alteraciones del suefio, cefaleas, dnimo deprimido y un
largo etcétera. Algunas llevan mds de diez afos en un
peregrinar por consultas, a la bisqueda de una solu-
cién; otras, ya diagnosticadas de FBM, a la busqueda
de ayuda y dlivio.

Sin embargo, ninguno de nosotros tomaria esa acti-
tud ante un paciente con “sindrome de miembro fan-
tasma”, o ante el diagnéstico por los criterios de migra-
fia, con aura o sin aura, y, menos adn, pero muy fre-
cuente, ante una lumbalgia crénica sin ninguna causa
demostrada por pruebas diagnésticas al uso.

Los avances en las técnicas diagndsticas por neu-
roimagen, nuevos fdrmacos, asi como la organizacién
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de los enfermos en grupos de autoayuda, han posi-
bilitado un mejor conocimiento de esta enferme-
dad, con un nuevo enfoque en sus aspectos diag-
nésticos y terapéuticos que en los préximos afos
dardn sus frutos y podremos tratar a estas pacien-
tes mucho mas eficientemente. Ha dejado se ser
una enfermedad olvidada, con més de 500 estu-
dios clinicos en marcha sobre diferentes aspectos, y
sobre todo ha dejado de ser invisible al abrirse la
posibilidad de que, en un futuro, tengamos patro-
nes de imagen que permitan su diagnéstico.

HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Algunos expertos en paleopatologia creen reconocer
FBM en textos de la antigiedad, como el “Libro de Job”,
o en Hipdcrates y Galeno, que lo encuadraban como
proceso reumdtico que hacian responsable de una alte-
racién del fluir (“rheo”) de un exceso de sangre.

En el siglo XVl se la puede incluir dentro del nume-
roso grupo de enfermedades histéricas, situaciéon que
perdura hasta 1890, cuando Beard define el término
“neurastenia” y relaciona cuadros de dolor y fatiga con
problemas de indole psicolégica que achacaba al
“estrés propio del estilo de vida moderno”.

En 1904 el neurbélogo Bowers crea el término
“fibrositis” para definir un cuadro que hoy asimilamos
a la FBM, con modificaciones posteriores por regiones
y zonas anatémicas. En 1937 Halloway lo define como
reumatismo psicégeno, término que perdurard hasta
los afios setenta, cuando Hench y Smythe crean el tér-
mino “fibromialgia” para denominar un cuadro de
dolor crénico muscular, sin signos inflamatorios.

En 1990 el Colegio Americano de Reumatologia
(CAR) establece los criterios diagnésticos vigentes hasta
mayo del 2010.



La OMS la tipifica en 1993 con el cédigo M79-7 en
le CIE-10.

Tampoco el devenir de su patogenia ha sido menos
accidentado. No es hasta bien entrado el siglo XIX
cuando, ademds de definirla como un dolor muscular,
se mencionan los tender points o puntos dolorosos por
parte de Balfour y Vallaix, que consideran teorias liga-
das a los trayectos nerviosos como responsables de la
sensibilidad nociceptiva y proponen una causa neurdl-
gica para la enfermedad.

Se trata de teorias descartadas afos después por
Inman, que propone como causa del dolor muscular la
hipertonia o espasmo muscular.

Posteriormente, la atrofia, la exudacién y la fibrosi-
tis fueron explicaciones teéricas con mayor o menor
éxito ofrecidas a lo largo del siglo XIX y parte del XX, a
las que se afaden la infeccién, la reactividad individual
al clima, el traumatismo crénico ocupacional o la més
universal de la psicopatologia.

Yunus en 1980 es el primero en evidenciar en
los pacientes con FBM la coincidencia de otras
enfermedades consideradas disfuncionales (colon
irritable, dismenorrea primaria, cefalea tensional y
otras) y concluye que, desde una predisposicién
familiar, la condicién multifactorial es la norma en
el desarrollo de la enfermedad. Esto fue confirma-
do en 1992 en la Conferencia de Copenhague, en
la que se anaden ademds los criterios del CAR, que
la incluyen en un grupo de enfermedades mas
amplio que abarca cefaleas, vejiga irritable, dis-
menorrea, sensibilidad al frio, sindrome de
Raynaud, sindrome de piernas inquietas, intoleran-
cia al ejercicio...

