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PROLOGO

PROLOGO

Este compendio esta exclusivamente consagrado al estudio de la
Fibromialgia. Supone una profunda reflexion acerca de esta entidad,
que constituye en la actualidad un importante problema sanitario,
hasta el punto que la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y la
Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (IASP) estan des-
arrollando programas para mejorar los planteamientos terapéuticos
en todo el mundo.

Esta monografia se gesto como resultado de las distintas opinio-
nes de Expertos aglutinados y reunidos por la Universidad de
Salamanca y la Fundacion Griinenthal, dentro del trabajo desarro-
llado por la Catedra del Dolor.

Se pretende con este documento de consenso, conocer lo mas
actual sobre la Fibromialgia a través de un planteamiento general,
pero al mismo tiempo especifico en ciertos puntos concretos de difi-
cil cuantificacion. No buscamos erudicion, sino un resultado practi-
co y real asumiendo la dificultad que entrana la resolucion del
Sindrome Fibromialgico.

En esta Reunion de expertos, con caracter multidisciplinario, se
encuentran representados las especialidades de farmacologia,
medicina de familia, medicina interna, medicina de urgencias, neu-
rologia, psiquiatria, psicologia, reumatologia, y unidades del dolor.

Con la esperanza de que la lectura de estas paginas puedan, en
alguna medida, ser util a cualquier médico, personal sanitario que
atienda al paciente con fibromialgia, el beneficio final derivado de

11



FIBROMIALGIA. REUNION DE EXPERTOS.

esta obra sera el perfeccionamiento en el tratamiento del paciente,
lo que constituye en ultima instancia la razon de ser del clinico. Es
el proposito para el que fue concebido.

Por ultimo quiero expresar mi agradecimiento a este grupo
humano, con el cual compartimos unos dias formas de pensar en el
marco incomparable del Colegio Mayor Fonseca de la Universidad
de Salamanca, agradecimiento que quiero hacer extensivo a la
Fundacion Griinenthal.

Salamanca enero de 2002
C. Muriel Villoria

Director Cé@edra Egtraordinaria del Dolor
“FUNDACION GRUNENTHAL’
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CONCEPTO Y DATOS EPIDEMIOLOGICOS

Gutiérrez Rivas E.; Ballina Garcia J.

La Fibromialgia es un sindrome que se manifiesta a través de un
estado doloroso cronico generalizado no articular, con afectacion
predominantemente de los musculos, y que presenta una exagerada
sensibilidad en multiples puntos predefinidos, sin alteraciones orga-
nicas demostrables.

Estos criterios son como consecuencia de un proceso aun no
definido y que viene determinado por una evolucion en el tiempo
(Tabla 1.)

Tabla 1. Perfil histérico.

* Gowers (1904). Término de fibrositis. Regiones de
sensibilidad local y “dureza” muscular.

e Albee (1927). Acund el término de fibromiositis.

 Steindler (1939). Dolor miofascial y puntos “trigger”
dolorosos.

* Travell (1952). Descripcion del sindrome miofascial

e Schwartz (1954). Inactivacion de los puntos dolorosos con
procaina

* Simons (década de los 60). Bandas de “tirantez”, y dolor
referido

» Colegio Americano de Reumatologia ( 1990), establece y
define los criterios

Gowers, acuno en 1904 el nombre de "fibrositis" para describir un
cuadro de dolor generalizado, de caracter difuso y cambiante que,
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afectaba a las vainas tendinosas, musculos y articulaciones y para
los que asumio una base inflamatoria, aun a pesar de que los pacien-
tes no manifestaran signos de flogosis. Posteriormente, en 1927
Albee, aplico de forma indistinta la denominacion de "miofibrositis" o
"fibromiositis" y no sélo se asume la ignorancia de su etiologia sino
dejaba abierta la posibilidad de incluir con clinica semejante distin-
tas patologias.

En 1939 Steindler, lo denomino con el término de dolor miofascial
y se habla ya de unos puntos dolorosos.

A partir de 1950, con base inmunoldogica objetivable se define
como una entidad de origen incierto que cursa con dolores difusos,
fatiga, rigidez matutina y trastornos del sueno.

En la década de los anos setenta se describe con el nombre de
"sindrome miofascial .

En 1990, el Colegio Americano de Reumatologia organiza una
comision de expertos que tras clasificar y definir el proceso, publica
las conclusiones que hoy en dia constituyen la norma que deben
cumplir los pacientes para ser diagnosticados de fibromialgia.

A pesar de todos estos esfuerzos el gran problema persiste. Las
dudas etiologicas, que durante anos habian dificultado el camino
para llegar a un acuerdo; siguen aun sin resolverse, a pesar de que
en la década de los afios noventa se produce un importante aumen-
to de publicaciones e investigaciones sobre fibromialgia (FM) y a
pesar de los grandes avances en el conocimiento de los mecanismos
del dolor de los ultimos afos.

Ha sido reconocida por la Organizacion Mundial de la Salud en
1992 y clasificada en el manual de Clasificacion Internacional de
Enfermedades (ICD-10) con el codigo M79.0. También ha sido reco-
nocido en 1994 por la Asociacion Internacional para el Estudio del
Dolor (I.A.S.P) y clasificada con el cédigo x33 x8a.

Debido a su alta prevalencia, se considera que es de gran tras-
cendencia en salud publica.
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Los estudios poblacionales realizados en Suecia informan de una
prevalencia de un 1%, y los realizados en Noruega del 10,5%.

En la consulta del reumatologo, de un 14 a un 20% de los pacien-
tes tienen como primer diagnostico la fibromialgia.

Es mas frecuente en mujeres (73-88%) con una media de edad en
el momento inicial que varia entre 34 y 57 afos dependiendo de la
poblacion estudiada.

El American College of Rheumatology (ACR) cifra la edad media
de inicio en 49 anos; el 89% de los pacientes son mujeres; el 91,3% de
raza caucasiana, el 5% hispana y el 1% negra. En un estudio del
grupo de Wolfe (Fig. 1), la fibromialgia es 8 veces mas frecuente en
mujeres que en hombres.

Fig. 1. Prevalencia de la fibromialgia por sexo y edad

PORCENTAJE CON FIBROMIALGIA \
IN

18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80+
EDAD

varones TT mujeres

\_ Wolfe, Arthrtis Rheum 1995 /

Prevalencia 2%; Mujer: 3.4%; Varon:0.5%

Esto, unido al hecho de que el mayor nimero de puntos sensibles
(Tender Points) se encontr6é en mujeres de raza blanca, les llevé a
sugerir que la fibromialgia puede presentar diferencias en sus mani-
festaciones clinicas dependiendo de distintas variables (Tabla 2).
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Tabla 2. Variables relacionadas con la FM

Variables biolégicas: sexo femenino
falta de forma
alteraciones del suefo
alteraciones mecanismos regulacién del dolor
alteracién sistema de respuesta al stress

Variables cognitivas: cultura del dolor
hipervigilancia
estrategias de afrontamiento
autoeficacia percibida del control del dolor
depresion y ansiedad
rasgos alterados de personalidad
comportamiento frente al dolor

Variables ambientales y socio-culturales:
abuso en la infancia
abuso continuado

En un estudio realizado en Catalufia, encontramos que la pre-
sentaban un 11,6% de la poblacion, siguiendo los criterios de Yunus
o un 5% siguiendo los criterios de la ACR. En una muestra de pobla-
cion compuesta por 1.322 personas que cumplian los criterios de
Yunus y con un intervalo de edad de 18 a 73 anos, el 88% eran muje-
resy el 11% varones; la prevalencia en ambos sexos era del 6,65%; la
prevalencia en hombres era del 0,75%; la prevalencia en mujeres era
del 5,9%. En mujeres la prevalencia era mas alta en el intervalo de
edad comprendido entre los 60-69 afios y la mas baja en el intervalo
de los 18-29 anos; en los varones, la distribucion era similar.

De forma clasica pero no aceptada en la actualidad se habia sub-
dividido en tres grupos: fibromialgia primaria, concomitante y
secundaria. El hecho de que estos subtipos sean indistinguibles en
sus caracteristicas clinicas, ha hecho que se abandone esta subcla-
sificacion diagnéstica. El diagnostico de la FM debe ser valido con
independencia de otros diagnosticos asociados. De hecho, la preva-
lencia de FM asociada a ciertas enfermedades autoinmunes sisté-
micas, como el lupus eritematoso sistémico o el sindrome de Sjogren
en mas alta que la FM primaria.
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En cuanto a su historia natural, se sabe que tiene una evolucion
cronica, con un pronoéstico a largo plazo todavia poco claro. Segun un
estudio prospectivo realizado por Maura y Felson en 1995, la media
de duracion de los sintomas era de 15,8 anos; también concluian que
a pesar de que se trata de un proceso cronico con persistencia de
sintomas significativos, la percepcion global de la enfermedad por
parte del paciente era de mejoria significativa al cabo de este tiem-

po.

En las consideraciones sobre la FM nos hemos basado en la defi-
nicion aceptada por todos los expertos de la reunion, puede repre-
sentar un punto de referencia que nos permite un lenguaje comun.
Permite alejar el uso de un diagnostico inconcreto no definido a
modo de cajon de sastre, como manifiesto de desconocimiento en el
diagnostico médico.
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FISIOPATOLOGIA

Gutiérrez-Rivas E.; Fermoso J.; Gonzdlez R.; Reig E, Merchan M.

En la actualidad se cree que el sindrome Fibromialgia es un tras-
torno de los mecanismos de percepcion del dolor, que condiciona
una hiperalgesia a estimulos mecanicos.

Los «puntos dolorosos» evidentes a la exploracion se correspon-
den con zonas fisiologicamente mas sensibles a la presion tales
como inserciones tendinosas, donde la mayor percepcion del esti-
mulo mecanico a la presion se transforma en dolor.

Las causas por las que esto ocurre son desconocidas, siendo pro-
bable que sea la consecuencia de la interaccion de multiples facto-
res.

Para unos autores los mecanismos fisiopatolégicos serian perifé-
ricos, para otros la alteracion estaria a nivel central (Fig. 2) En este
ultimo caso los factores psicolégicos, los trastornos del sueno y el
dolor croénico serian la raiz del problema.

La administracion en el espacio epidural de suero salino, fenta-
nilo, y lidocaina en pacientes con fibromialgia, produjo resultados
dispares.

El suero salino no tenia efecto alguno, el fentanilo causaba una
mejoria significativa (que era parcialmente revertida por naloxona)
y la lidocaina abolia por completo tanto el dolor como los puntos
dolorosos. Estos resultados no son compatibles con la asuncion de
que en la fibromialgia el origen del dolor es exclusivamente central,
sino que es mas probable que los estimulos nociceptivos periféricos
sean requeridos para mantener un estado de sensibilizacion central
y apoyan la existencia al menos parcial de una alteracion periférica,
esto es, a nivel de musculos, tendones o incluso piel.
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Fig. 2. Posibles mecanismos de dolor central

NOCICEPTORES PERIFERICOS

Alteraciones fibras musculares
HIPOXIA
Otros tejidos

RNM Espectroscépica - l

Estimulos
Repetidos

Bloqueo epidural por opiaceos
Inyeccion epidural de lidocaina
Inflamacién neurégena —p»

SENSIBILIZACION
NOCICEPTORES

I
[ [ I

Disminucién del umbral Actividad espontanea Reclutamiento
Nociceptores silentes
PRIMARIA
Aplicacion Capsaicina Tender-points Respuestas
Estimulos electromecénicos cualitativamente
Estimulos térmicos alteradas

(Tomado de J. Ballina)

El dolor muscular esta mediado por fibras nerviosas aferentes
finas mielinizadas y no mielinizadas (Fig. 3).

Los receptores existentes al final de estas fibras son las termina-
ciones nerviosas libres, que se concentran en las zonas tendinosas y
en el tejido conectivo del musculo y son estimuladas por fuerzas
mecanicas, con un dintel normalmente elevado. Hay sustancias
endogenas como bradiquinina, histamina, potasio, prostaglandinas y
sustancia B, que pueden hacer descender este dintel provocando con
ello sensacion dolorosa a la contraccion o a la presion

Si bien se han efectuado multiples estudios para evaluar el papel

de estos mediadores resenados en la fibromialgia, los resultados por
el momento no han sido concluyentes.
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Fig. 3. Mecanismos de transmision del dolor muscular

NOCICEPTORES
Mecano (fibras A-delta)
Polimodales (fibras C)

Bradiquinina, Prostaglandinas
Histamina, Serotonina
lones K+, H+
Sustancia P, Oxido nitrico

Excitacion de
neuronas del SNC

(Tomado de J. Ballina)

Expuestas estas consideraciones abordaremos los distintos fac-
tores que pueden estar implicados en la fisiopatologia de la fibro-
mialgia.

