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Muscular pain: myofascial pain syndrome
and fibromyalgia

ABSTRACT

Myofascial pain syndromes have a very high prevalence.
Two concepts are essential: muscular tension and trigger
points. Autonomous and central sensitization components are
implicated. Physical examination and a complete clinical his-
tory are mandatory. It requires a multidisciplinary treatment,
especially with physical therapy.

Fibromyalgia is characterized by chronic widespread pain
and the presence of tender points. In its origin numerous the-
ories exist, but none is totally accepted. Patients present mor-
ning rigidity, chronic fatigue, cephalalgia, sleep disturbances,
paresthesia, mood disorders, irritable bowel and joint pain.
The diagnosis is based upon the classification criteria of the
American College of Rheumatology 1990. The treatment aims
to recover functionality and quality of life, at least partially.
Tricyclic antidepressants therapy will improve depression and
sleep disturbances.

The non pharmacological treatment with stretching and
relaxation programs alongside psychological therapy will help
to reduce the intensity of symptoms.
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RESUMEN

El dolor miofascial es una importante fuente de alteracio-
nes para todos los sujetos que la padecen. Su prevalencia es
muy elevada en atencién primaria, aunque es ain mayor en
los centros de atencién especializada, siendo muy variables las
cifras que se encuentran en la literatura. Para el estudio de es-
ta entidad es necesario conocer dos conceptos basicos: ten-
sion muscular y “trigger points”. No existe ninguna teoria
totalmente aceptada en la actualidad, aunque parece que exis-
te un componente autonémico y otro de sensibilizacién cen-
tral. Un minucioso examen fisico y una completa historia
clinica son los dos elementos fundamentales para llegar al
diagnostico. El dolor miofascial comprende un heterogéneo
grupo de enfermedades que requiere un tratamiento multidis-
ciplinar. El tratamiento de eleccion es la terapia fisica, en es-
pecial los ejercicios de estiramiento diseniados para recuperar
la longitud del musculo.

La fibromialgia es una entidad que se caracteriza por do-
lor crénico generalizado y la presencia de puntos sensibles
o “tender points”. El origen de esta enfermedad continta,
aun hoy dia por dilucidarse. Se han elaborado multiples teo-
rias, pero en la actualidad no hay ninguna completamente
aceptada. Los pacientes presentan rigidez matutina y dolo-
res articulares generalizados, aunque esta enfermedad no es
articular. También aparece cefalea crénica, fatiga, trastor-
nos del suefio, parestesias, ansiedad y colon irritable. El
diagnostico se apoya en los criterios de clasificacién del Co-
legio Americano de Reumatologia de 1990. Hay que co-
mentar con los enfermos que el tratamiento se instaurara
para mejorar la funcionalidad y la calidad de vida, aunque lo
maés probable es que se consiga sélo de forma parcial. La te-
rapia con antidepresivos triciclicos mejoraréa el estado de ani-
mo y los trastornos del suefio, ambos factores de vital
importancia en esta patologia.

El tratamiento no farmacologico con programas de esti-
ramiento y relajacion junto a la terapia psicolégica, ayudaran
a disminuir la intensidad de los sintomas.
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DOLOR MIOFASCIAL
INTRODUCCION

El dolor miofascial es una importante fuente de al-
teraciones para los sujetos que la padecen. Su preva-
lencia es muy elevada en atencion primaria, aunque
es alin mayor en los centros de atencidon especializa-
da, siendo muy variables las cifras que se encuentran
en la literatura. El término dolor miofascial es muy
amplio, se aplica a dolor en los tejidos blandos de
etiologia desconocida y engloba cuadros muy varia-
dos tales como el sindrome miofascial, la cefalea ten-
sional, ciertas alteraciones de la articulacidon
temporomandibular, etc. La fibromialgia forma parte
para algunos autores de un concepto mas amplio de-
nominado “sindrome de fatiga crénica”, y para otros
el sindrome miofascial es una forma de fibromialgia
(1), lo que esta claro es que la patogenia es descono-
cida para todos ellos.