DEFINICION Y CARACTERISTICAS CLINICAS

LA FBM es conocida por ser un proceso de dolor
crénico generalizado, musculo-articular, sin signos
inflamatorios, de al menos un hemicuerpo (longi-
tudinal o axial) con participacién vertebral y res-
puesta positiva a la presién en al menos once de
los dieciocho puntos sensibles (tender points) mar-
cados segUn los criterios del CAR de 1990.
Ademdés hay que anadir que este cuadro se acom-
pafa de cansancio y fatigabilidad, hiperalgesia y
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una larga de lista de procesos psicosomdticos. Es uno
de los pocos sindromes que se definen por dolor
esponténeo (clinico) y dolor provocado (experimental).

Hasta hace poco se consideraba una enfermedad
multisistémica, de mecanismos etiopatogénicos oscu-
ros, con tratamiento sinfomdético inespecifico de resul-
tados insatisfactorios para pacientes y profesionales.

Los diferentes estudios han permitido un cambio
radical en la comprensién y definicién del proceso.
La vigente hasta ahora es vdlida en esencia, si bien
el CAR ha hecho publicos nuevos criterios diagnés-
ticos en mayo de 2010, en los que cobra protago-
nismo tanto la amplificacién de las zonas doloro-
sas (ya no se habla de puntos sensibles) como la
importancia de los sintomas cognitivos y las enfer-
medades asociadas.

El dolor se caracteriza por presentarse en forma
de hiperalgesia y de alodinia en una serie de dreas
concretas, con criterios de cronicidad, duracién
superior a tres meses, sin causa patolégica conoci-
da ni diagnosticada. Este aumento de la sensibilidad
a los estimulos dolorosos se amplia a los barestési-
cos, térmicos y eléctricos. En general podemos decir
que hay una respuesta exagerada a todos los esti-
mulos externos.

La fatiga se define por una respuesta excesiva al
ejercicio, sin mejora tras el descanso, oscilante, que
surge en episodios mds o menos prolongados.

En los sintomas cognitivos destacamos la importante
alteracién de la memoria, en sus cuatro componentes:

* Memoria de trabajo (corto plazo, almacén temporal)

* Memoria de atencién y control ejecutivo (objeti-
vos, autorregulacién)

* Memoria episédica (retencién de informacién por
corto tiempo)

* Memoria semdntica (vocabulario, uso y significado).

En resumen (y tras mltiples estudios), las alteracio-
nes que las pacientes presentan en el érea de la
memoria se pueden resumir en respuestas similares a
personas ancianas, con dificultades para la retencién
de datos numéricos inmediatos, con empeoramiento si
hay un factor de distraimiento y la dificultad para hacer
mds de una cosa a la vez; aumento del tiempo de
reaccién a las preguntas sobre datos aprendidos;
vocabulario més reducido y dificultad para recuperar
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datos aprendidos. Las pruebas de imagen lo con-
firman por una alteracién en el moto-cortex y cor-
tex medio y centrocerebral, con disminucién de la
densidad.

Estas alteraciones en si mismas ya son un impor-
tante problema de adaptacién a las exigencias de la
vida cotidiana, con alteraciones en la esfera social,
familiar y laboral. Se afade como efecto de res-
puesta un factor de aislamiento, que solo puede
empeorar el proceso.

La investigacion ha demostrado que en las
pacientes de FBM existe, sin ningin género de
dudas, un aumento de la sensibilidad a cualquier
estimulo externo (sea dolor, térmico, presién o
sonido), junto a alteraciones neuroendocrinas y
una activacién anormal de regiones cerebrales
implicadas en el manejo de los estimulos nocicep-
tivos. Asimismo se ha demostrado que estd altera-
do el procesamiento afectivo y cognitivo de la
informacién relacionada con el dolor. Por tanto,
nos encontramos con un manejo anémalo a nivel
central del dolor, modificaciones psicobiolégicas
que modulan la actividad del sistema nervioso cen-
tral (SNC) y contribuyen a un patrén de conducta
anémalo.

