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ABSTRACT

Fibromialgia is a disease that is accompanied with gen-
eralized spontaneous pain, chronic fatigue, muscular rigidi-
ty, disruptive sleep and neuroinmunological, endocrinologi-
cal and affective alterations. This condition makes the
diagnosis difficult and frustrates the doctor and the patient,
since the diversity and the swings in the symptoms often
escape the etiopatogenic justification. With the objective to
clarify in a schematic way the factors that can exist due to
the development of the disease, to be able to facilitate its
clinical understanding, we expose briefly the different hy-
potheses on this matter.
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RESUMEN

La fibromialgia es una enfermedad que cursa con dolor
espontaneo generalizado, fatiga crénica, rigidez muscular,
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trastornos del suefio y alteraciones neuroinmunolégicas,
endocrinolégicas y afectivas. Esta condicion dificulta el
diagnéstico vy frustra al médico v al paciente, ya que la di-
versidad y lo cambiante de la sintomatologia a menudo se
escapan a la justificacion etiopatogénica. Con objeto de
clarificar de una manera esquemaética los factores que pue-
den subyacer bajo el desarrollo de la enfermedad, para asi
facilitar su comprensiéon clinica, exponemos someramente
las distintas hipétesis descritas al respecto.
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INTRODUCCION

La fibromialgia es una patologia cuyos criterios
diagndsticos vigentes fueron establecidos en 1990 por
el American College of Rheumatology (ACR) (1). La
enfermedad se caracteriza fundamentalmente por dolo-
rimiento generalizado espontdneo cuyo diagndstico se
confirma a través de la exploracién de multiples puntos
dolorosos e hipersensibles a la palpacion.

Hasta llegar al consenso que existe en la actualidad
sobre la definicion y los criterios diagndsticos de la fi-
bromialgia se ha tenido que recorrer un camino com-
plejo, en el que se han barajado diferentes hipétesis
etiopatogénicas. Aln actualmente, aunque se trata de
una enfermedad sobradamente reconocida como tal por
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la OMS y por la IASP (Asociacion Internacional para el
Estudio del Dolor), persiste el debate, alimentado por la
variabilidad clinica y la extensa comorbilidad que pre-
sentan estos pacientes.

El objeto de este trabajo es revisar la etiopatogenia
de esta enfermedad, comdrbida con otras tales como el
dolor miofascial, el sindrome de fatiga crénica, la mi-
grafia, la depresidn, la disfuncidén craneomandibular, el
colon irritable, o el trastorno por estrés post-traumatico
(2-4). La presencia de sintomas inespecificos de tipo
emocional, hormonal, respiratorio, cognitivo, digesti-
vo, trigeminal, autondémico etc. extreman la dificultad
diagnéstica porque hacen dificil discriminar lo propio
del sindrome de la patologia comdrbida. Entendemos
que el conocimiento de los procesos etiopatogénicos
que subyacen a la clinica, hard que esta sea mas com-
prensible, evitando las confusiones diagndsticas y el
abuso de pruebas complementarias.

ETIOPATOGENIA

En cuanto a la etiopatogenia, autores como Robert
Bennett (5) opinan que en general hay dos ideas en tor-
no al desarrollo de la enfermedad, la de un origen cen-
tral y la de un origen periférico; podemos hipotetizar
que ambos mecanismos se solapan y se retroalimentan,
y que la excitabilidad periférica instiga la facilitacion
central, que cuando se hace crénica, condiciona el desa-
rrollo de mecanismos neuroplasticos con fenémenos de
sumacién espaciotemporal; el resultado seria un estado
de hipersensibilidad generalizada, no sélo desde el pun-
to de vista fisico, sino también emocional.

A continuacién mencionamos diversas hipétesis que
se han propuesto en torno al desarrollo de esta enferme-
dad.

ALTERACIONES NEUROENDOCRINAS Y DE
LA NEUROTRANSMISION

Hormona de crecimiento

Moldofsky (6), experimentd sobre la relacién exis-
tente entre la fibromialgia y el sindrome de fatiga cré-
nica con niveles alterados de hormona de crecimiento,
posiblemente como resultado directo de una alteraciéon
del suefio. Después de interrumpir el estadio IV del
sueflo consecutivamente durante tres noches seguidas,
un total de seis voluntarios sanos experimentaron fatiga
e hipersensibilidad a la palpacién en las zonas de refe-
rencia para el diagnostico de fibromialgia.