CLINICA

Para comprender el origen del dolor miofascial es
necesario conocer dos conceptos: tension muscular y
“trigger points” (puntos gatillo). La tension muscular
es el producto de dos factores distintos: el tono vis-
coelastico y la actividad contractil. El tono viscoe-
lastico puede ser dividido a su vez en dos partes, la
rigidez viscoelastica y la rigidez elastica. La rigidez
elastica se genera en funcion del movimiento, mien-
tras que la viscoelastica lo hace en funcion de la ve-
locidad.

La actividad contractil se compone de tres tipos:
contractura, espasmo electrogénico (patoldgico) y ri-
gidez electrogénica. La contractura no produce regis-
tro electromiografico y se origina en el interior de las
fibras musculares. El espasmo electrogénico es una
contraccion muscular patolégica involuntaria origi-
nada en las motoneuronas alfa y en la placa motora.
La rigidez electrogénica se refiere a la tension mus-
cular derivada de la contraccion del masculo en indi-
viduos que no estan relajados (2).

El punto gatillo o “trigger point” es un foco de
irritabilidad en el masculo cuando éste es deformado
por presion, estiramiento o contractura, lo cuél pro-
duce tanto un punto de dolor local como un patron de
dolor referido (3). Estos puntos gatillo pueden ser cla-
sificados en:

e Activos: cuando éstos son la causa directa del
dolor.

e Latentes: causan disfuncidn cuando se realizan
ciertas maniobras musculares pero no son doloro-
sos al palparlos. Son los mas frecuentes y pueden
permanecer latentes por mucho tiempo, volviéndo-
se activos bajo estrés, sobreuso, estiramiento, etc.

* Primarios: no existe causa subyacente que los
produzca.

* Secundarios: a atrapamientos nerviosos, radicu-
lopatias, etc.

e Satélites: cuando el punto gatillo permanece mu-
cho tiempo sin tratamiento y se comprometen es-
tructuras adyacentes.

El dolor muscular puede estar asociado con pun-
tos gatillo, aumentos de la tensidn muscular o combi-
naciones de ellos. El sindrome miofascial se define
por la presencia de puntos gatillo, mientras que la ce-
falea tensional y las alteraciones de la articulacion
temporomandibular estan asociadas a éstos y a un in-
cremento del tono muscular.

Otra caracteristica del dolor miofascial es la pre-
sencia de una banda muscular palpable que represen-
ta un espasmo segmentario de una pequefa porcion
del misculo. Esta banda no es visible, pero se puede
apreciar por palpacion tras la exploracion del mascu-
lo afecto.

Por @ltimo, el tercer componente del dolor miofas-
cial es el dolor referido, que posee este nombre porque
se origina en el punto gatillo pero se percibe a distan-
cia. Puede confundirse con un dolor radicular, aunque
habitualmente no sigue la distribucidén de un nervio, ni
exhibe déficits motores o sensitivos asociados.

El dolor suele ser constante, profundo y sordo. En
ocasiones se puede presentar hiperalgesia y/o alodi-
nia que semejan parestesias, lo que obliga a hacer
diagndstico diferencial con el dolor neuropatico.

Los pacientes afectos de sindrome miofascial
también acusan sintomas como trastornos del sueho
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y debilidad. También pueden aparecer fendmenos
autonomicos en las zonas de irradiacion del dolor re-
ferido como vasoconstriccion, sudoracion y activi-
dad pilomotora.

FISIOPATOLOGIA

No existe ninguna teoria totalmente aceptada en la
actualidad, aunque parece que existe un componente
autondmico y otro de sensibilizacidon central. Tras un
proceso lesivo (trauma, inflamacidn, isquemia, etc.),
se produce una respuesta inflamatoria que provoca la
liberacion de neuropéptidos y la aparicidon de células
inflamatorias. Los neuropéptidos excitan las fibras
nerviosas sensitivas y simpaticas y se producen me-
diadores quimicos neurovasoactivos que actllan pro-
vocando fendmenos isquémicos y sensibilizando a los
nociceptores. Este fendmeno es conocido con el nom-
bre de sensibilizacion periférica y provoca el espas-
mo muscular. El estimulo continuado de los
nociceptores puede activar a nociceptores vecinos e
incluso a neuronas de segundo o tercer orden provo-
cando la sensibilizacion central que puede ser la res-
ponsable del dolor referido.