Hablamos, por tanto, de la participacién de neuro-
transmisores especificos y comportamientos atipicos de
receptores, que producen una amplificacién de la sefal
dolorosa, por lo que encontraremos una disminucién
de los umbrales en los tender points, con aumento de la
respuesta tras estimulos repetitivos (a diferencia de los
pacientes sanos), lo que apunta a un alteracién en la
respuesta de sumacién temporal del dolor.

Estamos ante una modificaciéon en la percep-
cién, tolerancia y procesamiento del dolor a nivel
central, caracterizado por una hipersensibilidad de
cardcter general, y no solo de los tender points,
similar a otros procesos, pero con factores etiolé-
gicos propios.

EPIDEMIOLOGIA

En Espafa se postula una prevalencia de 1-3%
(superior a la de la artritis reumatoide) en poblacién
mayor de 18 afos. Dicha prevalencia aumenta con la
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edad: 3,9% entre 20 y 40 afos, 5,8% entre 40y 60 y
7% en mayores de 60 anos.

Es una enfermedad de gran predominio femeni-
no, ya que hay 21 casos de mujeres por cada hom-
bre afectado.

Presenta una incidencia de 0,6% al afo.

Representa 2-6% de los pacientes que consultan en
atencién primaria, y de 10-20% de los de Reumatologia,
solo superados por la artritis reumatoide.

Es una enfermedad de presentacién en la edad
media de la vida (entre los 40 y 50 afos), si bien
hablamos del momento del diagnéstico, ya que es fre-
cuente que las pacientes tarden en ser diagnosticadas.

Algo menos frecuente en la raza negra, presenta un
cierto predominio en la zona rural (4,1/1,7) sin influen-
cia de la clase social ni cultural.

Se ha detectado una curiosa relacién con la
talla de la mujer, con mayor prevalencia en las
tallas bajas, probablemente por el déficit de secre-
cién de Hormona del Crecimiento (HG), que pare-
ce estar relacionado con la alteraciones del suefio,
al estar afectada la etapa de secreciéon de la
misma.

Actualmente se postula la sensibilidad de los
cuestionarios empleados para su diagnéstico como
una de las causas de su aparente aumento, ya que
se pueden detectar en fases mds tempranas y leves
del proceso.

ETIOPATOGENIA

Es incierta y aun por determinar. Se ha demostrado
una predisposicién genética que, junto con una serie
de factores exégenos, pudiera ser la causa desencade-
nante del mecanismo patogénico fundamental, que es
la alteracién de la percepcién, transmisién e interpre-
tacién de los estimulos dolorosos.

Desde el punto de vista genético, se ha demos-
trado un marcado polimorfismo, relacionado con
la homeostasis de las aminas cerebrales (catecola-
minotransferasa); destaca la serotonina (gen que
regula la proteina transportadora) y la dopamina.

Se ha podido comprobar que la probabilidad de
padecer FBM en familiares de primer grado es alta (en
torno al 28%).
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Se manifiesta en el grupo HLA DRD4-7, relacio-
nado con la modificacién de la densidad y sensibili-
dad de receptores dopaminérgicos, que se traduce
por un aumento del padecimiento y gravedad de la
enfermedad, que es comdn a otras enfermedades
concomitantes con la FBM, como el colon irritable,
la depresién y otras.

Son diversos los factores exégenos o desencade-
nantes que se han relacionado con la FBM. Los mds
conocidos son los traumatismos de cierta entidad, y
muy en especial los que afectan a la parte superior del
tronco y de la columna cervical.