Diferentes trabajos han demostrado tasas bajas de
produccién de hormona del crecimiento y de somato-
medina C en pacientes con fibromialgia (7). Se acepta
que la hormona del crecimiento estd implicada en la ho-
meostasis y la recuperaciéon muscular, y que ésta hor-
mona necesita del suefio profundo para producirse (8).
Aunque no sea patognomonico, electroencefalografica-
mente se ha determinado la existencia de un ritmo alfa-
delta en los pacientes con fibromialgia. Se define este
ritmo cuando las ondas alfa (propias de la vigilia) per-
sisten cuando comienzan a aparecer en el trazado las
ondas delta del suefio profundo; ambos tipos de ondas
se solapan, por lo que se ha llamado a este ritmo Alfa-
Delta, y podria favorecer la inestabilidad animica y el
deterioro muscular (9).

De hecho, la hormona de crecimiento ha sido ensa-
yada, con buenos resultados, en un ensayo clinico alea-
torizado llevado a cabo por Bennett con una muestra de
50 mujeres fibromidlgicas. En este trabajo mejoraron,
frente al grupo tratado con un placebo, tanto la calidad
de vida como los puntos dolorosos; sin embargo, debi-
do a los efectos adversos (sindrome del tinel carpiano)
y a lo costoso de la terapia, esta no se ha popularizado
(10).

Trastorno tiroideo

A finales de los 90, Honeyman (11) y Lowe (12) es-
tablecieron una relacién entre el metabolismo tiroideo y
la fibromialgia, incluso proponiendo la T3 como una al-
ternativa terapéutica fiable, aunque no se ha llegado a
publicar ningtn trabajo al respecto.

Melatonina

Aunque no deja de haber controversia (13), también
se ha postulado que una alteracién en la secrecion de
melatonina daria lugar a cambios en el eje hipotdlamo-
hipofisario-suprarrenal con afeccién en el dormir y en
la percepcion del dolor (14). Niveles bajos de produc-
cidn de tript6fano y serotonina (precursores de la mela-
tonina) han sido descritos en la enfermedad (15,16), lo
que podria justificar una sintesis menor de melatonina.
Tanto problemas en la absorcidn intestinal de triptéfano
(17) como la accién de anticuerpos antiserotonina po-
drian justificar un déficit de la hormona.

Wikner y cols. registraron, tomando muestras sucesi-
vas, la produccién nocturna de melatonina en orina de
pacientes con fibromialgia, hallando una produccién
total menor y un descenso en los picos de secrecion en
relacién con los sujetos control. Concluyeron que las
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deficiencias de la hormona podrian contribuir a la alte-
racion del suefio, la fatiga diurna y la alteracién en la
percepcidn del dolor (18).

En cuanto a la efectividad terapéutica, los datos son
esperanzadores aunque no hay ningtin ensayo clinico
aleatorizado. Citera y colaboradores hicieron un segui-
miento de 21 pacientes durante cuatro semanas y la me-
joria fue significativa, tanto en el dolor como en la cali-
dad del suefio (19).

Cortisol, estrés cronico y neurotransmision

También hay disparidad segtin los autores (13). Aun-
que no todos, varios estudios han mostrado una produc-
cion debilitada del cortisol matinal con elevaciones sé-
ricas durante la tarde (20,21).

Adler y cols. (22) encontraron una respuesta debili-
tada en la produccion de ACTH y de noradrenalina en
pacientes con fibromialgia a las que se indujo hipoglu-
cemia-hiperinsulinemia y algo parecido tuvo lugar
cuando se intenté estimular la produccién de ACTH
con Interleuquina 6 infundida (23).

Neeck y Riedel (24) proponen la existencia de una
hiperactividad a nivel de las hormonas productoras de
cortisol. Esta hiperactividad, mantenida por el estrés
crénico, da lugar a hipercortisolemia con influencia so-
bre otros ejes hormonales, justificando hallazgos como
la hiperprolactinemia, el incremento de endorfinas y
encefalinas, la supresion de la funcién gonadal y la in-
hibicién de la sintesis de hormona del crecimiento y de
hormona tiroidea.