Otro factor a tener en cuenta es la hiperalgesia, la
cual es probablemente causada por un incremento en
la respuesta de las neuronas nociceptivas.

Lesién muscular
Respuesta inflamatoria

Sustancias neurovasoactivas Células inflamatorias

Sensibilizacion periférica nociceptores Isquemia

!

Espasmo muscular ¢——— Puntos gatillo

|

Sensibilizacién nociceptores vecinos — 5 Sensibilizacién central
(Médula espinal y SNC)

Fig. 1. Fisiopatologia del dolor miofascial.

Se aceptan como factores precipitantes el estrés
muscular agudo, microtraumatismos repetidos, sobreu-
S0, u otra patologia concomitante como radiculopatias,
neuralgia o compresion nerviosa. Ademas determinados
factores favorecen el desarrollo de la enfermedad, tales
como alteraciones posturales, metabdlicas (alteraciones
del metabolismo del tiroides), nutricionales (déficits vi-

taminicos y de algunos minerales), del patron del sue-
o, psicologicas y del area afectiva.

DIAGNOSTICO

Un minucioso examen fisico y una completa his-
toria clinica son los dos elementos fundamentales pa-
ra llegar al diagnostico. El examen fisico mostrara la
localizacion de los puntos gatillo y la respuesta local
de la banda muscular tensa. Generalmente no hay dé-
ficits neurologicos ni alteraciones en las pruebas de
laboratorio hematologicas, bioquimicas o urinarias,
salvo que existan enfermedades concomitantes como
alteraciones nutricionales o metabdlicas. La electro-
miografia pondra de manifiesto el incremento de la
actividad eléctrica espontanea en los puntos trigger.
Las radiografias o resonancia magnética no revelan
ninglin cambio patologico en el masculo afecto o en
el tejido conectivo. Sin embargo, estos misculos pue-
den mostrar patrones alterados de incremento de su
fatigabilidad, rigidez, debilidad subjetiva, dolor al
movimiento y ligera disminucidn del rango de movi-
lidad. Ademas generan dolor cuando se someten a es-
tiramientos, obligando al paciente a adoptar posturas
que eviten tales maniobras y a mantener contraccio-
nes musculares que condicionan mayor restriccion del
movimiento. Puede ser de utilidad la ultrasonografia
al poderse visualizar la respuesta espasmodica al es-
timular el punto gatillo, asi{ como la termografia, al
mostrar areas de incremento de la temperatura cuta-
nea en la region de los trigger points.

Los algometros son utilizados para cuantificar la
sensibilidad de presidon en un punto muscular. Se apli-
can de forma perpendicular a la zona de maxima sen-
sibilidad. El umbral de presidon es la minima cantidad
de presidon que induce dolor. Es considerado anormal
si existe una diferencia menor a 2 kg cm?-1, relacio-
nandolo con un punto de control normal, habitual-
mente medido en el lado opuesto.

TRATAMIENTO
Tratamiento farmacologico

Antidepresivos triciclicos

Actualmente sodlo existe evidencia cientifica para
su empleo en la cefalea tensional y en las alteracio-
nes de la articulacidon temporomandibular (4). Parece
que el mecanismo de accidn es a nivel periférico y so-
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bre la médula espinal. Suele administrarse amitripti-
lina a dosis de 25 a 75 mg en una sola toma nocturna.

Anticomiciales

No existen suficientes estudios que avalen su em-
pleo en el dolor de origen muscular.

Relajantes musculares

Eficaces para el tratamiento de espasmos muscu-
lares que impliquen la region cervical, dolor de es-
palda a nivel lumbar y alteraciones de la articulacion
temporomandibular (5). Su valor para otros dolores
miofasciales es muy limitado.