Las teorias viricas, de mucho predicamento
hace unos afos, han perdido interés hasta que
recientemente se ha ligado un retrovirus con el sin-
drome de fatiga crénica (SFC). Pese a que son cua-
dros diferentes, la frecuente asociacién ha hecho
resurgir esta teoria en algunos investigadores.
Otros virus cldsicos implicados son el Epstein-Barr,
herpes-virus 6, Coxackie B y diferentes Papovavirus;
o bacterias como la causante de la enfermedad de
Lyme.

Se conocen teorias acerca de alteraciones del
eje hipotdlamo-hipéfisis-adrenal (HHA), con hiper-
produccién de cortisol (deteccién de aumento de
cortisol en saliva en estos pacientes), asi como de
la frecuente asociacién con enfermedades tiroide-
as y con la disminucién de la GH. Se duda de si
estfos mecanismos pueden ser mds efecto que
causa, al poder derivarse de los procesos genera-
do por el estrés que el padecimiento de la enfer-
medad produce, asi como por la modificacién de
los patrones del suefio, con disminucién del suefo
profundo y REM, fases en las que aparece la secre-
cién de la GH.

En los Gltimos afos, algunos autores aportan teori-
as y estudios de diferentes procesos que pueden estar
relacionados con la enfermedad; destacan aquellas
con presencia de autoanticuerpos, por su frecuente
asociacién con enfermedades autoinmunes. Estas son
algunas de ellas:

* La probable implicacién de un déficit de
NADH y su importancia en el ciclo productor de
ATP celular es una teoria que se extiende a la FBM,

desde el SFC.
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* LAFBMy la sensibilidad al gluten (enfermedad
celiaca del adulto), poco valorada y conocida.
Aporta estudios con buena respuesta a tratamiento
con dieta exenta de gluten, si bien se precisan estu-
dios mds amplios, la confirmacién diagnéstica ade-
cuada de la enfermedad digestiva y asumir la
importante negatividad de los anticuerpos antitrans-
glutaminasa, ya que pueden dar falsos negativos
hasta en cerca de 48%.

* El cuadro descrito como histaminosis alimenta-
ria no alérgica (HANA), definido por un exceso de
histamina, de origen alimentario, y su acimulo en
diferentes 6rganos, que en condiciones normales se
elimina o inactiva por la accién de las enzimas
digestivas, muy en especial las desaminoxidasas
enterales. Cuando estas disminuyen o estdn ausen-
tes, se facilita el inicio del proceso y el cuadro sub-
siguiente, que puede originar multiples evoluciones,
la FBM una de ellas.

* Ha quedado descartado que sea una variante
depresiva, tras la demostracién por pruebas de neu-
roimagen de la integridad funcional de los nicleos
y dreas cerebrales implicados en la depresién. La
alta prevalencia de ansiedad y depresiéon es mds
una consecuencia de la enfermedad.

Cualquiera de las teorias citadas, y otras en
estudio, tratan de explicar los desencadenantes de
la alteracién neurolégica en el manejo y procesa-
miento del dolor.

FISIOPATOLOGIA

Todas las investigaciones de los Gltimos afos
coinciden en presentar la FBM como una alteracién
del procesamiento del dolor a nivel central. Paso a
nombrar los datos mds asentados que intervienen
el proceso.

En los neurotransmisores se ha detectado la dis-
minucién de los factores inhibitorios, tanto en el
asta posterior medular como cortical. A estos pro-
cesos de predominio opidceo, con aumento de su
actividad y disminucién de los dopaminérgicos y
noradrenérgicos, se anade el aumento del sistema
excitatorio aferente, con aumento de aminas del
grupo del glutamato y de la sustancia P, que se
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encuentran muy elevados en los enfermos en com-
paracién con los sanos. Esto es evidente por prue-
bas en la corteza somatosensorial, donde se detec-
tan alteraciones de la perfusién en comparacién con
los pacientes control (SPECT).

En todos los estudios se ha demostrado integri-
dad de la neurona periférica sin alteraciones ni en
su estructura ni en su funcionamiento, con un
patrén electromiogrdfico inespecifico y sin trazados
patolégicos.