Se ha sugerido la presencia de cambios patolégicos en musculos.

Se han descrito ciertos cambios morfologicos posiblemente liga-
dos a la fibromialgia, fibras "ragged-red", "rubber band" y fibras apo-
lilladas, lo que motivo que ciertos autores consideraran al musculo
como el organo diana del proceso, aspecto que posteriormente fue
descartado.

Los cambios histolégicos de las fibras ragged-red o fibras desfle-
cadas, consistieron en la captacion rojo brillante subsarcolémica
mediante la tincion de Gomori. Se ha demostrado que estos hallaz-
gos no eran especificos para la FM.

En lo referente a los cambios funcionales del musculo, principal-
mente disminucion de la fuerza muscular y cambios atroficos en las
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fibras musculares que daran lugar a alteraciones en el niimero y en el
volumen mitocondrial.

Las anormalidades metabdlicas han sido confirmadas al demos-
trarse descensos de fosfocreatina (FC) y de ATP. Sin embargo, estos
hallazgos pueden extenderse a otras miopatias y sobre todo a atrofias
musculares por desuso de larga evolucion.

Un hallazgo clinico frecuente es la dificultad que tienen estos
pacientes para relajar sus musculos, Para algunos enfermos la inca-
pacidad de conseguir una adecuada relajacion y "descanso', puede ser
motivo de fatiga y dolor muscular. Algunos autores han buscado su ori-
gen en alteraciones de la actividad metabdlica; sin embargo, la deter-
minacion de los niveles sanguineos de enzimas musculares y los estu-
dios electrofisiologicos han sido siempre rigurosamente normales.

Se han buscado también otros factores para explicar el dolor mus-
cular, prestando especial atencion a procesos microvasculares. Una
alteracion sistémica en la red microvascular de las pequenas arterias
y arteriolas podria, ademas, explicar la "hiperalgesia" muscular gene-
ralizada de estos enfermos. El descenso del umbral de los nocicepto-
res por la accion de sustancias algogénicas endogenas, como la bradi-
quinina y las prostaglandinas, producidas por el proceso isquémico,
podrian explicar la respuesta de los nociceptores a estimulos de inten-
sidad moderada, como puede ser la presion de 4 kg aplicada sobre los
TP, (Tender Points)

En cualquier caso, estas alteraciones vasculares no son suficientes
como para producir cambios microcirculatorios capaces de desenca-
denar problemas isquémicos musculares sintomaticos. Por otro lado,
el bloqueo simpatico por si mismo no implica necesariamente una
patogenia microcirculatoria, ya que en la modulacion antinociceptiva
mediante estos bloqueos pueden estar implicados otros mecanismos
neuronales, tanto centrales como periféricos.

En conclusion, parece descartado que existan factores periféricos
locales o generalizados capaces de explicar la implicacion del muscu-
lo en la patogenia de esta enfermedad, debidos a desuso o a alteracio-
nes en la microcirculacion mas que a una miopatia primaria. Tanto los
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enzimas musculares como los estudios electrofisiologicos realizados
en pacientes con FM son normales o al menos no diferentes de per-
sonas sedentarias.

En el mismo sentido, diversos estudios realizados en FM con
espectroscopia RM en reposo y tras ejercicio, no han mostrado
peculiaridades sustanciales.

Descartada la posibilidad de encontrar alteraciones musculares
que justiquen con los conocimientos actuales los estudios se dirigen
hacia dos causas: la posible causa neurogena capaz de determinar la
respuesta al dolor y la que viene determinada por una patogenia
hormonal, ligadas ambas y en el contexto de un trastorno multior-
ganico.

Uno de los descubrimientos mas relevantes acerca de la fisiolo-
gia del dolor fue la identificacion de las vias inhibitorias de la trans-
mision del dolor y, por tanto, con capacidad analgésica, mediadas
por encefalina, serotonina y noradrenalina. Este sistema inhibitorio
opera en el asta posterior de la médula espinal, y ha sido evaluado
en la patogénesis de la FM. (Fig. 4).

Fig. 4. Sistema de modulacion del dolor de la fibromialgia a través de
distintas sustancias

| | |
CORTEZA || HIPOTALAMO | | SISTEMA LiMBICO

MESENCEFALO

Opiéceos i IS Glutamato (NMDA)
Serotonina S P (NK)
Noradrenalina

A

Disminucién _|
Serotonina
v

ASTA POSTERIOR
MEDULA ESPINAL

(Tomado de J. Ballina)
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El nivel de serotonina guarda una fuerte relacion con el numero
de puntos gatillo o "tender points" (TP), la sensacion de dolor sin
causa aparente y las alteraciones del sueno.

La serotonina es un neurotransmisor involucrado en el inicio y
perpetuacion de la fase de sueno profundo 4 NREM. Asimismo la
serotonina es un regulador de la percepcion de dolor a través de su
actividad en el talamo y, como se ha sefialado, es mediador de impul-
sos inhibitorios descendentes. Se han encontrado niveles bajos de
serotonina en el suero de pacientes con fibromialgia al comparar
con controles, lo que ha estimulado los estudios en este sentido.

Fuera del sistema nervioso central la serotonina es sintetizada
fundamentalmente por las células enterocromafines del tracto
digestivo y almacenadas en vesiculas plaquetarias. Para que sean
llevados a cabo la captacion y el almacenamiento, las plaquetas dis-
ponen de unos receptores especificos en su superficie. Mediante imi-
pramina marcada isotopicamente, se ha encontrado una alta densi-
dad de receptores plaquetarios para serotonina en la fibromialgia,
dato opuesto a lo descrito en la depresion, y que es interpretado por
los autores como un mecanismo de adaptacion para el mejor apro-
vechamiento de los niveles bajos de serotonina existentes en este
proceso.

Un producto estable de la degradacion de la serotonina es el
acido 5-OH-indol acético. Sus niveles medidos en liquido cefalorra-
quideo se han encontrado ligeramente inferiores en pacientes con
fibromialgia al comparar con controles sanos y con pacientes afec-
tados por enfermedades inflamatorias crénicas como artritis reu-
matoide. Estos hallazgos senalan la posible implicacion de la afecta-
cion de la formacion de la serotonina a nivel central en la patogenia
de la fibromialgia.

Entre las causas determinantes de los niveles bajos de serotoni-
na, una posibilidad podria ser la escasa disponibilidad de sustrato
para su formacion. La serotonina es un producto metabdlico del ami-
noacido esencial triptéfano, y aunque hay estudios que indican que
la medida de los valores de este aminoacido son similares a los de
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sujetos normales, otros estudios mas recientes con un mayor nume-
ro de enfermos han demostrado que los niveles de triptéfano tanto
séricos como plasmaticos son menores en pacientes con fibromial-
gia que en controles. Asimismo se han encontrado alteraciones que
sugieren un defecto en el mecanismo responsable del transporte del
triptofano a través de la barrera hematoencefalica. Estas alteracio-
nes del triptofano ocasionarian una limitacion en la produccion de
serotonina necesaria tanto para el control del dolor como para la
facilitacion de suefno reparador.

Otro camino alternativo a los descritos para explicar el descenso
de serotonina en pacientes con fibromialgia, implica al sistema
inmunologico. De forma casi anecdética se habia comunicado un
incremento de células T estimuladoras y un descenso de actividad
de células NK en este sindrome. Se ha descrito una activacion defec-
tuosa de linfocitos T en cualquier caso no especifica de la enferme-
dad. Con esta base, autores alemanes han llevado a cabo la determi-
nacion en suero de anticuerpos dirigidos contra serotonina y contra
gangliosidos, que se han demostrado parte del receptor de serotoni-
na (Gml, GDIa, GDIlh, GTIb). De forma llamativa han encontrado
niveles elevados de anticuerpos en el 74% de los pacientes con fibro-
mialgia estudiados. La escasa capacidad de produccion de otros
autoanticuerpos por parte de pacientes fibromialgicos hace pensar
en una activacion oligoclonal y hasta cierto punto selectiva.

En sentido opuesto a la relevancia del triptéfano y la serotonina
en la fibromialgia hay que resenar que la administracion de dietas
ricas en triptofano o su administracion oral no mejoran la enferme-
dad, como tampoco lo hacen los farmacos inhibidores preferenciales
de la recaptacion de serotonina (fluoxetina y paroxetina).

Recientemente se han descrito alteraciones en el genotipo de la
region reguladora del gen de la serotonina. Los pacientes con FM
tienen un significativo aumento del tipo S/S del gen transportador de
5-HT en comparacion con sujetos sanos. Se han encontrado cambios
ciclicos en la intensidad de dolor provocado por la presion en los TE
en coincidencia con los ciclos menstruales de la mujer. Estos cam-
bios, parecen seguir una linea correlativa y paralela a los cambios
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ciclicos menstruales descritos para los niveles de 5-HT, posiblemen-
te dan una explicacion valida a la mayor incidencia de diagnostico.

En la busqueda de mecanismos que ligan la 5-HT con la aparicion
de los sintomas, se han encontrado anticuerpos antiserotonina en el
75% de los pacientes, este hallazgo parece especialmente ligado a la
FM, ya que en otros cuadros de dolor cronico en los que también se
detectan niveles bajos de 5-HT como pueden ser la artritis reuma-
toide y en algunos cuadros psiquiatricos como la depresion, nunca
se han encontrado anticuerpos anti5-HT. También se han encontra-
do niveles altos de anticuerpos para gangliosidos y fosfolipidos; la
presencia de estos anticuerpos es de dificil explicacion, y esto per-
mite especular con el concepto de estar ante una enfermedad
autoinmune ligada al sistema neurovegetativo. En cualquier caso, el
significado de la presencia de estos anticuerpos aun esta en estudio,
pero es muy posible que su presencia esté en relacion con el tras-
torno en la recaptacion de 5-HT y la inadecuada respuesta celular a
la exposicion al neuropéptido que se han encontrado en estos
pacientes, la presencia de anticuerpos frente a 5-HT explicaria la
asociacion entre los bajos niveles sanguineos y las altas dosis que se
aprecian en el musculo en la FM y la clara influencia que han demos-
trado en la hiperalgesia y el dolor local.

Concluimos manifestando que las alteraciones en el genotipo de
5-HT, la presencia de anticuerpos anti5-HT, asi como su déficit san-
guineo y las alteraciones en su recaptacion, no sirven para explicar
los sintomas de la FM en su totalidad.

Los niveles de otros oligopéptidos neurotransmisores en liquido
cefalorraquideo entre los que se incluyen endorfinas beta, dinorfina
A 'y metencefalina-arg-6-phe, son similares en pacientes con fibro-
mialgia y en controles.

Aunque los niveles séricos de sustancia P son normales en la
fibromialgia, la anomalia mas llamativa encontrada hasta la fecha en
esta enfermedad es un incremento marcado en el liquido cefalorra-
quideo. No se ha encontrado, sin embargo, correlacion entre los
niveles de sustancia P y la intensidad del dolor, planteandose si el
aumento es causa o consecuencia del dolor.
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Este neuropéptido se encuentra muy relacionado con la percep-
cion dolorosa, no so6lo como sensibilizador de los nociceptores peri-
féricos, sino también como modulador segmentario, activando el
mensaje nociceptivo hacia la segunda neurona y de esta forma par-
ticipando en la hiperalgesia permanente y en el dolor espontaneo
generalizado que define a la FM. Si bien los niveles de sustancia P
en el LCR de estos pacientes son tres veces mas altos que los con-
troles y estan directamente relacionados con la gravedad del dolor y
la presencia de TP, los niveles de sustancia P en sangre periférica se
mantienen en limites normales, lo que indica una ‘centralizacion"
clara del proceso.

La conclusion mas importante de la alteracion de sustancia P
que se generaria por la disminucion de GH y de cortisol, aumentan-
do la presencia de hiperprolactinemia. A su vez, la disminucion de
GH contribuye al déficit de serotonina a través de la defectuosa
absorcion digestiva de triptéfano que generaria disminucion de GH.

En los primeros estudios que se relacionaron con este hallazgo
se compararon los niveles de sustancia P en LCR, en varios cuadros
de dolor cronico y mientras que en la FM se encontraron siempre
elevados en el resto de las patologias estos niveles permanecian
descendidos, salvo en la poliartrosis severa.

La implicacion de la activacion de receptores de Nmetil-D-aspar-
tato (NMDA) en la patogénesis de la fibromialgia se sugiere como
consecuencia de la reportada mejoria que estos pacientes tienen
tras la administracion de ketamina durante cinco dias.