Benzodiacepinas

El grado de evidencia para su efectividad en el es-
pasmo muscular es moderado.

Agonistas serotoninérgicos

No hay evidencia cientifica suficiente para su ad-
ministracion en este tipo de patologia.

Bloqueadores de los canales de calcio

Solo y de forma limitada para prescripcidon en los
calambres musculares.

Antagonistas alfa adrenérgicos

No existe evidencia clinica que apoye su empleo.

Antiinflamatorios no esteroideos

Esta clara su utilidad en la cefalea tensional. En el
espasmo muscular la evidencia como tratamiento es
limitada, y moderada para su prescripcion en la lesion
aguda del tejido muscular.

Corticoides

Este grupo de fairmacos pueden provocar miopati-
as por su administracion prolongada, pero son de in-
dudable eficacia en pacientes con miopatias

inflamatorias si se prescriben en ciclos cortos (6).

Opioides y tramadol

Aunque suelen utilizarse, no hay en la literatura

estudios adecuados que reflejen suficiente evidencia
cientifica para su manejo en el dolor miofascial.

Antagonistas del N-metil-D-aspartato

Son farmacos como la ketamina, dextrometorfano,
metadona, d-propoxifeno, amantadita y memantina.
El N-metil-D-aspartato (NMDA), es un receptor para
el glutamato y su antagonizacion puede prevenir e in-
cluso revertir el proceso de sensibilizacion central.
Ademas, estos fairmacos parecen reducir la alodinia y
han demostrado su eficacia en el tratamiento del do-
lor neuropético, aunque haran falta mayor nimero de
estudios para evaluar su idoneidad en el dolor mio-
fascial.

Toxina botulinica

Estudios recientes sugieren que la toxina botulini-
ca posee efectos analgésicos de forma independiente
a su accion como agente que provoca denervacion
quimica sobre el masculo. Esta accion analgésica pa-
rece estar mediada por la inhibicion de liberacion de
glutamato y la reduccidn en la produccion de sustan-
cia P (7). La inyeccion de toxina botulinica para el
tratamiento del dolor lumbar en el que existe un com-
ponente muscular asociado es un tratamiento de pro-
bada eficacia (8). En el dolor miofascial del sindrome
piramidal, su inyeccion en el mencionado misculo es
més eficaz que la inyeccion con placebo o con anes-
tésicos locales junto a corticoides (9). Lo mismo ocu-
rre en el dolor cronico facial y en el originado en el
escaleno anterior y en el iliopsoas (10). En conclu-
sidn, su eficacia ha sido demostrada en los sindromes
dolorosos asociados a espasticidad, mientras que en
los que existe un incremento de la actividad muscu-
lar (p.e., cefalea tensional) su actividad es limitada.

Capsaicina

La crema de capsaicina depleciona a las fibras
sensitivas C de sustancia P, que es el principal neuro-
transmisor en este tipo de neuronas. Es de utilidad pa-
ra su aplicacion topica en sindrome miofascial de
misculos superficiales.

Quinina

Se administra para los calambres musculares noc-
turnos en las piernas y su accion se ve potenciada por
los inhibidores de la fosfodiesterasa. Una alternativa a
ésta es el Naftidrofurilo y el tratamiento con magnesio.
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Vitaminas

El complejo vitaminico B junto a dexametasona es
més eficaz que la dexametasona aislada para tratar el
espasmo de la musculatura paravertebral en el dolor
bajo de espalda (11). La vitamina E es atil para los
calambres musculares de la hemodialisis, y la asocia-
cion de vitamina C y E produce un 97% de reduccion
en estos calambres musculares. La L-Carnitina pare-
ce eficaz en este cuadro, ya que la hemodialisis pare-
ce reducir sus niveles en los pacientes.

Antihistaminicos

La histamina estimula los receptores H1 de los
nervios sensitivos, ademés de incrementar la perme-
abilidad vascular y la liberacidon de 6xido nitrico y
prostaciclinas por su accidn sobre el receptor H1 en-
dotelial. Todo ello puede contribuir a incrementar la
sensacidon dolorosa miofascial, por lo que su aplica-
cion parece justificada.