Es posible que el estrés crénico termine por agotar,
después de un periodo de hiperexcitabilidad, la compe-
tencia secretora de un eje neurohormonal que, sin duda,
esta descontrolado en la enfermedad. Por otro lado, sa-
bemos que los farmacos serotoninérgicos, los precurso-
res de la serotonina o los agentes que inhiben la recap-
tacion de serotonina a nivel sindptico estimulan la
actividad del eje hipotalamo-hipofisis-suprarrenal
(HHS); se podria hablar de un “tono hiposerotoninérgi-
co” en el SNC de los pacientes con SFM (25), ya que la
actividad serotoninérgica alterada ha sido descrita en la
enfermedad, y relacionada con alteraciones del suefio
(8).

Aunque se desconozca su valor etiopatogénico y al-
gunos autores han descrito que la alteracion del neuro-
transmisor no es significativa (26), si se han encontrado
elevaciones de anticuerpos anti-serotonina en pacientes
fibromidlgicos (27). Ademds no se debe de pasar por al-
to la comorbilidad de la fibromialgia con otras enfer-
medades en las que también se han involucrado a la se-
rotonina y un polimorfismo en el gen codificador de la

catecol-O-metiltransferasa (COMT) (migrafia, colon
irritable, depresion, etc.) (28).

A la vista de los datos parece l6gico pensar en una
disfuncién del eje HHS como consecuencia del estrés
crénico, con hiperactividad adrenocorticotrépica y ago-
tamiento del sistema. Este fendmeno estaria relaciona-
do con disfunciones de neurotransmision, y se han des-
crito alteraciones en los niveles de sustancias como la
noradrenalina y la dopamina en liquido cefalorraquideo
(29); o la serotonina y el triptéfano, tanto en plasma co-
mo en liquido cefalorraquideo (30); asi como de niveles
aumentados de sustancia P en el liquido cefalorraqui-
deo de los pacientes con fibromialgia (31,32).

El descontrol de la neurotransmisién a nivel auton6-
mico explicaria la clinica de la enfermedad, con cam-
bios en los patrones de comportamiento, trastornos del
suefio, inmunodepresién, hiperactividad muscular, tras-
tornos tréficos, cambios peristdlticos, disfuncion se-
xual, dismenorrea, disfuncidn tiroidea, facilitacion ante
el dolor, dolor simpatico mantenido, etc. (33).

Alteracion del suefio

Las anormalidades del suefio en la fibromialgia se
caracterizan por una disminucioén en la eficiencia del
descanso y aumento del nimero de despertares, no
siendo extrafio que también experimenten episodios de
apnea y sindrome de piernas inquietas. Se ha descrito
una disminucién del registro de ondas lentas e intrusion
de ondas alfa en el ritmo delta durante la fase no REM;
sin embargo, este ritmo alfa-delta no es privativo de la
enfermedad y se puede inducir en controles sanos al in-
terrumpir la fase IV (8).

Como se ha comentado anteriormente, la relacion
con alteraciones del metabolismo de la serotonina ha
sido publicada, y la efectividad de farmacos que favo-
recen la regulaciéon de dicho neurotransmisor, como la
amitriptilina y los inhibidores selectivos de la recapta-
cion de serotonina, han resultado tener eficacia contras-
tada (34). Para Duna y Wilke la alteracién del suefio de-
sembocaria en un déficit en la sintesis de serotonina, y
las tasas bajas de este neurotransmisor darian lugar a
una reduccion de la proteccién endorfinica frente al do-
lor, un aumento en los niveles de sustancia P, y una hi-
perexcitacién simpdtica, con la consecuente isquemia e
hipersensibilidad dolorosa (35).

Microtrauma muscular

Un microtrauma crénico por un estado de tensién
muscular aumentada y mantenida, supone un déficit de
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perfusién muscular, con fenémenos de anaerobiosis y
sensibilizacién de los receptores del dolor. También es-
te fendmeno podria tener implicaciones en el balance
de 6xido-reduccion muscular, con estrés oxidativo, de-
plecién energética, fatiga y dolor (36,37).

Alteraciones posturales y fenémenos como el bru-
xismo son comunes en pacientes con fibromialgia, y la
inadaptacion al estrés mecdnico seria un punto clave en
el desarrollo de la clinica, por desencadenar limitacion
funcional, que a largo plazo facilitaria la falta de auto-
estima y los trastornos de ansiedad (38).