Se detecta un aumento de actividad en dreas cere-
brales concretas que no se activan en pacientes sanos.
Se ha demostrado que estos pacientes presentan igual
comportamiento frente al calor y a la presiéon (RMN
funcional) (Figuras 1, 2y 3).

Hay una modificacién estructural y disminucién
de volumen (de hasta 3,3 veces superior a los
pacientes sanos) de dreas concretas de materia
gris, que se acenttan con la duracién y gravedad
de la enfermedad. Segin algunos autores se ase-
meja a un envejecimiento prematuro. Estas zonas

Figura 2. RMN funcional. Aplicacion estimulo 4 kg/cm?
en paciente sano. (Cedida por Dres. J. Deus y J. Pujol)
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Figura 1. Cortes axiales de resonancia magnética funcional. En la
porcion superior de la figura se muestran los resultados de la acti-
vacion funcional cerebral de un voluntario sano en respuesta a 4
kg de peso. Se pueden observar cambios significativos unica-
mente en el drea sensitivo-motora contralateral al dedo pulgar
estimulado. En la porcién inferior de la figura se muestran los
resultados de la activacién funcional cerebral de un paciente con
diagnéstico clinico de fibromialgia. Se observa un patron de acti-
vacion de las regiones cerebrales involucradas, normalmente, en
la respuesta al dolor. Los cambios fueron significativos en distin-
tas dreas del Iobulo parietal (corteza somatosensorial primaria y
corteza somatosensorial secundaria) y del I6bulo frontal, en la
insula, en los opérculos y en la regién de la corteza cingulada
anterior.

Figura 3. RMN funcional. Aplicacion estimulo 4 kg/cm? en paciente
afectado por fibromialgia. (Cedida por Dres. J. Deus y J. Pujol)
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son la cingulada, la insula, la corteza frontome-
dial, el hipotédlamo y el parahipocampo, zonas res-
ponsables de alteraciones afectivas y manejo del
dolor crénico.

Se ha demostrado una respuesta precoz a poten-
ciales evocados motores y auditivos en los pacientes de
FBM, en probable relacién con la disminucién de
accién serotoninérgica central, que ha sido propuesta
como sistema de clasificacién o valoracién para los
enfermos; actualmente se contindan los estudios.

Todas estas alteraciones comprobadas llevan a un
cuadro clinico que podria definirse como una ampliacién
biolégica de todos los estimulos sensoriales, con una hipe-
rexcitabilidad del mecanismo receptor y procesador de
las sefales nociceptivas, con un umbral disminuido,
una respuesta y sensibilizacién al dolor més répida y
persistente, y una disminuciéon de los fenémenos de
habituacién, como muestra de la desorganizacién del
manejo central del dolor.

De los avances en neuroimagen, y en especial en
el estudio del dolor, se deduce que la matriz neural
del dolor puede modularse, bien por un componen-
te sensorial, bien por un componente emocional.

Puede ser éste Gltimo el que intermedie la intensidad
de respuesta a partir de un estimulo que se percibe
como doloroso. Los avances en este campo superan
ampliamente los objetivos de esta revisién, pero, a
la vista de las pruebas, en la modificacién de esta
red de control de dolor parece estar la base de la
clinica dolorosa de la FBM: un gran porcentaje de
pacientes presenta una consistente y anormal acti-
vacién de la matriz neural con estimulos dolorosos
de baja intensidad y un aumento de la duracién de
esta sensacién. No resulta improbable (segin algu-
nos autores) que, dadas las coincidencias regionales
de dreas cerebrales implicadas, las modificaciones
emocionales-afectivas de la percepcién puedan
explicar esta anormal activacién, asi como su ten-
dencia a la cronificacién.