Cafeina

Potencia el efecto de los antiinflamatorios no es-
teroideos y de los opiaceos y es de utilidad en el tra-
tamiento de la cefalea tensional. También se aconseja

el Metamizol para este tipo de cefalea.

Tratamiento no farmacoldgico

El objetivo es restaurar la longitud normal de re-
poso de la fibra muscular y eliminar los puntos gatillo
palpables dentro de las bandas fibrosas del misculo.
El apoyo psicologico y el tratamiento rehabilitador son
fundamentales, y suele ser mas acertado iniciar el tra-
tamiento con procedimientos conservadores no inva-
sivos antes de realizar infiltraciones de los puntos
gatillo (12). Quiza sea la rehabilitacion la parte mas
critica y dificil del tratamiento al centrarse sobre es-
tructuras con movilidad dolorosa, por lo que debere-
mos iniciar una pauta de tratamiento farmacoldgico
para facilitar su realizacidon. Se han utilizado distintas
terapias fisicas tales como calor/frio, acupuntura, ul-
trasonidos, ejercicios de estiramiento, rayos infrarro-
jos, masajes, manipulacion muscular, técnicas de
relajacion y TENS. Lo que esta claro es que este tipo
de tratamiento debe ser continuo y que el paciente de-
bera de realizar una tabla de ejercicios en su domici-
lio para garantizar el éxito. La aplicacion de sprays
refrigerantes de cloruro de etilo sobre los puntos gati-
Ilo unido al estiramiento progresivo del misculo afec-

to suele producir alivio, siempre evitando la congela-
cion de la piel que provocaria un aumento del espas-
mo por disminucidon de la temperatura muscular.

Si con todo esto no obtenemos mejoria, tendremos que
pasar a la realizacidon de técnicas invasivas tales como
la infiltracion de los puntos gatillo, aunque ésta también
puede utilizarse conjuntamente a los ejercicios de re-
habilitacidn, sobre todo en pacientes que no los toleran.
La practica de infiltraciones en zonas rebeldes reco-
mendadas por el rehabilitador junto a ejercicios de es-
tiramiento suelen dar muy buenos resultados, aunque
desgraciadamente suele ser muy dificil la coordinacidon
entre las unidades de dolor y los servicios de rehabili-
tacidn por la presidon asistencial. Existen diversas téc-
nicas para la realizacidn de las infiltraciones de los
puntos gatillo, entre los que destacan, desde la puncidn
seca (no farmaco), hasta la inyeccion de diversos anes-
tésicos locales, asociados o no a corticoides, suero sa-
lino fisiologico, agua destilada y toxina botulinica. La
inyeccion de agua destilada y bupivacaina es dolorosa
y cuando se emplea lidocaina o mepivacaina sin diluir,
ocurre el mismo fenomeno. Por ello suelen emplearse
estas dos altimas diluidas al 0,2-0,25%. La adicion de
corticoides no aporta ninguna ventaja y soélo la admi-
nistracion de toxina botulinica parece producir una me-
jorfa mas duradera (13). El factor primordial en la
reduccidn del dolor parece ser la alteracion mecanica
que provoca la aguja sobre el punto gatillo por lo que
existen autores que aconsejan la multipuncién en un in-
tento de romper la cicatrizacidn andmala que constitui-
ria la base anatomica de dicho punto. De esta manera,
la posterior cicatrizacidn y regeneracion normal del te-
jido permitiria la desaparicidon del punto gatillo.

CONCLUSIONES

B El dolor miofascial comprende un heterogéneo
grupo de enfermedades que requiere un tratamien-
to multidisciplinar (especialistas en dolor, rehabi-
litadores, psicologos,...).

B La identificacion de los puntos gatillo requiere un
examen fisico cuidadoso y la deteccidon de la ban-
da muscular asociada.

B El tratamiento de eleccidn es la terapia fisica, en
especial los ejercicios de estiramiento disehados
para recuperar la longitud del masculo.