Se ha estudiado la relacién existente entre las lesio-
nes musculares repetitivas por sobrecarga fisica laboral
y el desarrollo de dolor generalizado. Determinadas ac-
tividades laborales pueden desembocar en dolor créni-
co que se ajusta a los criterios diagnosticos de la enfer-
medad, y es interesante sefialar que los trabajadores que
no sufren una solicitacién muscular repetitiva, con me-
nor indice de lesiones musculares, en general no llegan
a desarrollar el sindrome (39).

Se ha hipotetizado que una alteracion en la gestién
del metabolismo del calcio, ién indispensable como
mediador entre la estimulacién eléctrica y la contrac-
cién muscular, o una alteracién en la produccion y rit-
mos de hormona del crecimiento, ambos genéticamente
determinados, podrian originar hipertonia muscular, ri-
gidez y dolor (40).

Traumatismo agudo

Un ejemplo, ya cldsico, de instauracion de la enfer-
medad es el sufrimiento de un sindrome de aceleracion-
deceleracién o sindrome del latigazo cervical; en este
caso se puede hablar de fibromialgia secundaria o fi-
bromialgia postraumdtica. La instauracion después de
un accidente de trafico de un trastorno psicoemocional
complejo, que se va perpetuando, estd presente en la li-
teratura y ha sido ampliamente desarrollada (41). En la
clinica se registra principalmente dolor a la exploracién
muscular, de cardcter miofascial, que suele ser genera-
lizado, con migrafia crénica, cervicalgia, trastornos del
suefio, afeccidn cognitiva y autondémica, disfuncién
craneomandibular y alteracion del estado animico.

La implicacién cervical parece tener un peso especi-
fico especial, como se desprende de un estudio llevado
a cabo por Buskila en 1997, donde se compardé una
muestra de pacientes con traumatismo cervical con una
muestra de pacientes con traumatismo a nivel de las
piernas; casi todos los sintomas fueron mds prevalentes
o severos en la muestra de pacientes con traumatismo
cervical, y se registré una clinica compatible con los
criterios de fibromialgia 13 veces superior a la que pre-

sent6 el grupo de pacientes con fractura de miembros
inferiores (42). De los 102 pacientes que formaron par-
te de este estudio, tres afios mds tarde se pudieron re-
clutar 78,y se evaluaron 20 de los 22 pacientes que ha-
bian referido fibromialgia; el 60% de los pacientes que
habian desarrollado fibromialgia continuaban con la
enfermedad tres afos mas tarde (43).

Moldofsky y cols. estudiaron una muestra de 24 pa-
cientes con dolor crénico después de sufrir un acciden-
te; de este grupo, todos, excepto uno, padecian fibro-
mialgia independientemente del estado de reclamacion
médico-legal en el que se encontraran (44). El latigazo
cervical supone una experiencia traumadtica, y se ha
descrito que la sintomatologia puede ser diferida en ca-
si la mitad de los casos, pudiendo ser esta independien-
te de la velocidad de la colision.

Radanov y cols. (45) siguieron durante 24 meses una
muestra consecutiva de 117 pacientes reclutados al
azar; se vio que a los dos afios el 18% de los sujetos atin
presentaban sintomas relacionados con el accidente y
se sabe que aunque el traumatismo tenga lugar de ma-
nera especial a nivel cervical, aproximadamente en el
22% de los casos se da dolor difuso y fibromialgia (46).
En estos mecanismos estarian implicados fenémenos de
hiperexcitacion central, responsables de los fenémenos
de hiperalgesia secundaria y alodinia (47). Banic y su
equipo demostraron que en ambos procesos se compar-
ten fenomenos de hiperexcitabilidad espinal (48). Si-
guiendo la revisién que sobre el tema hace en su tratado
el Dr. Benigno Casanueva (49). Magnusson ha investi-
gado en una muestra de 38 pacientes con sindrome de
latigazo cervical, si existen sintomas asociados que
cumplan criterios de otros procesos moérbidos; el 10,5%
cumplian criterios de fibromialgia (50).