Ademas de la disfuncion de los mecanismos implicados prima-
riamente en la transmision y control del dolor, en la FM se han
detectado anomalias en en distintos sistemas, donde estan implica-
dos los centros supraespinales (Fig. 5).
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Fig.5 Implicacion de los sistemas supraespinales en la clinica de la
fibromialgia.
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En este sentido, muchos de los sintomas que se describen en la
fibromialgia, indican una hiperactividad del sistema nervioso simpa-
tico. Estudios no controlados han demostrado incremento al menos
de noradrenalina. Asimismo se ha descrito una sensibilidad incre-
mentada al vasoespasmo inducido por frio que se correlaciona con
niveles elevados de receptores alfa 2 adrenérgicos en pacientes con
FM. Recientemente se ha descrito un descenso en la saturacion de
oxigeno a nivel distal durante la noche, de manera que los pacientes
con FM pasan mas tiempo con saturaciones por debajo del 90 y el 92%
que un grupo control. Esta alteracion que podria estar determinada
a nivel vascular, podria tener implicaciones patogénicas evidentes.

Otras alteraciones del SNC han sido implicadas en la patogenia
de la fibromialgia sin que se haya llegado a establecer de forma defi-
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nida su conexion con la sintomatologia dolorosa. En este sentido el
descenso de la capacidad de control postural y la incapacidad para
establecer una relajacion muscular tras contraccion, son indicativos
de una coordinacion motora reducida. La disfuncion de la motilidad
ocular en la FM y las demostradas alteraciones de perfusion del tala-
mo y del nucleo caudado, apoyarian la implicacion central en la pato-
genia de la fibromialgia.

Se han descrito factores precipitantes de la FM tales como enfer-
medades virales no filiadas, infeccion por HIV, virus de la hepatitis C,
enfermedad de Lyme, traumatismos fisicos, choques emocionales o
suspension esteroidea, mujeres que habian sufrido violaciones o
partos no deseados.

Asimismo se ha encontrado agregacion familiar que parece debi-
da mas a predisposicion genética que a una conducta aprendida, con
una mayor prevalencia del HLA DR53 en mujeres con dolor muscu-
lo esquelético generalizado, no encontrandose relacion con el poli-
morfismo del gen de la serotonina y la presencia de fibromialgia.
Igualmente hay que considerar la posible implicacion del 6xido nitri-
co intimamente relacionado con el dolor, por lo cual la respuesta
individual ante determinados estimulos puede estar relacionado con
la configuracion del gen. Seria deseable para poder realizar una
valoracion genética la realizacion de subgrupos de acuerdo con las
caracteristicas clinicas de los pacientes, y los trastornos psicologi-
cos por la posibilidad de existir una interaccion.

Los trastornos del sueno han sido involucrados en la patogenia
del sindrome fibromialgico. La posible explicacion ofrecida para la
conexion entre trastornos del sueno y dolor, ha sido la implicacion de
modificaciones en la tasa o funcion de determinados neurotransmi-
sores con accion comun sobre el suefio y la percepcion de dolor, y en
particular de la anteriormente analizada serotonina.

Los sistemas de adaptacion neuroendocrinologica al estrés cons-
tituyen un interesante y complejo sistema, cuyo desequilibrio podria
estar en la base de varios procesos patolégicos. Esta posibilidad ha
llevado a diversos autores a analizar el eje hipotalamohipoéfiso-adre-
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nal en la fibromialgia. La secrecion basal de hormona corticotropa
(ACTH) y su respuesta a CRE, tanto como consecuencia de hipoglu-
cemia inducida, como de inyeccion directa de dicho factor, estan
incrementados en los pacientes con fibromialgia si se les compara
con individuos normales. Este aumento de ACTH no lleva, sin
embargo, consigo un aumento paralelo en la secrecion de cortisol.
En el test de supresion de dexametasona no se encontré escape ni
en fibromialgicos ni en controles. Ademas, la respuesta del cortisol
a la ACTH esta disminuida y retrasada con el ejercicio a pesar de
niveles basales normales, y hay un pico mas alto del indice diurno y
una menor excrecion urinaria de 24 horas de cortisol libre en com-
paracion con controles sanos y pacientes con artritis reumatoide.
Este patron de respuesta es unico y contrasta con las respuestas
hipercortisolémicas observadas en trastornos afectivos como la
depresion. La insuficiencia adrenal relativa podria servir segun los
autores como explicacion para la capacidad aerobica reducida y el
escaso acondicionamiento muscular que presentan estos enfermos.
Adicionalmente el menor control de la respuesta inmune conse-
cuencia de esta hipocortisolemia relativa, podria justificar la expan-
sion de clones autorreactivos que producen anticuerpos antiseroto-
nina y asi cerrar el circulo. Una vez mas, sin embargo, hay que sena-
lar, que las expectativas terapéuticas quedan truncadas ya que el
tratamiento de la fibromialgia con dosis equivalentes a 20 mg de
prednisona diaria no ha resultado de especial utilidad.

La deficiencia de dehidroepiandrosterona (DHEA) es otro poten-
cial mediador en la patogenia de la enfermedad, se han encontrado
profundas deficiencias de DHEA y testosterona en mujeres portado-
ras de FM. La primera fue deficitaria tanto en mujeres pre como
postmenopausicas, mientras que la ultima s6lo en mujeres preme-
nopausicas. Los niveles de DHEA en sangre son un buen indicador
de la funcion adrenocortical, indicando que la produccion androge-
nica esta muy disminuida en las mujeres con FM.

Este déficit se correlaciona directamente con la presencia de
dolor y el nivel de masa dsea, siendo el principal causante de osteo-
porosis en las mujeres con FM; el déficit es mayor en las pacientes
obesas y la mejoria que se observa en la sintomatologia con la admi-
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nistracion exogena de la hormona es mayor si se acompana de un
ajuste de la masa corporal.

Otros estudios endocrinoldgicos realizados en fibromialgia han
demostrado niveles basales y diurnos normales de prolactina, pero
con un aumento en respuesta a la hormona liberadora de tirotropi-
na (TRH). En lo que respecta a la funcion tiroidea, la secrecion basal
es normal comparada con controles. Sin embargo, los pacientes con
fibromialgia responden a la inyeccion de TRH con una menor secre-
cion de tirotropina y hormonas tiroideas. Los niveles de calcio libre
en suero y de calcitonina se han encontrado significativamente mas
bajos que en controles, con concentraciones normales de hormona
paratiroidea.

Otra hormona analizada en la fibromialgia es la hormona del cre-
cimiento. Se sabe que mas del 80% de la produccion total diaria de
hormona del crecimiento (GH) se secreta durante la fase 4 NREM
del sueno, que como se ha senalado esta alterada en los pacientes
con fibromialgia. La GH tiene una funcion critica en la homeostasis
y reparacion del musculo, que también es deficiente en el FM.
Recientemente se han estudiado los niveles séricos de GH basal,
encontrandose bajos en la fibromialgia. Cuando se provoca hipoglu-
cemia la elevacion es de 9 veces el valor basal en fibromialgia por
tres veces la elevacion en controles. Si lo que se estudia son los nive-
les de somatomedina C o factor de crecimiento parecido a la insuli-
na 1 IGF-D), que es un péptido relacionado con la GH, se encuentran
también niveles bajos basalmente y curiosamente tras hipoglucemia
a pesar de que senalabamos que en esta condicion existia un aumen-
to de GH; sobre todo se encuentra bloqueado el aumento que se pro-
duce en condiciones normales como respuesta al estrés y al ejerci-
cio. Como consecuencia de esta baja respuesta, disminuye enorme-
mente la accion anabdlica y trofica de recuperacion y reparacion del
musculo, generando fatiga facil tras el ejercicio, percepcion de dis-
minucion de la fuerza muscular y sensacion permanente de abati-
miento.

Sin embargo, de forma indirecta, la disminucion de GH puede
tener una influencia en la calidad del suefio y de esta manera en el
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aumento de la percepcion dolorosa. En este sentido, se ha demos-
trado que existe una fuerte relacion entre las relaciones del sueno y
el umbral doloroso, de tal forma que la hiperalgesia se acompana de
un sueno poco eficaz, de mala calidad y con frecuentes alteraciones
en su induccion y conciliacion. Sin embargo la terapia con GH mejo-
ra la disforia el cansancio muscular, la capacidad de ejercicio y la
intolerancia al frio. Incluso parecen disminuir el numero de TE tras
nueve meses de tratamiento, pero no tiene efecto sobre el dolor con-
tinuo ni sobre el area del sueno.

Fig. 6. Modelo patogénico multifactorial

ESTiIMULO NOCICEPTIVO
Artritis, Traumatismo
Dolor Lumbar o Cervical

v

AMPLIFICACION SNC
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TRASTORNOS DEL SUENO

v
ASPECTOS PSICOLOGICOS
Y CONDUCTALES
Depresion, Ansiedad
Uso medicacion y servicios salud

La deduccion mas logica de lo expuesto es que las alteraciones
deben ser contempladas desde un concepto multifactorial (Fig. 6)
que genera un déficit en cascada de distintos sistemas y sustancias,
con trastornos de la esfera afectiva y vegetativa, con posible impli-
cacion genética.
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS Y EXPLORACION
Yusta A.; Laguna P; Ballina J.

En 1990, la ACR cre6 unos criterios diagnosticos que permitieron
la identificacion de los pacientes fibromialgicos con una sensibilidad
del 88,4% y una especificidad del 81.1% Estos criterios, que incluyen
la existencia de 11 o mas de los 18 puntos sensibles (definidos como
dolor moderado o severo) en presencia de un dolor generalizado de
mas de 3 meses de evolucion, constituyen la mas sensible, especifi-
cay segura forma de diagnostico de la fibromialgia (Tabla 5).

Tabla. 5. Criterios diagnésticos de la fibromialgia (ACR 1990)

1.-Historia de dolor difuso cronico de mas de 3 meses de duracion
2.-Dolor a la presion en al menos 11 de los 18 puntos elegidos (nueve
pares).
Estos pares de puntos que deben valorarse son los siguientes:
Occipucio: en las inserciones de los muUsculos suboccipitales
Cervical bajo: en la cara anterior de los espacios intertransversos a la
altura de C5-C7
Trapecio: en el punto medio del borde posterior
Supraespinoso: en sus origenes, por encima de la espina de la escapula,
cerca del borde medial.
Segunda costilla: en la unién osteocondral
Epicéndilo: a 2 centimetros distalmente al epicondilo
Gluteo: en el cuadrante superoexterno de la nalga
Trocénter mayor: en la parte posterior de la prominencia trocantérea
Rodillas: en la almohadilla grasa medial proxima a la linea articular
3.-Ausencia de alteraciones radiolégicas y analiticas

35



FIBROMIALGIA. REUNION DE EXPERTOS.

Se considera el dolor generalizado cuando se presenta en el lado
derecho e izquierdo del cuerpo, por encima y por debajo de la cintu-
ra, existiendo dolor en el esqueleto axial (columna vertebral, dorsal
y lumbar, pared toracica anterior); de los hallazgos de la exploracion
fisica, eran los puntos sensibles los que constituian el mas potente
discriminador entre fibromialgia y pacientes controles.

Otros hallazgos de la exploracion fisica como la hipersensibilidad
del rodete, el cutis marmorata y la hiperemia reactiva, tienen poco
poder discriminativo. La realizacion de estudios para la exclusion de
patologias asociadas no constituye un requisito para el diagnéstico.

Por otro lado, dado que no se encontraron diferencias estadisti-
camente significativas en la clinica y hallazgos fisicos de la fibro-
mialgia primaria y la secundaria concomitante, el comité desecho la
distincion que normalmente se establecia entre ambas desde el
punto de vista del diagnostico y clasificacion.

En la exploracion fisica, no es habitual encontrar caracteristicas
de enfermedad ni anormalidad articular. Muchos refieren tumefac-
cion de articulaciones o partes blandas, pero es poco frecuente
encontrar una sinovitis franca, lo que nos permite descartar una
enfermedad articular inflamatoria. De todas maneras, no debemos
olvidar que la FM puede aparecer complicando cualquier otra enfer-
medad sistémica como la AR o la artrosis. Igualmente, la presencia
de cansancio o debilidad muscular nos podria hacer pensar en algiun
tipo de miopatia; sin embargo, los estudios electromiograficos
(EMG) son normales, concluyendo tan sélo que el dolor no impide
alcanzar el esfuerzo muscular maximo. Asimismo, el estudio neuro-
légico en pacientes con parestesias y entumecimiento no muestra
anomalias significativas.