B Las infiltraciones de los puntos gatillo se reco-
miendan para facilitar la realizacion de la rehabi-
litacidn. Cuando se administra toxina botulinica,
la duracion del efecto analgésico es mayor que con
otro tipo de farmacos empleados en la actualidad.
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FIBROMIALGIA
INTRODUCCION

La fibromialgia es una forma de dolor musculoes-
quelético generalizado, cronica y benigna de origen
no articular. Presenta una exagerada sensibilidad en
multiples puntos sin alteraciones organicas demostra-
bles. Ademéas se acompana de fatiga, rigidez matuti-
na y trastornos del sueho. Esta entidad clasicamente
se ha definido como de origen musculoesquelético,
pero en la actualidad cada vez existen mas estudios
que sugieren que su etiologia es un trastorno del pro-
cesamiento sensorial. Tiene una prevalencia del 1-5%
en la poblacion general y es mucho mas frecuente en
mujeres que en hombres (8-10:1), sobre todo en el
rango de edad de los 30 a 60 afos.

CLINICA

Los pacientes presentan rigidez matutina y dolo-
res articulares generalizados, aunque esta enfermedad
no es articular. También aparece cefalea cronica, fa-
tiga, trastornos del sueho, parestesias, ansiedad y co-
lon irritable. Otras caracteristicas son, una historia
que recoge amplios dolores generalizados y un pasa-
do o actual estrés emocional, asi como la presencia de
los puntos sensibles o “tender points”. Los puntos
sensibles son puntos extremadamente dolorosos a la
palpacidon, que se caracterizan porque desencadenan
en el paciente una clara respuesta de huida y se re-
producen con una fuerza de 4 Kg cm’-1. Existen cin-
co diferentes grupos de fibromialgia en funcidén del
predominio de unos sintomas u otros:

* Predominio de dolor y fatiga.

* Predominio de estrés, ansiedad y depresion.

* Predominio de maltiples zonas dolorosas y pun-
tos sensibles.

* Predominio de entumecimiento y sensacion de
hinchazon.

* Predominio de cuadros asociados como colon
irritable y cefalea.

FISIOPATOLOGIA

El origen de la enfermedad continfia por diluci-
darse. Se han elaborado multiples teorias, pero en la
actualidad no hay ninguna completamente aceptada.
Existe una importante asociacion entre fibromialgia y

trastornos del suefo. Los pacientes sometidos a esta
enfermedad presentan un patrdn electroencefalogra-
fico alfa-delta, lo que implica que no entren en los es-
tadios 3 y 4 de la fase no-REM del suefio. El suefo no
reparador produce fatiga, rigidez muscular e hiperal-
gesia, lo que sugiere el papel fundamental que tiene
esta condicidon en los mecanismos fisiopatoldgicos de
la fibromialgia.

Los factores psicoldgicos juegan un papel de gran
importancia como posible causa. Aproximadamente
un 30% de los enfermos presentan sintomas de de-
presidon y en una proporcidn alin mucho mayor sinto-
mas de estrés psicoldgico.

También se ha propuesto un posible origen inmu-
nologico de esta entidad por su asociacion a enfer-
medades que tienen una base inmune, pero no existen
datos suficientes que lo apoyen.

Otro posible mecanismo es el miopatico, aunque
éste parece poco probable, ya que no existen hallaz-
gos histoldgicos consistentes.

La fibromialgia se acompaha de trastornos neuro-
endocrinoldgicos, las respuestas de los dos mayores
sistemas de estrés, el sistema nervioso simpatico y el
eje hipotalamo-hipofisario-adrenal (HHA), estan al-
teradas, por lo que algunos autores piensan que €stos
pueden ser la causa de esta dolencia (14). Parece ser
que existe una hiperactividad simpatica y de las neu-
ronas que producen hormona para la liberacion de
corticotropina. La hiperactividad del eje HHA puede
ser la causa del aumento de la actividad serotoninér-
gica en el sistema nervioso central, del incremento del
tono simpatico, y ser la base de la inhibicion de la
hormona de crecimiento y de la hormona estimulante
del tiroides a nivel hipofisario (15). Lo que no esta
claro es si estas alteraciones son el proceso primario
en la fibromialgia, o s6lo un epifendmeno. En todo
caso, son fendmenos hormonales que se producen s6-
lo en determinados subgrupos de pacientes, y que si
no son el origen del cuadro, si parecen jugar un papel
de importancia en los mecanismos de cronificacion
del dolor.