Alteraciones en la modulacion del dolor

Fenémenos de hiperexcitabilidad neuronal en las vias
nerviosas implicadas pueden dar lugar a modulaciones
a la baja del umbral doloroso; alteraciones en los nive-
les de transmision sindptica y fendmenos de sumacion
espaciotemporal condicionan patrones de hiperrespues-
ta (hipersensibilidad y alodinia) que se asocian a clinica
de dolor central especialmente resistente al tratamiento.
Con técnicas de SPECT se han objetivado fenémenos
de hiperactividad central en los individuos con dolor
crénico, incluidos pacientes con fibromialgia, en rela-
cién con personas sanas (51).

La inexistencia de alteraciones estructurales en las
areas de dolor llevé a un grupo de la Universidad de
Florida a investigar el componente central del dolor en
pacientes que cumplian los criterios de fibromialgia. Se
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evalud la respuesta a la sumacién temporal de impulsos
(“wind-up”) usando series de estimulaciones térmicas
secuenciales repetidas sobre la piel. Se vio que los pa-
cientes con fibromialgia percibian mds el dolor al pri-
mer estimulo, y que el periodo de latencia entre series
de estimulos era menor en relacién con los controles;
ademds, después de la dltima serie el dolor referido fue
mayor y de mayor duracion (52).

No escapan a la modulacién neuronal los fendmenos
de hiperexcitabilidad que se expresan mas alld de las vias
nerviosas procesadoras de dolor, asi, siguiendo a Leon
Chaitow, “la hipersensibilidad emocional también puede
afectar a la susceptibilidad de las vias nerviosas a la faci-
litacién”. Se establece un circulo vicioso, de forma que la
hipersensibilidad al dolor facilita la excitabilidad emocio-
nal, y viceversa, lo que condiciona enormemente la clini-
ca de estos pacientes, que empeoran ante situaciones de
estrés y mejoran en condiciones de relax. Para Goldstein,
el papel de los circuitos limbicos seria determinante en
estos patrones de respuesta (53).

Inmunodepresion. Afeccion viral

La inmunodepresién del individuo también se ha
propuesto como componente etiopatogénico en el desa-
rrollo de la fibromialgia. Se ha descrito en la literatura,
tanto para la fibromialgia como para el sindrome de fa-
tiga crénica, la aparicién del cuadro a continuacién de
un episodio de tipo infeccioso, generalmente de etiolo-
gia viral (54). El agente infeccioso daria lugar a una ac-
tivacion citoquinica con la liberaciéon de mediadores del
dolor y desarrollo de procesos de inflamacién neurége-
na e hiperexcitabilidad. Estudios experimentales han
descrito alteraciones en la produccién de citoquinas en
la fibromialgia, y ya en 1995 Moldofsky relacioné la
actividad de la interleukina-1 con el sistema neuroen-
docrino y con la estabilidad en el dormir (55). De otra
parte, el uso de farmacologia inmunomoduladora ha si-
do propuesto por algunos autores (56).

La deteccién de enterovirus a nivel muscular en pa-
cientes con fibromialgia y con sindrome de fatiga crénica
ha sido objeto de disputa, y podria justificar la fatiga y el
dolor mantenidos por infeccién viral persistente después
de una exposicion. Douche-Aouric detecté muestras de
RNA de enterovirus en biopsias de pacientes con fibro-
mialgia y fatiga crénica, mientras que ninguna muestra de
los individuos sanos mostré estar afectada (57). Otros tra-
bajos han relacionado diferentes afecciones viricas con el
sindrome fibromialgico: el herpes virus HHV6 se en-
cuentra mds frecuentemente en pacientes con fibromial-
gia y sindrome de fatiga crénica (58); Simms (59) rela-
ciond la fibromialgia con el virus HIV; la semejanza entre

la afeccién por virus coxsackie B y la relacién del parvo-
virus con la fibromialgia también han sido publicadas
(60,61). Se podria pensar que en determinados individuos
predispuestos, una exposicion viral seria el estresor que
desencadenaria la clinica.

Sindrome de hiperventilacion. Estrés oxidativo

Es conocida la relacién entre los trastornos de panico y
ansiedad con el sindrome de hiperventilacién (62). Los
pacientes afectos presentan a menudo crisis disnéicas con
palpitaciones, vértigo, temblor, agitacion y sensaciones
parestésicas, sintomatologia asociada asi a trastornos de
cardcter psiquidtrico, cuya comorbilidad con la fibromial-
gia ha sido también revisada (28). Todos estos sintomas
son frecuentes, y se describen en la bibliografia, como
propia de los pacientes con fibromialgia, cuyo limite con
el trastorno somatomorfo ha sido discutido (63).