Otros hallazgos comunes en la exploracion son el espasmo mus-
cular o bandas de tension, que el paciente describe como nodulos
musculares, y que son muy frecuentes a nivel de las alas de los ilia-
cos. La hipersensibilidad cutanea, en forma de skinfold tenderness o
hipersensibilidad de rodete de piel (dolor tras pellizcar rodete de
piel, generalmente el trapecio) y el dermografismo (hiperemia reac-
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tiva tras pellizcar rodete de piel) son elementos importantes.
También es caracteristico un aspecto moteado (marmoéreo) de la
piel de las piernas, sobre todo tras exposicion al frio, que a veces
hace pensar en livedo reticularis, pero lo que realmente representa
es un cutis marmorata. Todos estos hallazgos son poco discriminati-
vos, y utiles a la hora de establecer un diagnéstico.

El unico dato fiable en el examen fisico de estos pacientes que
nos permite llegar a un diagnoéstico es la presencia de los puntos
sensibles o Tender Points (Fig. 7).

La exploracion de estos puntos debe hacerse con el pulgar o con
el dedo indice, aplicando una presion equivalente a 4 kg (una presion
excesiva puede provocar dolor en cualquier localizacién). Para que
un punto sensible se considere positivo, el paciente debe afirmar que
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Fig. 7. Puntos sensibles.
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la palpacion ha sido dolorosa; «molesto» no se considera doloroso
Existen puntos del cuerpo en los que la sensibilidad de los pacientes
con FM es igual a la de los pacientes controles; son los llamados
«puntos control», como por €j., la una del pulgar, la porciéon media del
antebrazo y la frente. Yunus et al utilizan como punto control este
ultimo.

La utilidad diagnéstica de los puntos sensibles ha sido documen-
tada de forma objetiva con el uso del dolorimetro o algémetro de pre-
sion. Sin embargo, Fischer et al tras un estudio realizado a 24 médi-
cos que diagnosticaban FM de forma habitual en la practica diaria,
observaron que la presion ejercida por éstos en cada uno de los pun-
tos sensibles era inferior a 4 Kg en la mayoria de los casos, llegando
a la conclusion de que es necesario para el diagnostico de la FM la
cuantificacion de la presion mediante un dolorimetro. Cott et al al
igual que el comité de la ACR, encuentran que el dolorimetro es
menos efectivo que la palpacion digital en los puntos sensibles para
el diagnostico de la fibromialgia; el examen digital esta mas fuerte-
mente correlacionado con la mayoria de las caracteristicas clinicas
de la fibromialgia que el dolorimetro.

Dada la dificultad para la adquisicion de los dolorimetros, se
puede utilizar un metodo sencillo de facil manejo para evaluar la
intensidad del dolor en la fibromialgia, descrito por Alegre y cols.
Estos autores utilizan la parte final del émbolo de una jeringa de 20
cc debido a que su tamano es similar al de la base del pulgar.
Después de bloquear la salida de la jeringa, colocamos la base del
émbolo sobre el punto doloroso y presionamos, observamos cuantos
centimetros de presion podiamos aplicar antes de provocar dolor.
Encontramos que, en el grupo de fibromialgicos la media en cc antes
de producir dolor era de 6,68 y en el grupo control de 11,67; los pun-
tos cervical anterior y la segunda costilla eran los mas sensibles, y el
trocanter mayor y gluteos los de menor sensibilidad.

Los datos analiticos y radiologicos no son reveladores; general-
mente son utilizados para excluir otras patologias (Tabla 6).
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Tabla 6. Pruebas complementarias aconsejadas en el diagnéstico

de la FM
Laboratorio:
Hemograma
Velocidad de Sedimentacién Globular (VSG)
Creatinina
Glucemia

Transaminasas (GOT/GPT)
Gammaglutamiltranspeptidasa (G-GT)
Fosfatasa alcalina (FA)
Creatinfosfokinasa (CPK)

Proteina C reactiva (PC-r)

Hormona Estimulante del Tiroides (TSH)

Radiologia:
Ninguna

En el examen analitico inicial, deberia incluirse un hemograma
completo, bioquimica, velocidad de sedimentacion globular (VSG) y
funcion tiroidea, para descartar miopatias u otras patologias, princi-
palmente de adenohipdfisis, que podrian darnos una sintomatologia
similar, como el hipotiroidismo o la enfermedad de Cushing. No es
necesaria la realizacion de radiografias, TC, gammagrafias o RM, ya
que no ayudan al diagndstico.

Los estudios serologicos como el factor reumatoide(FR), anti-
cuerpos antinucleares (ANA), serologias de Lyme son de dudosa uti-
lidad, ya que, aunque son positivas con mayor frecuencia que en la
poblacion general, no corroboran ni niegan el diagndstico.

También se ha estudiado la vascularizacion cerebral de estos
pacientes mediante SPECT (Tomografia computerizada), observan-
dose una hipovascularizacion a nivel del nucleo caudado e hipotala-
mo de los pacientes fibromialgicos con respecto a la normalidad.

La presencia de parestesias o trastornos cognitivos menores nos
lleva a la realizacion de estudios neurologicos, en ocasiones invasi-
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vos y costosos. Las biopsias de musculo no deberian realizarse a
menos que exista evidencia clinica que sugiera miopatia inflamato-
ria o metabdlica. Por otro lado, en pacientes con un trastorno obvio
del humor deberia llevarse a cabo una valoracion por parte de un
especialista en salud mental.

El Diagnéstico diferencial se realizara a dos niveles, con proce-
sos potestativos en medicina de urgencias, y con procesos que pue-
dan originar o coexistir con sintomas semejantes a los de la fibro-
mialgia.

En asistencia urgente las formas de presentacion son muy varia-
das y van a plantear un gran problema en cuanto a diagnostico dife-
rencial del dolor en sus diferentes localizaciones.

Tabla 7. Diagnéstico diferencial de la Fibromialgia en Urgencias.

* Patologia del aparato locomotor

¢ Causas de dolor toracico
—IAM
~TEP

e Causas de dolor abdominal

—Pancreatitis
e Causas de lumbalgia
* Causas de radiculopatia o parestesias
(Tomado de M. Moya)

La localizacion toracica puede en algiun momento hacer pensar
que el paciente tenga un infarto agudo de miocardio TIAM), un cua-
dro de dolor en extremidades con el dolor toracico puede hacernos
pensar en una embolia pulmonar (TEP), cuando la localizacion del
dolor es abdominal también puede confundirse con alguna patologia
grave como puede ser la pancreatitis. La ausencia de una contrac-
tura abdominal elimina la mayoria de las causas de dolor de abdo-
men agudo pero no una pancreatitis. Si la localizacion es lumbar un
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colico nefritico o sobretodo una diseccion adrtica son cuestiones que
siempre hay que tener presentes.

Otras manifestaciones de tipo neurologico puede hacernos pen-
sar en un cuadro neurologico central importante o urgente; sobreto-
do cuando hay parestesias o alguna sensacion de falta de fuerza se
puede plantear el diagnostico diferencial con el infarto cerebral y
obligaria a hacer exploraciones mas sofisticadas en estos enfermos
que habitualmente no deberian ser necesarias.

Dado que los pacientes con FM se pueden quejar de sensacion de
“entumecimiento”, parestesias, dolores irradiados, sensacion de
pérdida de fuerza y déficits cognitivos, el diagnostico diferencial en
ocasiones incluye enfermedades neuroldégicas, como radiculopatias,
neuropatias periféricas, sindromes de atrapamiento (en especial el
sindrome del tunel carpiano) y la esclerosis multiple.

Algunas enfermedades principalmente de tipo reumatico pueden
diagnosticarse incorrectamente por la similitud con los sintomas de
la fibromialgia. El lupus eritematoso sistémico (LES) puede ser con-
fundido con la FM y ambos pueden coexistir en el mismo paciente,
lo cual da lugar a una mayor incapacidad en los pacientes con ambas
enfermedades. También se ha descrito una asociacion de la FM con
el sindrome de Sjogren (SS) (Tabla 8).

Algunos pacientes con FM se presentan con artralgias, rigidez
matinal y sensacion de tumefaccion en las manos, pudiendo plante-
arse el diagnéstico de artritis reumatoide (AR). Su coexistencia se
ha asociado con aumento del dolor articular, depresion y ansiedad.

La asociacion de la FM con el sindrome de laxitud articular tam-
bién es frecuente.

Las espondiloartritis pueden presentarse con rigidez y dolor
musculoesquelético de predominio axial.

La FM puede simular una polimialgia reumatica (PR). Sin
embargo, en la PR no se han descrito de forma consistente los pun-
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Tabla 8. Diagnéstico diferencial con otras patologias.

* Sindrome de fatiga crénica

e Enfermedades dolorosas locales: sindrome de dolor miofascial, coexis-
tencia de varias formas de reumatismo de partes blandas, sindrome de la
articulacion temporomandibular

» Enfermedades reumaticas: conectivopatias y artropatias inflamatorias,
polimiositis-dermatomiositis, polimialgia reumatica, osteoporosis,
osteomalacia

» Enfermedades neurolégicas: neuropatias

* Enfermedades endocrinolégicas: hipotiroidismo, hiperparatiroidismo,
insuficiencia suprarrenal, miopatias metabdlicas

* Enfermedades infecciosas: Epstein-Barr, VIH, enfermedad de Lyme

* Enfermedades psiquiatricas: depresion, trastornos primarios del suefio,
neurosis, reumatismo psicogeno

* Enfermedad tumoral metastasica y sindromes paraneoplasicos

tos dolorosos de la FM, la rigidez es mayor que el dolor, se observa
una elevacion de la VSG en la gran mayoria de los pacientes y hay
una extraordinaria respuesta, que no se ha observado en la FM, a
dosis bajas de corticosteroides. Al respecto, cabe mencionar que la
supresion rapida del tratamiento con corticosteroides puede origi-
nar sintomas flbromialgicos.

Las miopatias inflamatorias y metabdélicas causan debilidad mus-
cular y cansancio pero, generalmente, no se asocian con dolor difu-
so. Ademas, en los pacientes con FM no se observa una debilidad
muscular significativa, aparte de la relacionada con el dolor o el des-
uso, y los enzimas musculares son normales. En caso de dudas, el
estudio electromiografico y la biopsia muscular permitiran estable-
cer el diagnostico correcto.

En la osteomalacia puede observarse debilidad general y dolor
musculoesquelético generalizado, a veces severo. El diagnostico se
basa en los resultados de los analisis de sangre, las radiografias y,
eventualmente, la biopsia dsea.
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Algunas enfermedades sistémicas no reumaticas también pue-
den manifestarse inicialmente con sintomas fIlbromialgicos o coe-
xistir con una FM. Asi, el hipotiroidismo y la FM comparten bastan-
tes sintomas, y en algunos pacientes la manifestacion inicial del
hipotiroidismo ha sido un cuadro fibromialgico.

Otras enfermedades endocrinas que pueden presentarse con sin-
tomas similares a la FM son el hiperparatiroidismo, la diabetes
mellitus y el sindrome de Cushing.

La historia clinica y, por tanto, la anamnesis es fundamental para
el diagnostico de la FM (Tabla 9).

Tabla 9. Anamnesis.

* Dolor y rigidez articular generalizada
* Dolor y debilidad muscular generalizada
* Dolor localizado: lumbar, cervical
* Astenia
* Suefo no reparador
 Factores moduladores de la sintomatologia
* Sintomatologia cronica
Alteraciones:
- Neurolodgicas: parestesias, cefalea tensional, migrana, dificultad de
concentracioén y fallos de memoria reciente, mareo, intolerancia al ruido
- Toracicas: palpitaciones, dolor toracico atipico
- Digestivas: pirosis, colon irritable
- Genitourinarias: menstruaciones dolorosas, polaquiuria, urgencia miccional
- Osteomusculares: dolor plantar, talalgia, dolor temporomandibular,
fendmeno de Raynaud, sensacion subjetiva de tumefaccion

(Tomado de. P. Laguna)

Hay que hacer énfasis en el sintoma clave, el dolor: desde cuan-
do, localizacion, irradiacion, ritmo, intensidad, situaciones que lo
empeoran o mejoran, asi como la respuesta a los analgésicos.
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También sera importante, si el paciente no lo refiere espontane-
amente, preguntar por un conjunto de sintomas que frecuentemen-
te acompanan a la FM: cefalea, parestesias, acufenos, inestabilidad
cefalica y clinica compatible con intestino irritable.