Los procesos infecciosos como la enfermedad de
Lyme, VIH, infeccidn por virus Ebstein-Barr, parvo-
virus, herpes virus 6 y Coxackie B pueden influir co-
mo causa desencadenante, aunque haran falta estudios
posteriores para definir su asociacidon (16).

Se ha propuesto como mecanismo fisiopatoldgico
mas aceptado la sensibilizacidn central debida a un
procesamiento patologico de la informacion de los no-
ciceptores. La sensibilizacion aberrante de la médula
espinal al dolor, mediada por los receptores NMDA,
justificarian la alodinia e hiperalgesia generalizada de
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la fibromialgia y la mejoria de los pacientes con el
empleo de antagonistas de este receptor.

Factores desencadenantes
(alteraciones del sueiio,

trastornos psicoldgicos, etc.)

Dolor SNC

Fatiga

Depresion
Serotonina /
Endomorfinas
Sustancia P

Hiperalgesia { Estimulos nociceptivos}

Puntos sensibles

Asta posterion
Actividad simpatica

Contractura muscular

Fig. 2. Fisiopatologia de la fibromialgia.

ALTERACIONES
/ NEUROENDOCRINOLOGICAS

DISMINUCION K\\\\\\

CAPACIDAD TRASTORNOS

i ‘> ‘> =

FISICA DOLOR DEL SUENO

k\\\\\\\\\\\x ALTERACIONES
EMOCIONALES

Fig. 3. Factores que intervienen en la persistencia del
proceso doloroso en la fibromialgia.

DIAGNOSTICO

El diagnostico es clinico y se apoya en los crite-
rios de clasificacion del Colegio Americano de Reu-
matologia de 1990. Los criterios son:

* Dolor generalizado de al menos 3 meses de evo-
lucion.

* Dolor a la palpacion en 11 o mas de los 18 pun-
tos caracteristicos:

*Occipucio: bilateral, en la insercidon muscular
suboccipital.

e Cervical bajo: bilateral, en las superficies ante-
riores de los espacios intertransversales de C5 a C7.
* Trapecio: bilateral, en la parte media del borde
superior.

* Supraespinoso: bilateral, en los origenes, por en-
cima de la espina escapular, cerca del borde medial.
* Segunda costilla: bilateral, en las uniones osteo-
condrales, en el sitio lateral a las uniones, sobre
las superficies superiores.

e Epicondilo lateral: bilateral, 2 cm distal a los
epicondilos.

e Glateo: bilateral, en los cuadrantes superiores
externos de los gltteos, en el pliegue anterior del
muasculo.

* Trocanter mayor: bilateral, posterior a la promi-
nencia trocantérea.

e Rodilla: bilateral almohadilla grasa medial a la
interlinea articular.

Ef i ) TJ
, /) i

Fig. 4. Localizacion caracteristica de los 18 puntos sensi-
bles de fibromialgia.

A nivel de pruebas de laboratorio se han encon-
trado algunas alteraciones, pero delimitadas a algu-
nos subgrupos de pacientes, por lo que son de escasa
utilidad para el diagnostico. Este tipo de alteraciones
son tales como disminucién de los niveles de seroto-
nina y triptofano, tanto en sangre como en liquido ce-
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falorraquideo (LCR), aumento de sustancia P y factor
de crecimiento nervioso en LCR (17) y mayor aso-
ciacion con el HLA DR4 (18).

TRATAMIENTO

Por el momento no se conoce ningln tipo de tra-
tamiento satisfactorio para esta entidad nosoldgica y
solo podemos paliar la sintomatologia asociada con

resultados parciales (19).