Resulta interesante llamar la atencidn sobre la hip6-
tesis de la fibromialgia y el sindrome de fatiga créonica
como enfermedades directamente relacionadas con una
descompensacion del balance 6xido-reductor general
del organismo (64,65). También se ha publicado la po-
sibilidad de que el dolor muscular crénico se deba a un
trastorno de estrés oxidativo a nivel fibrilar (66), con
una mala gestién energética por parte de la célula mus-
cular, lo que ademads justificaria la falta de lesiones ana-
tomopatolégicamente concluyentes (67). Asimismo, se
ha mencionado la alteracién microcirculatoria en la en-
fermedad, que daria lugar a un ineludible déficit oxida-
tivo (68). En el afio 2000, fue publicada en la revista
“Circulation” un trabajo concluyendo que el estrés da
lugar a una inhibicién de la capacidad circulatoria, su-
puestamente por mermar la capacidad endotelial de in-
ducir vasodilatacion, ya que la produccion de 6xido ni-
trico endotelial podria estar alterada (69).

A todo esto afiadiremos dos conceptos mas; uno de ca-
rdcter mecanico y otro de tipo neuropdtico: primero que la
hiperventilacién, ademds de disminuir la presion parcial de
oxigeno por el insuficiente llenado pulmonar, hecho presu-
miblemente relacionado con un bloqueo diafragmadtico, su-
pondréd un aumento del tiraje esternal y una sobrecarga de
la musculatura superior del tronco (70); y en segundo lu-
gar, que la falta de perfusion a nivel central podria interfe-
rir en los patrones de percepcién dolorosa (71).

Predisposicion genética
Anteriormente se ha apuntado la aplicacion de la hi-

potesis del doble impacto definida para trastornos afec-
tivos, o el modelo de Goldstein para la fibromialgia y el
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sindrome de fatiga crénica. En ambos casos los estreso-
res, actuando de forma brusca o solapadamente, mer-
man y/o agotan la adaptabilidad del individuo, con lo
que la sintomatologia aparece. Pero sea de una manera
u otra, parece ser necesaria una predisposicion previa,
genéticamente codificada, para que el individuo no sea
capaz de soportar las exigencias del entorno. En base a
esto, se han realizado diferentes estudios en busca de
factores genéticos, cuya interaccidn con el entorno, fa-
vorezcan el desarrollo de la fibromialgia.

Roizenblatt y cols. (72), trabajando sobre aspectos
del suefio en fibromialgia, compararon tres grupos de
adolescentes, unos que cumplian los criterios de fibro-
mialgia, otros que no los cumplian pero referian dolor
generalizado, y otros que no tenian dolor. Los autores
observaron un predominio significativo de madres con
fibromialgia entre el grupo que cumplia los criterios
(71%) en comparacion con el grupo de dolor crénico
(30%) o los asintomaéticos (0%). El grupo de Buskila D
y Neumann L (73,42), llevé a cabo varios trabajos fami-
liares para cuantificar la posible concurrencia genética
de la enfermedad, llegando a la conclusién de que un
componente genético parecia estar presente. Se ha insi-
nuado que, dada la comorbilidad entre fibromialgia y
trastornos animicos, una misma base genética comun
podria subyacer en ambos (74).

La tendencia familiar de patologias similares y aso-
ciadas, como el sindrome de colon irritable (75), la mi-
grafia (76), o incluso el trastorno de estrés postraumati-
co (77), ha sido descrita en la literatura. Mecanismos
fisiopatolégicos relacionados con una labilidad adreno-
corticosuprarrenal podria avalar una menor adaptabili-
dad en determinadas familias, con una mayor propen-
sién, supuestamente hereditaria, a la somatizacion.