Tampoco podemos olvidar la anamnesis dirigida a la esfera psi-
quica: astenia, y como ésta afecta a su vida cotidiana, alteraciones
del sueno, ansiedad o presencia de equivalentes ansiosos, asi como
sobre la presencia de elementos o animo depresivo.

La exploracion fisica detallada y exhaustiva es esencial, tanto
para confirmar la FM como para descartar otras enfermedades, en
especial, del sistema osteoarticular (Tabla 10).

Tabla 10. Exploracion fisica

* Exploracion fisica:
— Palpacion digital de los puntos dolorosos
— Examen articular, muscular y neurolégico
normales

— Exploracion fisica (normal en ausencia de
otras enfermedades asociadas)

La exploracion de la movilidad articular debe ser normal, a
menos que la FM coexista con artrosis o con cualquier tipo de reu-
matismo inflamatorio. Los puntos tipicos y necesarios para confir-
mar el diagnéstico no deben tener signos inflamatorios. Es aconse-
jable comparar la sensibilidad de estas zonas con otras control como
son la una del pulgar, la frente o el antebrazo, que deberian ser indo-
loras, aunque los pacientes con FM pueden tener dolor en otras
zonas distintas a las exigidas para el diagnostico. Recordemos que
la presion debe hacerse con una fuerza aproximada de 4 kilos. La
habilidad en la palpacion de los puntos dolorosos depende del exa-
minador y se adquiere con la experiencia.

Otros hallazgos menos frecuentes e inespecificos que pueden
hallarse en estos pacientes son: espasmos musculares o contractu-
ra muscular, aumento de la sensibilidad de la piel en forma de der-
mografismo y cutis marmorata.
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No existe ninguna prueba de laboratorio ni hallazgo radiologico
especifico de FM; es mas, la normalidad es un elemento a conside-
rar a favor del diagnostico de FM. Las pruebas complementarias sir-
ven fundamentalmente para detectar otras enfermedades que pue-
dan simular una FM o que puedan estar asociadas a la FM con el fin
de confirmar o descartar, en caso de duda, la existencia de enferme-
dades reumaticas inflamatorias, en especial, las espondiloartropati-
as y las enfermedades sistémicas autoinmunes.

Un parametro de importante valor en el diagnostico de estos
pacientes es la capacidad funcional, siendo deseable la realizacion
de un cuestionario (Tabla 11).

Segun Wolf hay que considerar los siguientes puntos:

* La causa de la FM no es clara, por tanto, se ha de considerar
cada caso individualmente, los efectos desencadenantes pueden ser
fisicos, emocionales, infecciones, cirugia o estrés. Evitar los térmi-
nos de reactiva o posttraumatica.

* Para valorar la capacidad laboral se ha de tener en cuenta la
severidad de los sintomas incluyendo: la intensidad del dolor, y el
distrés psicosocial, utilizando, para esto, instrumentos de medida
validos.

* En la mayor parte de enfermos de FM los sintomas desapare-
cen o mejoran. Casi todos son capaces de trabajar, pero la flexibili-
dad laboral y las posibles adaptaciones les pueden ser de gran
ayuda.

* Es importante un tratamiento global que se ha de prolongar
hasta conseguir la independencia del enfermo. Se han de utilizar
todos los medios disponibles de rehabilitacion que estén cubiertos
por la sanidad, los beneficios que podamos obtener fuera de la
misma no son seguros ni esta comprobada su eficacia, y causan un
perjuicio econoémico.
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Tabla 11. CUESTIONARIO DE CAPACIDAD FUNCIONAL DE LA
FIBROMIALGIA

Validado por la Dra. Beatriz Gonzalez Alvarez (Conteste rodeando con un circulo
la respuesta correcta)

1. (Es usted capaz de...? Siempre Casi siempre Ocasionalmente Nunca
Ir a la compra 0 1 3
Hacer la colada a maquina
Preparar la comida

Lavar los platos

Pasar la aspiradora

Hacer la cama

Subir mas de un piso

Ira visitar a amigos o familiares
Cuidar las plantas

o O O O o o o o
e e e e
DN DN DNDNDDNDNDNDDNDN
W W W Ww w w w w

2. De los siete dias de la semana pasada, ¢Cuantos se encontré bien?
1234567

3. (Cuéantos dias de la semana pasada falté a su trabajo a causa de la

enfermedad? (Sino trabaja fuera de casa, deje esta pregunta en blanco)
12345

Marque con una cruz sobre la linea la respuesta correcta en cada una de las

siguientes preguntas (Cuanto més a la izquierda la coloque, menor es la

importancia de cada uno de los sintomas sobre los que se le pregunta; cuanto

mas a la derecha, indicara mayor importancia de cada uno de ellos)

4. En su trabajo ¢Interfieren el dolor y los sintomas de su enfermedad?

NO Mucho
5. ¢De qué intensidad ha sido su dolor?

Sin dolor Insoportable
6. ¢ Se ha notado cansado?

NO Mucho
7. {Como se encuentra al despertarse por la manana?
Descansado Muy Cansado
8. {Se ha encontrado rigido?

NO Si
9. &{Se ha encontrado nervioso, ansioso o tenso?

No Si
10. &Se ha encontrado deprimido o triste?

NO Si
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ASPECTOS PSICOPATOLOGICOS
Y PSICOSOCIALES

Llorca G.; Monsalve V;; Villasante F.

La Psicopatologia en los pacientes de fibromialgia es fundamen-
tal debido a que todos los autores consultados estan de acuerdo en
la existencia de factores psicologicos y psicosociales en el proceso.

Graham fue el autor que mencion6 en primer lugar los factores
psiquicos que llevaron incluso a un cambio nosologico significativo.
En un momento del estudio del proceso, Boland propuso que se acu-
nara el término de reumatismo psicégeno para nombrar a la FM,
siendo justificados los postulados psicogénicos considerando a la
fibromialgia dentro de los procesos que cursan con dolor crénico no
lesional, siendo considerado este como expresion de una depresion
subyacente.

Podemos observar que en la ultima década han aparecido con
frecuencia trabajos y revisiones sobre la fibromialgia en las que
variables de origen psicosocial se intentan interaccionar buscando
planteamientos generales, dejando ya fuera los simplismos organi-
cistas y psicologistas.

La existencia de ansiedad, depresion o de trastornos por disocia-
cion, juntamente con dolor crénico en la fibromialgia, hace que haya
sido incluido en cuadros descritos por el DSM-IV.

Nosotros nos hemos de centrar en la FM ya que siendo una enti-

dad no psiquiatrica la psicopatologia esta tan presente que aun la
discusion sobre su naturaleza se va manteniendo. Por otra parte son
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frecuentes la concomitancia de la FM con otras enfermedades médi-
cas todos ellos con alto contenido psicoldgico, nos estamos refirien-
do a: el sindrome del intestino irritable, la migrafia, problemas de
sensibilidad alérgica y, en especial, el sindrome de fatiga cronica
(SFC). Los trabajos de Doherty, Hudson, Smythe, Buchwald y
Rosenhall son los mas representativos en mostrar comorbilidades,
existiendo opiniones en los que se plantean diferencias y similitudes
entre la FM y el SFC, no estando claro que se trate de dos entidades
distintas, cuestion debatida en la actualidad.

En las investigaciones realizadas con el objetivo de explorar la
presencia e importancia de sintomatologia psiquiatrica en los
pacientes con FM, se han utilizado pruebas psicotécnicas que cuan-
tifican la psicopatologia y entrevistas semiestructuradas a partir de
las clasificaciones de enfermedades psiquiatricas reconocidas.

El test psicologico utilizado habitualmente es el clasico
Minnesota Multiphasic Personality Inventory (MMPI). La base cla-
sificatoria psiquiatrica la actual version denominada DSM-IV define
diez sintomas dolorosos distintos. Si se siguen sus criterios, para
diagnosticar un trastorno por somatizacion se requiere la presencia
de al menos cuatro sintomas dolorosos, dos gastrointestinales, uno
sexual y uno neurolégico, todos ellos sin un origen organico recono-
cible (Tabla 12).

Tabla 12. Trastornos de somatizacion DSM-IV

A.- Sintomas fisicos
B.- 4 Sintomas dolorosos
2 Sintomas gastrointestinales
1 Sintoma sexual
1 Sintoma pseudoneurolédgico
(Tomado de G. Llorca)

La utilizacion del MMPI en sus versiones I y II han arrojado
resultados contradictorios ya que los trastornos psicologicos se situ-
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an en las FM en al 31%, anadiendo datos de gran interés como es que
el estado psicologico es independiente de los aspectos derivados de
la perturbacion del SNC en los FM (puntos de hiperalgesia, fatiga y
sueno no reparado).

La relacion de la FM con diversos trastornos psiquiatricos es
indudable. Es incuestionable que los pacientes con FM muestran
depresion, ansiedad, fatiga, insomnio, irritabilidad, falta de concen-
tracién, desinterés, apatia, hipocondria, cefaleas, dispepsia y preo-
cupacion por la normalidad de las funciones fisiologicas. La presen-
cia simultanea de muchos de estos sintomas (incluso todos a la vez),
parece abogar porque estemos ante un cuadro psiquiatrico, hecho
que se revalida por la frecuente psicopatologia existente segin los
mas prestigiados, validados y reconocidos tests psicologicos, en
donde estos pacientes muestran altas escalas en depresion, hipo-
condriasis y somatizacion (Tabla 13).

Tabla 13. Trastornos psiquiatricos en los pacientes con fibromialgia.

Depresion presente 21.4 %

Depresion previa 42.8 %
Ansiedad presente 61%
Ansiedad previa 19.1%
Somatizacién 13.7%

(Tomado de Bennet 1996)

Podemos pensar que la asociaciéon de psicopatologia en estos
pacientes no es producto de una alteracion psiquica secundaria a la
presencia de una enfermedad cronica, ni tampoco la manifestacion
somatica de una enfermedad psiquiatrica, sino que es la manifesta-
cion sintomatica de una anormalidad psiquiatrica per se y proponer
clasificar a la FM dentro de un grupo de "trastornos del espectro
afectivo" (Tabla 14) que coincidian en una patofisiologia comun, y
que respondan de forma caracteristica al tratamiento con antide-
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Tabla 14. Condiciones que conforman la clinica de los trastornos del
espectro afectivo.

- Depresion menor

- Bulimia

- Trastornos del panico

- Trastorno obsesivo compulsivo
- Trastorno de déficit de atencion
- Catalepsia

- Migrana

- Colon irritable

presivos, conteniendo en su totalidad o en parte muchas de las
caracteristicas definidas para la FM donde se debe incluir también
el Sindrome de Fatiga Cronica (Tabla 15).

Tabla 15. Relacion entre fatiga y depresion.

FATIGA:
Indicador potente de depresion subyacente
Central: atencion, concentracion
Periférica: Post. esfuerzo, locomotor

S.FATIGA CRONICA
Fatiga central
Fatiga periférica

FIBROMIALGIA. ——» FP ——» FC + DEPRESION
(Tomado de G. Llorca)

Estos resultados plantean la posible interrelacion entre los tras-
tornos psiquicos y la creacion factorial de subgrupos en funcion del
proceso evolutivo. Se podia pensar en utilizar pruebas disenadas
para la deteccion de psicopatologias y las conjuntamos con cuestio-
narios psicosociales para interrelacionar esta diversidad de varia-
bles, anadiendo la exploracion psiquiatrica basada en la aceptacion
del DSM como guia diagnostica.
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Asi, el uso de una metodologia mas completa al incorporar crite-
rios diagnosticos de tipo clinico o con el manejo de entrevistas
semiestructuradas basadas en los DSM tampoco lograra criterios
unanimes para nuestro tema, es decir, la exploracion y valoracion de
la psicopatologia en los enfermos con FM. Unicamente existe un
mayor nivel de somatizaciones en el subgrupo con FM con mayor
problematica psiquiatrica con respecto a pacientes con dolor croni-
co. Pensamos que, probablemente, la disminucién del umbral noci-
ceptivo en los primeros explicaria su mayor tendencia a la somati-
zacion cuando se presenta reforzado por una psicopatologia o bien
seria responsable la descrita tendencia de los FM a la amplificacion
nociceptiva.

La disolucion de la pretendida naturaleza psiquiatrica de la FM
se refleja también en investigaciones que comparan la FM en con-
traste con el dolor crénico maligno, apuntandose la probabilidad de
que la FM presente menor psicopatologia que el conjunto de estos
enfermos cronicos, no existiendo diferencia entre hombres y muje-
res en el nivel de depresion que presentan, mientras que en el dolor
cronico maligno es superior en estas ultimas.