DIMENSION PSICOLOGICA
€N LA FIBROMIALGIA

Hoy se considera al dolor de una forma multidi-
mensional, con participacién de aspectos orgdnicos,
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psicolégicos y sociales. El dolor crénico es uno de
los datos definitorios de la FBM. Hay, por tanto,
dos aspectos en las alteraciones psicolégicas de
esta enfermedad que deben ser atendidos: de una
parte las modificaciones que favorecen o acompa-
fian la aparicién y el desarrollo de la enfermedad;
y de otra, las derivadas del padecimiento de una
enfermedad crénica compleja y con gran afectacién
de la calidad de vida. Estos diferentes aspectos son
motivo de investigacién.

Los factores psicolégicos que se relacionan con
la aparicién y evolucién de la enfermedad se
basan en las alteraciones de procesamiento de
estimulos no solo dolorosos: se puede considerar
que existe también en estos enfermos una respues-
ta excesiva a los estimulos afectivos y emocionales,
que perciben como dolor los sufrimientos que pue-
dan padecer. Se anade un estado de hipervigilan-
cia a la busqueda de sintomas que puedan pasar
desapercibidos en un paciente sano. No es raro,
por tanto, que se encuentre relacién con episodios
traumdticos en la infancia, problemas emociona-
les, alteraciones de la personalidad, estrés crénico
con mala capacidad de afrontamiento y superacién, y
falta de apoyo social percibida por el enfermo. Las
modificaciones que traduce, ademds de las ya
mencionadas de la memoria y las derivadas de las
alteraciones en la corteza a diferentes niveles
(moto-cortex medial y centrocerebral), se caracteri-
zan por los cambios intensos y en breves periodos de
tiempo. La traduccién cognitiva de estos procesos
parece ser dificultad para concentrarse, lentitud men-
tal, pérdidas de memoria, dificultad para recordar
nombres y datos concretos y dificultad para afrontar
varias tareas a la vez.

Las alteraciones derivadas del padecimiento,
emocionales y conductuales, son ansiedad y depre-
sion, las mas frecuentes con diferencia, ya que se
consideran afectadas 30-60% (segun los estudios)
de las pacientes con FBM; su presencia estd muy
favorecida por la aparicién de pensamientos aversi-
vos, cognicién perseverativa y predominio de emo-
ciones y sentimientos negativos, ademds de un mar-
cado descenso del nivel de actividad, disminucidn
de los niveles de competencia y actividad previos al
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inicio de la enfermedad y tendencia al aislamiento social.
Los sentimientos de abandono, incapacidad, inutilidad,
falta de control de la situacién, se afaden y favorecen la
aparicién y agravamiento de la enfermedad.

Las alteraciones del suefio se caracterizan por una
modificacién de la fase de suefio profundo, sin alcanzar
el nivel adecuado de descanso muscular, con un patrén
superficial y con despertares frecuentes y sensacién de
falta de descanso suficiente matutino. Son habituales las
mioclonias, sobre todo de miembros inferiores.

Aunque son habituales ciertos rasgos de personali-
dad entre las pacientes de FBM, es desacertado esta-
blecer un perfil caracteristico de las enfermas.

Los mecanismos de adaptacion psicolégica se encuen-
tran afectados por la aparicién de barreras tanto internas
como externas. Entre las primeras destacan la falta de
aceptacién de la enfermedad, la falta de respuesta a los
tratamientos, el temor a la aparicién del dolor y una per-
cepcién catastréfica de la realidad. En los externos desta-
can el gran desconocimiento de la realidad de la enfer-
medad, la estigmatizacién, la falta de apoyo social y la
falta de adaptacién del medio laboral (Tabla 1).

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la FBM es clinico, siguiendo los cri-

terios recientemente publicados por el Colegio
Americano de Reumatologia (Tabla 2, Figura 4).
Algunas pruebas de neuroimagen se postulan para, en
un futuro, ser utilizadas como medio diagnéstico, o
para la closificacién del proceso. No obstante, las
manifestaciones de esta enfermedad son muy variadas.