Con respecto a los sindromes somdticos funciona-
les, dentro de los cuales se podria englobar la enfer-
medad, en los que el espectro afectivo se altera junto
al somadtico (76,78), se puede encontrar extensa biblio-
grafia en busca de alguna caracteristica genotipica re-
lacionada con la transmisién catecolaminérgica. En
este sentido, diversos trabajos describen polimorfismo
genético en los sistemas serotoninérgico y dopaminér-
gico de pacientes con fibromialgia y patologias aso-
ciadas tales como el sindrome de fatiga crénica, el co-
lon irritable, o la personalidad de tipo ansioso (4,79,
80-85).

Por dltimo, avalada por la similitud clinica entre la
fibromialgia y el hipotiroidismo (fatiga no justificada;
aumento de peso, a pesar de mantener la dieta; intole-
rancia al frio; signo de Raynaud...) (86), y no refiida
con la hipétesis de la disfuncién catecolaminérgica, se
ha considerado que una desregulacién tiroidea podria
venir genéticamente condicionada por un fallo trans-

cripcional, resultando una alteracién del reconocimien-
to de la hormona por las células del tiroides (87).

Parece quedar claro un condicionamiento genético
en la fibromialgia, con polimorfismo asociado a los sis-
temas serotoninérgico y dopaminérgico, pero no con
cardcter privativo, si no en relacidén con otros trastornos
relacionados con el estrés.

Como resumen de este apartado podemos remitirnos
de nuevo al modelo de Goldstein, segtin el cual la fibro-
mialgia seria el resultado, bien de una sumacién de es-
tresores menores o la consecuencia del impacto de un
estresor mayor sobre una predisposicién, mediada o no
genéticamente. Esto justifica la diversidad clinica y
etiopatogénica de la enfermedad.

Metabolismo energético. Anatomia patolégica

Dada la limitacion funcional y la clinica presente
en los pacientes de fibromialgia, es natural que no
falten estudios anatomopatolégicos, neurofisio-16gi-
cos o metabdlicos en busca de una lesién microscépi-
camente o bioquimicamente objetivable. Varios auto-
res han llevado a cabo biopsias en musculos de
solicitacién de pacientes con fibromialgia, y tampoco
han faltado las comparaciones con controles. En ge-
neral, se evidencian alteraciones en las muestras de
los pacientes, pero suelen ser inespecificas; se repite
la presencia de “lesiones” que aparecen de igual mo-
do en otros tipos de miopatias, ya sean de estirpe in-
flamatoria, distrofica o mitocondrial (88). Los hallaz-
gos mas repetidos bajo microscopia Optica son la
presencia de fibras “moth-eaten”, “ragged red” (89-
91),y cambios en «zig-zag» de la linea Z (“strea-
ming”)(89,92).

En cuanto a la microscopia electrénica son mds ca-
racteristicas las acumulaciones mitocondriales sub-
sarcolemales y difusas, sugerentes de mitocondriopa-
tia y alteracion del balance energético. Mientras que
Bennet y su grupo, en el 89, descartaron una afeccién
oxidativa mitocondrial (10), otros autores, entre ellos
el propio Bennett, hablan de oxigenacién anormal y
alteraciones en el cociente ATP/AMP (89-91,93-95).
Estudios recientes en este sentido han evidenciado
mitocondriopatias de tipo muscular en pacientes con
clinica de fibromialgia (96-98), lo que en combina-
cién con trabajos de determinacién de enzimas antio-
xidantes y productos de la peroxidacién lipidica (64),
fortalece la hipétesis que considera a la enfermedad
un trastorno de estrés oxidativo, aunque lo diverso de
la metodologia bioquimica empleada hace que, para
algunos autores, estos hallazgos tampoco sean con-
cluyentes (88).
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CONCLUSION

Desde hace 30 afios se acepta el modelo biopsicoso-
cial de la enfermedad, segtn el cual, tanto el dolor co-
mo la fatiga serfan el producto de diferentes factores
(trauma, enfermedad, procedimientos médicos, defec-
tos congénitos, etc.). La condicién patolégica se man-
tiene por la conjuncién de factores de indole, tanto fisi-
ca como social. Para Goldenberg, segtin este modelo de
enfermedad, la ausencia de dafio orgdnico no significa
que los signos y sintomas sean psicogenos.

Este concepto seria la base de un plan de tratamiento
integrado, en el que la coordinacién de la educacion, el
ejercicio aerébico y la terapia cognitivo-conductual,
han demostrado ser efectivos en el alivio de los sinto-
mas de la enfermedad (95).
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