Se ha de tener en cuenta que rescatar a la FM del conglomera-
do de "dolor crénico", y de una manera especial del dolor crénico no
lesional, deja en este conjunto indeterminado todas las psicogenias
y manifestaciones depresivas y ansiosas en forma de dolor. Es espe-
ranzador pensar que con el tiempo se iran aislando otras entidades
clinicas de este concepto indiferenciado de dolor crénico no lesio-
nal.

Por tanto, la controversia hacia la no especificidad de los aspec-
tos psicoldgicos en la FM, atribuyéndolos a la propia cronicidad del
proceso ya que estan representados en otros sindromes de dolor
cronico y en franco contraste con el dolor no crénico que no mani-
fiesta los mismos aspectos psicoemocionales. Las caracteristicas
clinicas y las vicisitudes asistenciales de los pacientes con FM pro-
bablemente justifiquen las diferencias.

Los pacientes con FM que expresan su dolor de un modo difuso
no localizado y esta forma de sentir se asegura que tiene una clara
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influencia sobre el animo incrementando los niveles depresivos con
respecto al dolor crénico con mayores probabilidades de localizacion

Debemos afiadir para comprender mejor los planteamientos rea-
lizados que el diagnéstico de FM se entiende atin de un modo incon-
creto, difuso como las propias caracteristicas del dolor generando
que por otra parte confunden y desmoralizan tanto al médico como
al paciente con la consiguiente frustracion y desanimo, facilitando
las implicaciones psiquiatricas.

Dentro de la controversia sobre los mayores o menores niveles
de psicopatologia de la FM puede asegurarse que la depresion un
factor con algun nivel de especificidad y con perfil psicolégico espe-
cifico (Tabla 16).

Tabla 16. Perfil psicolégico del paciente con fibromialgia

- Hipervigilancia
- Depresion
- Desesperanza
- Ansiedad
- Locus de Control Externo
- Introversién Social
- MMPI: en Hs, Hy.
- Personalidad : perfeccionistas, compulsivos, baja tolerancia a la frustracion
- Estrategias de Afrontamiento

Acontecimientos estresantes vitales cotidianos

Afrontamiento Catastrofista

Afrontamiento pasivo

(Tomado de V. Monsalve)

Estando los niveles de ansiedad elevados con relacion al estrés
provocado por la misma enfermedad, probablemente justificado por
la existencia de un dolor muy especifico en el paciente fibromialgico.
Se puede apuntar que la cronicidad y el dolor en los fibromialgicos
facilitan los sintomas depresivos siendo similar a los hallados en los
estudios en pacientes afectos de enfermedades cronicas como dia-
betes, cancer, dermopatias o enfermedad renal.
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Es por todo ello que se puede pensar que la psicopatologia en
general y la sintomatologia depresiva en concreto que se presenta
en la fibromialgia puede ser un fenémeno secundario al propio pro-
ceso morbido y no forma parte de su etiologia, se descarta asi el
dolor cronico no lesional como una posible nueva entidad psiquiatri-
ca, la "tercera categoria” distinguible y diferenciada de los cuadros
depresivos y de los trastornos por ansiedad.

La psicopatologia presente en la FM como en otras enfermeda-
des cronicas esta ligada en su aparicion y en su curso a factores que
dependen tanto de la intensidad del dolor y de la evolucion del pro-
ceso como de factores de tipo sociodemograficos, psicosociales y
actitudinales.

La propia sintomatologia dolorosa y sus caracteristicas explican
parte de las alteraciones psicopatologicas en especial depresiva en
la FM, la intensidad del dolor actual puede estar ligada de forma
directa con el grado depresivo. Es indudable que todos los pacientes
con FM manifiestan un comportamiento especifico y peculiar que no
suelen presentar otros pacientes con patologias dolorosas cronicas
y que en su gran mayoria se presentan con anticipacion al cuadro
doloroso; por tanto, en algunos supuestos no es licito considerar que
la presencia de psicopatologia es secundaria a aquél.

El comportamiento patolégico consiste esencialmente en: sensa-
cion de mala salud, pesimismo, catastrofismo, apatia, desanimo,
desinterés con ausencia de incentivos vitales, relacion psicosocial y
familiar deficitaria, trastornos de relacion sexual, irritabilidad, y
altos grados de incapacidad.

Parece indudable que la mejoria de los sintomas dolorosos en
algunos casos, no van parejos con la mejoria de estos comporta-
mientos.

Podemos hablar de fibromialgia psiquiatrica con unas caracteris-
ticas concretas (Tabla 17).
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Tabla 17. Caracteristicas psicoldgicas de los pacientes con
fibromialgia psiquiatrica.

Emocional: Sindrome Depresivo
Sindrome Ansioso
Ritmos: Trastorno del sueno

Personalidad: PA, Hipo; ESQ, MA
(Tomado de G. LLorca)

Se ha evidenciado que los aspectos psicosciales van a influir en la
evolucion del proceso.

Si atendemos a la clinica, la depresion es superior en mujeres
que en hombres, no existiendo diferencias en el dolor cronico gene-
ralizado.

Creemos pertinente recordar estudios sobre diferencias de
umbral y tolerancia del dolor segun el sexo, medidos en laboratorio
en efecto, en la mujer el citado umbral esta disminuido con respecto
a los hombres.

El estado civil con mayor sintomatologia es el de sin pareja. La
clase social, el nivel de formacién personal y los ingresos son pre-
dictores evolutivos que hay que tener en consideracion.

Otros factores influyentes son: el estado mental, del apoyo fami-
liar y la influencia de los medios economicos (Tabla 15).

Junto a estas variables, aislables y reconocibles procedentes del
entorno social y familiar se deben tener en cuenta las que dependen
del propio sujeto, de la propia persona. En definitiva, va a ser la
adaptacion a su situacion, el como percibe, el como siente y qué sig-
nificado tiene cada variable externa para cada individuo, lo que
determinara la respuesta al dolor, su expresion psicopatologica.

Las creencias, estilos cognitivos, modos de afrontamiento de los

estresores cotidianos o excepcionales, la capacidad mayor o menor
de autonomia, la estabilidad emocional y las posibilidades de com-

54



ASPECTOS PSICOPATOLOGICOS Y PSICOSOCIALES

Tabla 18. Caracteristicas de la Situacion

Alta percepcion del dolor
Sintomatologia asociada

Diagnéstico incierto (disonancia cognitiva)
Pronéstico incierto (amenaza)
Tratamientos paliativos.

Alta afectacion psicosocial.

(Tomado de V. Monsalve)

prension, la tension emocional y procesamiento de la informacion
del entorno social tienen la misma influencia que en otros cuadros
con dolor cronico.

Recordemos que los puntos de hiperalgesia han sido interpreta-
dos simplemente como reflejo de situacion de estrés con dificultades
adaptativas. Otra de las caracteristicas psiquiatricas de estos
pacientes es su bajo umbral para la percepcion dolorosa. Esto expli-
ca la hiperalgesia en las inserciones tendinosas y el dolor perma-
nente generalizado. Estos sintomas, que podrian explicarse por
cambios neuroendocrinos, parecen tener una relacion directa con el
grado de depresion. En este caso es mas dificil hacer una separacion
entre estas patologias y aunque los tratamientos con antidepresivos
son capaces de mejorar el dolor continuo se muestran totalmente
ineficaces para aliviar la hiperalgesia al tacto. {Se puede deducir
que ambas manifestaciones dolorosas tienen una patogenia distin-
ta? Sila respuesta es positiva, se asentaria el concepto de alteracion
psicogénica para el dolor continuo, dejando para otras lucubraciones
mas organicistas la patogenia de la hiperalgesia en las inserciones
tendinosas. Si los antidepresivos son capaces de mejorar el dolor
continuo y se mejora el trastorno depresivo y todo su correlato sin-
tomatico épor qué no se alivia el dolor?; si lo alivia suficientemente,
4qué es lo que le impide hacer una vida normal? Posiblemente haya
que buscar las respuestas en trastornos psiquicos mas profundos,
quiza trastornos del animo.
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Por otro lado debemos, considerar el concepto de somatizacion;
pensamos que las altas tasas de sintomas somatomorfos que se pre-
sentan en la FM donde mas frecuente de lo habitual el enfermo
empeora o mejora ciclicamente de todos sus sintomas somaticos de
una manera "global". Cuando un enfermo pasa por un periodo asin-
tomatico, que suele coincidir con vacaciones estivales, de descanso
o distraccion ludica, todos sus sintomas desaparecen, incluido el
dolor. Cuando recaen en su dolor, reaparecen el resto de los sinto-
mas somaticos. La profundidad de estos sintomas suele ir paralela
al grado de depresion del paciente y con cierta frecuencia existen
factores estresantes que desencadenan el "ciclo"; por este motivo
muchos autores defienden la teoria de que la FM es una manifesta-
cion de una depresion somatizada. Pensamos en la necesidad de
separar dos grupos de pacientes con FM: los que manifiestan sinto-
mas prevalentes depresivos y los que no.

Las situaciones estresantes de origen laboral se estudian con
profusion ya que son claros predictores de costes econémicos sani-
tarios, sociales y personales y, por ello, se dispone de apoyos econo-
micos a la investigacion al respecto. Aun existen, derivados de las
controversias sobre la entidad clinica de la FM, desacuerdos sobre
considerarla como causa legal de discapacidad. La declaracion de
Copenhague insta para que se realice este reconocimiento recogido
y aceptado ya en algunos paises. Nosotros, como grupo interdiscipli-
nario, nos decantamos obviamente por su legalizacion siempre que
se apliquen para su diagnostico criterios.

De acuerdo con los datos expuestos nuestro grupo aboga por la
aplicacion de cuestionarios de calidad de vida como norma de uso
habitual (Tabla 19) para poder obtener resultados mas concluyentes.

Las situaciones estresantes de origen laboral se estudian con
profusion ya que son claros predictores de costes econémicos sani-
tarios, sociales y personales. Pensamos que estos pacientes deben
de incorporarse a un trabajo que pueda ser realizado.
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Tabla 19. Cuestionario de medicion de calidad de vida relacionado
con la enfermedad: FIQ simplificado.

VALORACION LABORAL

Activo Paro baja laboral
Ama de casa Jubilado tiempo de baja
VALORACION CLINICA

Escala visual de dolor

¢Cuanto dolor siente?
No dolor Dolor insoportable

Escala visual de depresion
¢{Cémo de deprimido se encuentra usted?

No deprimido Muy deprimido

Escala visual de dificultad laboral

Cuando usted esta trabajando icuél es la dificultad que tiene para realizar
su trabajo a causa de su enfermedad?

Ningln problema gran dificultad

( F.1Q.: Fibromyalgia Impact Questionary)

No existen criterios uniformes en cuanto a la influencia que sobre
el animo, la actividad y cumplimientos médicos en los casos en
donde aparecen intereses de renta, intervencion de tribunales que

otorgan o no pensiones o indemnizaciones. Se trata, no olvidemos de

forma mayoritaria, de pacientes con un nivel importante de estrés
con psicopatologia depresiva y en especial si ya reciben compensa-
cion econdmica y en algunos casos los pacientes presentan discapa-

57



FIBROMIALGIA. REUNION DE EXPERTOS.

cidades que dependen de factores de origen clinico y en especial de
tipo psicosocial. Las distintas repuestas a los tratamientos en los
distintos grupos de enfermos sugiere la necesidad de identificar
estos subgrupos para maximizar la eficacia a los tratamientos.
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Santos J.

El paciente con fibromialgia ha de ser incluido en un programa
multidisciplinario en el que se deban tener en cuenta una serie de
preceptos basicos y realizar un planteamiento integral (Fig. 8): La
heterogeneidad de los pacientes que pueden ser diagnosticados de
FM implica que el tratamiento deba considerarse de forma indivi-
dualizada, teniendo en cuenta la severidad y las consecuencias de
los sintomas en cada paciente. Sera fundamental descartar la posi-
ble existencia de enfermedad psiquica o de fenémenos de somatiza-
cion, asi como de problematica médico-legal.

Fig. 8. Experiencia con la fibromialgia.

EXPERIENCIA CON
LA FIBROMIALGIA

|

PADECIMIENTO BUSQUEDA DEL AFRONTAMIENTO
DE LOS SINTOMAS DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDA
Dolor Frustracion Incapacidad
Aislamiento social

| | Sintomas asociados

Ansiedad por el futuro

| |Factor desencadenante

| | Factores moduladores

(Tomado de P. Martin)
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA FIBROMIALGIA

El desconocimiento la etiopatogenia de la FM, imposibilita por el
momento el tener un tratamiento farmacologico totalmente efectivo;
prioritariamente debe ser sintomatico multidisciplinario.