A la exploracién del paciente con FBM destaca que,

tanto la movilidad articular, el balance muscular, como

« Etiologia desconocida

* No hay tratamiento curativo
 Altamente incapacitante

» Generadora de incertidumbre
» Enfermedad estigmatizadora
* Problemas socio-laborales

» Curso muy fluctuante
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Un paciente cumple criterios diagnésticos si estan
presentes las tres condiciones:

1. indice de dolor generalizado > o = 7. (WPI) e indice
de gravedad de sintomas > o = 5 (SS Score).

2. Los sintomas han estado presentes con un nivel
similar durante los ultimos tres meses.

3. El enfermo no tiene otra patologia que pueda
explicar el dolor.

COMPROBACION

* WPI (Widespread Pain index): anote el nUimero
de areas en las que el paciente ha tenido dolon:
durante la ultima semana (valor entre 0 y 19). Areas:

- Torax

- Abdomen

- Cadera izquierda
(gluteo/trocanter)

- Cadera derecha

- Espalda superior

- Espalda inferior

- Muslo izquierdo

- Muslo derecho

- Cuello (nuca y cara anterior)

- Cintura escapular izq.
- Cintura escapular der.
- Pierna izquierda

- Pierna derecha

- Brazo izquierdo

- Brazo derecho

- Mandibula izquierda

- Mandibula derecha

- Antebrazo izquierdo

- Antebrazo derecho

* 8S Score (Symtom Severity Score):

* Fatiga
* Suefio no reparador
+ Sintomas cognitivos

Para cada uno de los sintomas indicados, elija el nivel
de gravedad durante la pasada semana, a partir
de la siguiente escala:
* 0 = sin problemas
* 1 = leve, casi siempre leve o intermitente
» 2 = moderado, produce problemas considerables,
casi siempre presentes de forma moderada
* 3 = grave, persistente, afectacion continua, gran
afectacion de la calidad de vida

Considere los sintomas somaticos en general, indicando
si el paciente presenta:
* 0 = Asintomatico (0 sintomas)
* 1= Pocos sintomas (entre 1 y 10)
2= Un numero moderado de sintomas (entre 11 y 24)
* 3= Un gran acumulo de sintomas (25 o mas)

La SS-Score es la suma de de la gravedad de los tres
sintomas (fatiga, suefio no reparador y sintomas
cognitivos) mas el valor de los sintomas somaticos.

La puntuacion final debe estar entre 0 y 12

Wolfe y cols. Arthritis Care Res 2010;62:600-10
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e / Mandibula
»

= Cuello

Dorsal

Glateos

Hombros

Antebrazos

Muslos

Piernas

Abdomen

la exploracién neurolégica son normales, sin signos
inflamatorios.

Al cuadro de dolor crénico le acompanan otros signos
y sinfomas que caracterizan el proceso (Tablas 3 y 4),
como son:

*Rigidez matutina o tras reposo (76-95%).

- Dolor muscular

- Fatiga/agotamiento

- Debilidad muscular

- Calambres abdominales

- Problemas de compren-
sibn 0 memoria

- Dolor de cabeza

- Entumecimiento/hormigueo

- Mareo - Insomnio

- Depresion - Ansiedad

- Nauseas - Estrefimiento

- Dolor toracico - Dolor epigéstrico

- Vision borrosa - Diarrea

- Boca seca - Picores

- Sibilancias - Fenbmeno de Raynaud
- Urticaria - Tinnitus

- Vémitos - Acidez de estémago

- Pérdida o cambios en
el gusto

- Ojo seco

- Pérdida de apetito

- Intolerancia al sol

- Equimosis frecuentes
- Miccion frecuente

- Espasmos vesicales

- Aftas orales

- Convulsiones

- Respiracioén entrecortada
- Erupciones/rush

- Trastornos auditivos

- Caida de cabello

- Miccion dolorosa

- Sindrome de colon irritable

Fibromialgia (I): conceptos previos, epidemiologia, etiopatogenia, fisiopatologia, clinica y diagnéstico

Figura 4

* Alteraciones del suefio: insomnio, despertares fre-
cuentes, suefio superficial, no reparador, mioclonias
nocturnas.