Tratamiento no farmacoldgico

Lo primero es explicar a los pacientes la naturale-
za de su enfermedad y las dificultades para encontrar
un tratamiento eficaz. Pueden ayudar en todo el proce-
so terapéutico, el ejercicio aerdbico, los programas
educacionales, las maniobras para relajacion como el
yoga y la propia implicacidon del sujeto (20). El apoyo
psicoldgico con estrategias cognitivo-comportamenta-
les, el biofeedback, y la terapia fisica con ejercicios de
estiramiento muscular, la acupuntura y la hidroterapia,
parecen influir en la intensidad de los sintomas (21).

Tratamiento farmacolbgico

Hay que comentar con los enfermos que el trata-
miento se instaurard para mejorar la funcionalidad y
la calidad de vida, aunque lo méas probable es que sea
de forma parcial. Debe implicarse a los pacientes en
el proceso terapéutico, explicando los beneficios que
pueden obtener y los posibles efectos secundarios de
la medicacion. Se iniciara la prescripcion con dosis
bajas y seré frecuente la rotacion medicamentosa pa-
ra evitar la habituacion.

Una buena eleccidn en el tratamiento es el empleo
de antidepresivos triciclicos (ADT) como la amitrip-
tilina, que mejoraran la calidad del sueho, el estado
de 4nimo, la sensacion de fatiga y el dolor (22). Para
aliviar este Gltimo pueden prescribirse paracetamol,
AINEs, tramadol y antagonistas de los receptores
NMDA como la metadona (23).

Como la estimulacion de los receptores 5-HT3
pueden incrementar la liberacion de sustancia P, y por
tanto el proceso algésico, tiene sentido la administra-
cion de antagonistas de estos receptores como ondan-
setron y tropisetron (24).

Los inhibidores selectivos de la recaptacion de se-
rotonina, sobre todo asociados a los ADT, parecen
mejorar los trastornos del comportamiento (25).

La L-Dopa/carbidopa y el clonazepam se emplean

para el mas comin de los trastornos del suefo que se
producen en la fibromialgia, el sindrome de las pier-
nas inquietas (26).

Otros farmacos con utilidad, sobre todo si es nece-
sario realizar rotacidon medicamentosa, pueden ser ven-
lafaxina (27), ciclobenzaprina (28) y zolpidem (29).

Los corticoesteroides y los opiaceos (exceptuando
metadona y tramadol) (30) no han demostrado mayor
eficacia en los ensayo clinicos que se han realizado en
la actualidad, por lo que no aconsejamos su empleo.

CONCLUSIONES

B El diagndstico de fibromialgia se realizard si-
guiendo los criterios del Colegio Americano de
Reumatologia descritos en este capitulo.

B La fisiopatologia de la enfermedad es desconocida,
aunque parece que es mas probable un proceso de
sensibilizacion central que una alteracidn periférica.

B El tratamiento debe poseer un enfoque multidisci-
plinar.

B La terapia con antidepresivos triciclicos mejorara
el estado de 4nimo y los trastornos del suefo, am-
bos factores de vital importancia en esta entidad.

B El tratamiento no farmacoldgico con programas de
estiramiento y relajacion junto a la terapia psico-
l6gica, ayudaran a disminuir la intensidad de los
sintomas.

Tabla 1. Diferencias entre fibromialgia y dolor miofascial.

FIBROMIALGIA DOLOR MIOFASCIAL
DOLOR Diseminado Regional
DIAGNOSTICO P.S. PG
ETIOLOGIA ¢, Sensibilizacién ¢, Sensibilizacién

central? periférica?

DOLOR PS./PG. Local Referido
DISTRIB. P.S./P.G. Amplia, extensa Musculo afecto
PS./PG. Musculo/tendén Vientre muscular
RIGIDEZ Generalizada Regional
PRONOSTICO Raramente cura Habitualmente bueno

P.S.= Punto sensible o “tender point”, P.G. = Punto gatillo o “trigger point”.
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