Una de las consecuencias del desconocimiento de la etiopatoge-
nia de esta entidad patologica es el enorme numero de farmacos
estudiados, de los cuales sé6lo una minoria ha mostrado cierta efecti-
vidad (Tablas 20, 21 y 22).

Por otra parte, no se dispone en la actualidad de ensayos clinicos
metodologicamente correctos, realizados con pacientes fibromialgi-
cos. En general, las principales carencias de estos estudios son los
reducidos tamanos muestrales, la corta duracion de los periodos de
tratamiento; en algunos casos la aleatorizacion es incorrecta y los
enmascaramientos incompletos. Por otra parte, en los ensayos ana-
lizados existe una gran diversidad de variables de eficacia (escalas
de sueno, ansiedad, depresion, rigidez, fatiga, puntos dolorosos, etc.)
y el analisis estadistico de estas variables no se realiza en la pobla-
cion por intencion de tratamiento (los sujetos que comienzan los tra-
tamientos), sino en la poblacion por protocolo (los sujetos que finali-
zan el estudio). Finalmente, hay que recordar la dificultad de reali-
zar valoraciones mas o menos objetivas en el contexto de una pato-
logia fluctuante como la fibromialgia.

Tabla 20. Estudios controlados.

Farmacos Dosis causa Eficacia Tipo de Poblacion

estudio estudiada
S-Adenosil 400 mg/d/ Depresion  [Mejoria significativa del | Doble ciego 30
Metionina dolor.

Disminucion de los
puntos sensibles.

Mejoria del EVA
Antidepresivos 32% mejor que el metanalisis 6595
triciclicos versus placebo

Inhibidores de la
recaptacion de la
serotonina

(Tomado de C. Alegre de Miquel)
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Farmacos Dosis causa Eficacia Tipo de Poblacion
estudio estudiada
Antidepresivos Mejoria de todos los metanalisis
triciclicos parametros
principalmente en la
calidad del suefio
Amitriptilina Amitrip. 25 a Dolor Mejoria con la Randomizado | 130
versus 37,5 mg. Amitriptlina no con la Doble ciego
Moclobemida Moclo 450 a Cansancio | Moclobemida con Placebo
600 mg EVA 3 meses
Tramadol 50 a 400 mg vo | Dolor Mejoria de un 50% en abierto en la 169
los que responden en la | 12 fase y
primera fase después
doble ciego,
randomizado
con placebo
en 22 fase de
6 semanas
Hormona de Sc diaria para Puntos Mejoria del FIQ y de los | Randomizado | 50
Crecimiento tener un nivel sensibles puntos sensibles Doble ciego
(GH) de IGF-1 de FlQ Controlado
250 ng/ml con placebo
9 meses
Ondasetron Dolor Mejoria del 50% en Doble ciego, 21
versus EVA Dolor, puntos
Paracetamol FlIQ sensibles, Cefalea
Fluoxetina y Fluox 20 mg Puntos Mejoria del FIQ, EVA Doble ciego 19
Amitriptilina Amitr 25 mg sensibles Randomizado
FIQ Y placebo
Dolor 4-6 meses
Cansancio
Fluoxetina 20 mg Ansiedad Mejoria del suefio y de | Randomizado | 42
Depresion | la depresion pero no placebo
Suefio otros sintomas 6 semanas
Fluoxetina 20 mg de Dolor Mejoria en los dos Randomizado |21
asociada Fluoxetinay 10 |Puntos grupos pero mas 3 meses
Ciclobenzaprina | mg de Ciclob. sensibles importante cuando se
a versus Rigidez asocian los dos
Ciclobenzaprina farmacos
Amitriptilina y 36% de respuesta para | Randomizado | 208
Ciclobenzaprina la amitriptilina, 33% Doble ciego
para la Ciclobenzaprina | versus
y 19% para el placebo, | Placebo
Multicentrico
6 meses
Ciclobenzaprina | 10-30 mg vo Puntos Mejoria a dosis bajas Doble ciego 40
sensibles de los puntos cruzado
Sueno sensibles, del suefo, 15 dias
Ansiedad ansiedad, cansancio,
Cansancio |irritacion intestinal y
Rigidez rigidez.
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Farmacos Dosis causa Eficacia Tipo de Poblacion
estudio estudiada

Ibuprofeno Puntos Mejoria con la Randomizado | 78
versus sensibles asociacion de farmacos | Doble ciego
Ibuprofeno con Estado con placebo
Alprazolam v general
Alprazolam
Ciclobenzaprina Dolor Mejoria global Randomizado | 40

Sueno Doble ciego,

Estado placebo

general
Ciclobenzaprina Dolor Mejoria del dolor, de la | Doble ciego 120

suefo cualidad del suefio, del | -placebo,4

Cansancio | cansancio, de la meses

Rigidez rigidez, de los puntos

sensibles
Amitriptilina y 25 mg/d de Dolor Mejoria en todos los Randomizado | 62
Naproxéno Amitripy 500  [Cansancio | parametros. El dolor Doble ciego
mg /12 h de Puntos mejora en la asociacion | placebo
naproxeno sensibles de los dos farmacos

(Tomado de C. Alegre de Miquel)

Tabla 21. Farmacos que demuestran eficacia en algun sintoma.

Farmaco Dosis Actitud Eficacia Tipo de Poblacion
estudio estudiada
Citalopram 20-40 Depresién | Mejoria del dolor Doble ciego 40
mg vo EVA Mejoria el FIQ Controlado
FlQ Mejoria la depresion | Placebo
Randomizado
Interferon 15, 50, |Puntos No mejoria Randomizado [112
Alfa 150 Ul sensibles | Mejoria ligera de la Placebo
sublingual rigidez
Tramadol 100 mg |EVA Mejoria del 20,6% Doble ciego 12
Puntos Cruzado con
sensibles Placebo
Zolpidem 5,10, Suefo Mejoria del suefio con | Doble ciego 19
15 mg/d |EVA dosis de 10 mg Controlado
Cansancio placebo
Puntos
Zopiclona Mejoria del cansancio, | Doble ciego 41
suefio Controlado
placebo
Amitriptilina Dolor Mejoria en Dolor, en Randomzado |36
Puntos Puntos sensibles Doble ciego
Amitriptilina | 50 mg vo | Rigideces [Mejora la rigidez, Doble ciego 70
Dolor suefno, Dolor placebo
Puntos 9 semanas
sensibles

(Tomado de C. Alegre de Miquel)
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Tabla 22. Ensayos abiertos o no controlados con farmacos que
demuestran alguna eficacia.

Farmaco Dosis Actitud Eficacia Tipo de Poblacion
estudio estudiada
Ritanserina | 10 mg/d Sintomas | Pobre Doble ciego, 24/27
Venlafaxina Depresién | 55% mejoria abierto 11
Melatonina |3 mg/d Puntos Mejorfa en puntos abierto 21
EVA Dolor 1 mes
Suefoy Depresién y suefio
depresion
Tropisetron |5 mg EVA 50% de mejoria abierto 10
Cansancio 1 mes
Puntos
suefio
Tropisetron |5 mg EVA Mejorfa en todas las | abierto 19
sintomas | variables, 10 dias
Venlafaxina Depresién | Mejoria del 55% abierto 15
8 semanas
Infiltracion | 2 infiltra- | Dolor Mejoria en puntos abierto 25 FMy 25
de ciones sensibles 5 semanas de mialgia
glucocorti- | cada 15 en
coides dias masetero
Tropisetron |5 mg EVA Mejoria significativa | abierto 19
Puntos comparable a las 10 dias
sensibles |dosis de 100 15
mg
Lidocaina 6 dias Dolor Mejoria del dolor y | abierto 10
humor 1 mes
Ac. Malico | Ac Mélico | Dolor Mejoria del dolory | Randomizado |24
Magnesio 200 mg Puntos puntos Doble ciego
Magnesio [ sensibles 6 meses
50 mg
Vo
Ciclobenzap | Ciclob 10 [ Puntos Mejoria abierto 32
rina versus [ mg/d y de |suefio Las rigideces Randomizado
Ciclobenzap | Ibupro 600 | Dolor mejoran con la 10 dias
rina - mg rigidez asociacion de
Ibuprofeno farmacos
5-0OH- 5 mg/d Puntos Mejoria 50% intravenoso 50
Triptofano Ansiedad 90 dias
Dolor
Cansancio

(Tomado de C. Alegre de Miquel)
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Los antidepresivos triciclicos clasicos (especialmente la amitrip-
tilina en dosis de 10 hasta 50 mg/dia) tomados en dosis unica una
hora antes de acostarse pueden mejorar el dolor, el sueno, la fatiga,
la rigidez, etc. de estos pacientes. Las dosis empleadas han sido
siempre inferiores a las utilizadas para tratamientos antidepresivo.
Hay que recordar que estos farmacos tienen un efecto diferido, que
Unicamente un porcentaje bajo de pacientes mantiene la mejoria de
los sintomas a largo plazo (aparecen fenomenos de tolerancia a los
pocos meses de iniciado el tratamiento) y que un porcentaje no des-
preciable de pacientes presenta reacciones adversas de tipo antico-
linérgico.

En algunos casos resistentes o con elementos depresivos asocia-
dos, puede ser efectiva la asociacion matinal de un inhibidor selecti-
vo de la recaptacion de serotonina tipo fluoxetina o paroxetina, a
dosis de 20-40 mg/dia, pero siempre asociado con amitriptilina. En
los estudios publicados mejoran fundamentalmente las alteraciones
del sueno y del humor depresivo, sin aliviar el dolor. Por tanto, se
puede concluir qué farmacos presentan mas efectos sobre el com-
ponente depresivo que sobre el componente algico.

En un estudio abierto. el tratamiento con venlaxafina. farmaco
antidepresivo que bloquea la recaptacion de serotonina y de norepi-
nefrina, se asocié con una reduccion del 50% o mas de la sintomato-
logia en 6 (55%) de 11 pacientes; sin embargo, el caracter abierto del
estudio, el escaso numero de pacientes incluidos y el hecho de que
el antecedente o la presencia de trastornos psiquicos, en especial
depresion o ansiedad, predijera una respuesta positiva, limitan el
valor de los resultados de este estudio.

En pacientes con ansiedad manifiesta, puede ser util durante un
corto periodo de tiempo la asociacion de alprazolam en dosis unica
nocturna de 0.5-1 mg, asociado a ibuprofeno.

Si el insomnio es un sintoma relevante, la administracion de 10

mg de zolpidem al acostarse, puede resolver el problema, asi como
la zopidona un hipnético no benzodiacepinico.
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El uso aislado de analgésicos y antiinflamatorios no esteroideos
(AINES) no suele ser demasiado efectivo en el tratamiento del dolor;
si no es asociado con otros farmacos. Puede iniciarse con una pauta
fija de 1 gr de paracetamol 3-4 veces al dia, o con un AINE tipo ibu-
profeno 400-500 mg/8 horas.

El unico analgésico que ha mostrado resultados positivos en
algun ensayo clinico ha sido tramadol a dosis variables entre 100-400
mg/dia. Su accion parece ser mixta, ya que conjuga la analgesia cen-
tral con una afinidad débil por los receptores opioides (mu, kappa y
delta) y una accion agonista pura, asi como la activacion de la inhi-
bicion monoaminérgica espinal del dolor (inhibicion de la recapta-
cion neuronal de noradrenalina y liberacion de serotonina).

La ketamina a dosis 250- 600 mg /kg / vo se observo que mejora el
dolor, debido a su accion sobre receptores NMDA, no existiendo en
la actualidad estudios controlados sobre este farmaco.

La ciclobenzaprina es un relajante muscular que se considera
activo a nivel central y que, en ensayos clinicos bien planteados, ha
demostrado una notable eficacia en el tratamiento de la fibromialgia.
El mecanismo a través del cual la ciclobenzaprina ejerce su efecto
en pacientes con fibromialgia puede ser doble, a nivel central y a
nivel periférico. La primera evidencia que se tuvo de que el SNC
podia jugar un papel importante en la fibromialgia fue cuando se
demostro que los trastornos del sueno estaban directamente rela-
cionados con el dolor musculoesquelético en la fibromialgia, en dosis
Unica nocturna o mejor, en dosis fraccionadas cada 8 horas, puede
ser un buen complemento para paliar la contractura muscular.

Otros farmacos empleados con resultados esperanzadores son la
S-adenosil-metionina, un compuesto con propiedades analgésicas,
antiinflamatorias y antidepresivas ha demostrado su eficacia; con la
hormona del crecimiento humana se observa una mejoria global de
la sintomatologia con reduccion de los puntos dolorosos.