*Fatiga (55-95%) de predominio matutino, con
leve mejoria para reaparecer a lo largo del dia;
disminucién del rendimiento fisico; sensacién de
sobrecarga; dificultad para esfuerzos mantenidos.

*Disminucién del rendimiento intelectual, alteraciones
de memoria, de la concentracién, de la comunicacién
verbal; disminucién de la habilidad manual, ocasional y

- Acufenos. Vértigo. Disminucion de la audicién, con
predominio de bajas frecuencias. Exceso de cerumen y
taponamiento de conducto auditivo

- Alergia, hipersensibilidad

- Frecuente inflamacion del tracto respiratorio superior.
Apnea del suefo

- Ferropenia

- Fotofobia. Poca tolerancia la exceso de luz.
Miodesospsias

- Hipersensibilidad dental al frio

- Costocondritis, dolor selectivo a ambos lados del
esternon y columna vertebral

- Debilidad en las rodillas (dificultad para subir escaleras)
- Edemas ocasionales y esporadicos en miembros
inferiores

- Dispepsia
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- Enfermedades reumaticas:
» Polimiosistis y dermatomiosistis
* Polimialgia reumatica
* Lupus eritematoso diseminado
* Artritis reumatoide
» Sindrome de Sojgren

- Enfermedades musculares:
» Miopatias Inflamatorias
» Miopatias de causa metabdlica

- Enfermedades infecciosas:
* Enfermedad de Lyme
» Sindrome postviral (Epstein Barr,VIH)

- Efermedades endocrino-metabdlicas:
* Hipotiroidismo. Hipertiroidismo
 Hiperparatiroidismo
* Insuficiencia suprarenal
* Osteomalacia

- Enfermedades neurolégicas:
* Enfermedad de Parkinson
* Miastenia Gravis
» Sindromes miasteniformes

- Enfermedades neoplasicas:
» Enfermedad metastasica
» Sindrome paraneoplasico

- Enfermedades psiquiatricas:
» Sindrope depresivo
» Trastornos por somatizacién

- Sindrome de fatiga crénica

- Sindrome miofascial

episédica; disminucién de la libido; cambios bruscos
de humor (70-95%).

¢ Cefalea tensional (50%), otros tipos de cefaleas.

*Dolor temporomanibular, bruxismo, dolor facial.

*Parestesias, hormigueos, prurito (sobre todo en la
zona distal de las extremidades).

*Ansiedad, depresién, distimia (30-60%).

eSindrome del intestino irritable, colon irritable
(35-60%).

*Sintomas genitourinarios: vejiga irritable, sindro-
me premenstrual, dismenorrea; disminucién de la fer-
tilidad (se aprecia también en varones); sindrome de
vejiga irritable; incontinencia.

*Sindrome de Raynaud.

*Sintomas vegetativos: extremidades frias, hipoten-
sién ortostética, hiperhidrosis, aumento de la sensibili-
dad al frio; escalofrios; sequedad de piel y mucosas.

eIntolerancia a mdltiples fédrmacos.

¢ Alteracién del eje hipotdlamo-hipofisario.

* Oftros.

Resulta importante hacer notar la coexistencia
con enfermedades osteomusculares caracteristicas
de la edad, como la artrosis y la artritis reumatoide,
gue pueden enmascarar la presencia del la FBM al
participar de clinica superponible.

Las pruebas complementarias disponibles para el
diagnéstico son indtiles; se reservan para realizar el
diagnéstico diferencial con otras enfermedades
(Tablas 5 y 6).

FIBROMIALGIA SINDROME MIOFASCIAL
- Dolor Diseminado Regional
- Diagnéstico Puntos sensibles Puntos gatillo
- Etiologia Sensibilidad central alterada Sensibilidad periférica
- Puntos sensibles/gatillo Local Referido
- Distribucion de puntos Amplia, extensa Musculo afecto
- Localizacién de puntos Musculo, tendén Vientre muscular
- Rigidez Generalizada Regional
- Pronéstico Tratamiento dificil Buena respuesta a tratamiento
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