El ondansetron y tropisetron, antagonistas selectivos de los

receptores tipo 3 de la 5-HT mejoraron el dolor, el nimero de puntos
dolorosos, las cefaleas.
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Los analgésicos opiaceos, excepto tramadol no suelen ser efecti-
vo en el control del dolor en pacientes con FM.

La inyeccion local es eficaz aplicada en los “puntos gatillo”, es
decir en aquellos puntos cuya presion desencadena dolor a distan-
cia. Es mas importante identificar los puntos a tratar que el farma-
co con que se infiltre. En general, se recomienda anestésico local de
corta duracion de accion tipo lidocaina, no son recomendables con-
centraciones elevadas, ya que no son mas eficaces y si pueden pro-
vocar efectos secundarios. Hay discrepancias entre los distintos
autores, sobre el empleo de bupivacaina, afirmandose que puede ser
la causa de aparicion o agravacion de los problemas musculares. No
se deben usar anestésicos con epinefrina por posible miotoxicidad.
No es aconsejable infiltrar corticosteroides en los puntos gatillo,
reservandose para puntos dolorosos ubicados en fascias, capsulas,
ligamentos y bolsas serosas.

Un solo tratamiento local es generalmente suficiente en puntos
dolorosos de corta duracion. Si el dolor mejora pero vuelve a recurrir
al poco tiempo, hay que considerar la posible presencia de factores
de sobrecarga perpetuadores. En muchos casos la intensidad del
dolor ira reduciéndose gradualmente después de inyecciones repe-
tidas.

Los efectos secundarios de las infiltraciones locales de los puntos
gatillo incluyen: lesiones musculares por traumatismo, sangrado
local y cicatrizacion, fibrosis muscular, lesiones de fibras nerviosas,
equimosis/hematomas, sincopes y reacciones anafilacticas y lesio-
nes de o6rganos en la inyeccion de determinados musculos (neumo-
torax, neumoperitoneo, puncion renal o hepatica).

2. Informacion al paciente
Lo primero que hay que hacer una vez realizado el diagnostico es

informar que sabemos cual es el proceso. A veces la fibromialgia
sera el unico, pero en otros casos ésta coexistira con patologias que
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pueden anadir sus propias peculiaridades (artrosis, osteoporosis,
artritis de cualquier etiologia).

Suele ser util explicarle al paciente que la fibromialgia consiste
en un estado de menor tolerancia al dolor. Ademas, se ha de infor-
mar al paciente de cuales de sus sintomas son por la fibromialgia y
cuales no.

Hay que hacer énfasis en la naturaleza benigna del proceso. En
la actualidad se cree que la ansiedad y la depresion pueden no ser la
causa sino la consecuencia de un padecimiento doloroso cronico. Sin
embargo, aunque estas alteraciones no son la causa del dolor, si es
cierto que cuando existen, si no se tratan, sera mas dificil el trata-
miento de los sintomas de fibromialgia. Se le explicara el tratamien-
toy los efectos secundarios que puede generar, algunos pacientes no
entienden que se le prescriba un antidepresivo para el tratamiento
del sueno.

3. Tratamiento fisico y rehabilitador

Esta modalidad de tratamiento varia en funcion del tipo e inten-
sidad de la clinica de cada paciente. Clinicamente los aspectos de
priorizacion terapéutica son, el dolor, la disfuncion tisular y la disca-
pacitacion secundaria al dolor. El tratamiento debe ser individuali-
zado y adaptado al paciente. Es necesaria la participacion activa del
paciente y la existencia de un centro epecializado (Tabla 23).

Tabla 23. Criterios de derivacion a un centro especializado

Intolerancia o hipersensibilidad a los farmacos basicos
Falta de respuesta al primer nivel terapéutico
Duda diagndstica razonable (confirmacién diagnostica)
Afectacion vital severa inicial o durante la evolucion.
Alto nivel de dolor
Sufrimiento global significativo
Interferencia con las actividades cotidianas
(Tomado de documento Generalitat de Catalunya)

SO Gl oS @ 1 =
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El tratamiento mediante ejercicios aerobicos en los pacientes
con FM mejora algunos de los parametros de su cuadro clinico mien-
tras estan siendo sometidos a una terapia fisica de reentrenamien-
to. Cuando cesa el periodo de reentrenamiento fisico, los pacientes
empeoran nuevamente en los parametros clinicos aunque sigan
manteniendo un nivel de forma fisica significativamente superior al
que tenian antes de comenzar con el tratamiento, incluso durante
periodos de un ano (Figura 9b).

De aqui se puede deducir que la falta de forma fisica de estos
pacientes no es la causa de la FM sino mas bien una consecuencia
de ella y que la mejoria en la forma fisica solo se correlaciona con
una mejoria en el cuadro clinico mientras dura la intervencion pero
no cuando cesa, a pesar de seguir manteniendo una forma fisica sig-
nificativamente mejor durante largos periodos de tiempo.

a) ESCALAS VISUALES b) FORMA FiSICA
ANALOGICAS (EVA)
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FIGURA. 9 a) A los 2 meses las EVA de fatiga, rigidez y ansiedad eran
significativas. A los 6 meses, solo la fatiga. Al ano, ninguna variable era
significativa con respecto a las medidas basales. b) Al afo, todas las
variables que miden forma fisica eran significativas.

(Tomado de J. Rivera)

El tratamiento sintomatico en el sindrome fibromialgico se basa
fundamentalmente en procedimientos cuyo objetivo es disminuir la
hipertonia muscular y conseguir una situacion de relajacion para
paliar el dolor miotendinoso. Interesa actuar de forma concomitan-
te sobre factores conductuales, de sobrecarga, eliminando la apari-

68



TRATAMIENTO

cion de factores exogenos como frio, humedad, sobrecarga posicio-
nal y estrés tanto agudo como cronico, optimizando los factores biop-
sicosociales y tratando las alteraciones somaticas como procesos
inflamatorios, degenerativos y, todos aquellos que pudieran aumen-
tar el riesgo de aparicion de dolor somatico.

Las técnicas mas empleadas solas o en combinacion se listan en
la tabla 24

Tabla 24. Tratamiento no farmacoldgico.

e Fercicio fisico

e Valoracién psiquiatrica

* EMG biofeedback

e Terapia cognitiveconductal

* Acupuntura

e |nfiltracién de los puntos dolorosos

4. Tratamiento de las alteraciones psicologicas.

Los factores psicologicos juegan un papel importante tanto en el
inicio como en el mantenimiento de la FM. No existe ninguna tera-
pia psicologica que haya demostrado una clara eficacia en el trata-
miento de la FM. Los tres grandes grupos de intervenciones a nivel
psicoldgico, no excluyentes son:

1. Programas de modificacion del comportamiento, dirigidas a
aumentar el nivel funcional de las tareas cotidianas.

2. Entrenamiento en técnicas de biofeedback. El EMG-biofeed-
back consiste basicamente en el intento de relajacion voluntaria de
la tension muscular en respuesta a una senal, proporcionada por
electrodos superficiales, que indica el grado de tension muscular

3. Terapia conductual-cognitiva en casos de trastornos de la per-
sonalidad. Varios estudios han evaluado diferentes programas de
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tratamiento cognitivo-conductual. Basicamente, estos programas se
orientan a tres objetivos: a) ayudar a los pacientes a conocer los
efectos de la actividad de la esfera intelectual (ideas, creencias y
expectativas o esperanzas) y de la conducta (tipo de actividad),
sobre el dolor; b) insistir en el papel que puede jugar el propio
paciente para controlar su dolor y en las adaptaciones a éste; c)
ensenar a los pacientes habilidades cognitivas especificas (distrac-
cion, imagenes guiadas, etc.) y habilidades conductuales (ritmo
ordenado de actividad, establecimiento de metas, etc.) para comba-
tir el dolor. La mayoria de los estudios, aunque difieren en las técni-
cas y la duracion, describen algun beneficio.

5. Programas Terapéuticos Multidisciplinarios.

El tratamiento de la FM es mas efectivo cuando se asocian varias
de las modalidades terapéuticas anteriormente comentadas, siendo
esto mas cierto cuanto mas grave es la afectacion del paciente fibro-
midlgico, llegando hasta el denominado “Sindrome de Dolor Cronico
Incapacitante”, complicacion en la que el sufrimiento y la dificultad
para realizar el trabajo diario es significativo.

Fig 10. Intervencion terapéutica.

Farmacoterapia Ejlgr9|0|o
Intervencion BIere
Psicoldgica

Rossy LA. Et al. A meta-analysis of pybromialgia treatment intervention. Ann Behav Med, 1999, 21(2): 180-91

Mannerkorpi k, et al. Pool ex
Rheumatol, 2000, 27 (10):
Worrel N, et al. Treating fibror

ombined with an education program for patients with fy bromyalgia syndrome. A prospective, randomiced stydy. J
1
igia with a brief interdisciplinary program: initial outcomes and predictors of response. Mayo Clin Proc. 2001, 76(4):384-90).

(Tomado de V. Monsalve)
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TRATAMIENTO

Las primeras experiencias abiertas en nuestro pais dirigidas al
tratamiento multidisciplinar de la FM, que incluye tratamiento fisi-
co, psicoldgico, ocupacional y médico, parecen aportar resultados
muy positivos.

Es por ello, que este grupo de trabajo propone una secuencia
escalonada o estrategia terapéutica basada en el grado de afecta-
cion vital, que recordemos, habremos definido previamente median-
te el test FIQ simplificado.
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CONCLUSIONES

CONCLUSIONES

-La Fibromialgia es un sindrome que se manifiesta a través de un
estado doloroso crénico generalizado no articular, con afectacion
predominantemente de los musculos, y que presenta una exagerada
sensibilidad en multiples puntos predefinidos, sin alteraciones orga-
nicas demostrables.

-En la actualidad se cree que el sindrome Fibromialgia es un
trastorno de los mecanismos de percepcion del dolor, que condicio-
na una hiperalgesia a estimulos mecanicos. Las causas por lo que
esto ocurre son desconocidas, siendo probable que sea la conse-
cuencia de la interaccion de multiples factores.

* El sintoma cardinal de la fibromialgia es la existencia de dolor,
que se caracteriza por ser cronico y difuso. Existiendo una constela-
cion de sintomas acompanantes,

* Los criterios diagnosticos, incluyen la existencia de 11 o mas de
los 18 puntos sensibles (definidos como dolor moderado o severo) en
presencia de un dolor generalizado de mas de 3 meses de evolucion,
constituyen la mas sensible, especifica y segura forma de diagnosti-
co de la fibromialgia

» La Psicopatologia en los pacientes de fibromialgia es funda-
mental debido que todos los autores consultados estan de acuerdo
en la existencia de factores psicolégicos y psicosociales en el proce-
so, siendo una condicion asociada y no la causa del proceso.

* No se conoce un tratamiento real y efectivo. En la Tabla 25 dise-
nada por el Dr. Garcia-Vicente y aceptada en la Reunion de expertos
aparece un resumen de los tratamientos que han demostrado algin
tipo de eficacia.
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Tabla 25
Tratamiento Dosis Reacciones Comentarios
adversas
Amitriptilina 10-50 Sedacién y Efectivo en el 25-
mg/dia efectos 30% de los
(dosis inicial | anticolinérgicos. | pacientes.
5 mg/dia) Toxicidad Tolerancia.
cardiaca (uso Efectos
crénico) anticolinérgicos
limitantes
Ciclobenzaprina | 40 mg/dia Efectos Tolerancia.
anticolinérgicos | Efectos
y en SNC anticolinérgicos
limitantes
Fluoxetina 20 mg/dia Insomnio, Pocos estudios
Citalopram 20-40 pérdida de disponibles.
mg/dia peso, ansiedad, | Resultados
nauseas, contradictorios.
disfuncion Mejoran el sueno
sexual y la depresion,
pero no el dolor.
Tratamiento
sintomatico de la
depresion.
Alprazolam 0,5-1 Sedacién Pocos estudios
mg/dia disponibles.
Tratamiento
sintomatico de la
ansiedad.
Tropisetron 5-10 mg/dia | Estrefimiento Pocos estudios
Ondansetron 8 mg/12 disponibles y con
horas problemas
metodoldgicos
Tramadol 50-400 Nauseas, Pocos estudios
mg/dia mareos disponibles
Mecanismo de
accién
relacionado con
neurotransmisores
y como analgésico
(Tomado de J. A. Garcia-Vicente)

-Por lo expuesto, este grupo de trabajo propone una secuencia
escalonada o estrategia terapéutica basada en el grado de afecta-
cion vital, que recordemos, habremos definido previamente median-
te el test FIQ simplificado.
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