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RESUMO: Fibromialgia caracteriza-se pela ocorréncia de dor generalizada referida na muscul atura na auséncia de anormalidades
evidenci adas aos exames complementares. Ocorrénciamaisfreglientemente no sexo feminino e nosindividuos adultos. Pode associar-
se a fadiga, cefaléia, sindrome do cdlon irritavel, sindrome da cistite intersticial entre outras condigdes. Pontos dolorosos sdo
amplamente distribuidos e identificaveis na musculatura. Ansiedade e depressdo sd0 comuns nestes casos. Sua fisiopatologia €
incerta, admite-se que sgja devida a hipotividade serotoninérgica e a hiperatividade p-érgica. Doentes com fibromialgia secundaria
podem apresentar anormalidades tireoidianas, diabete, etc. O tratamento consiste do emprego de antidepressivos triciclicos,
miorrelaxantes de acdo central, analgésicos antiinflamatdrios e neurolépticos. O implante de sistemas para infusdo cronica de
medicamentos anal gésicos no compartimento liquorico é opcao em casos rebeldes ao tratamento conservador.

DESCRITORES: Sindromes da dor miofascial/fisiopatologia. Fibromialgia/etiologia. Progndstico. Dor/patologia.

INTRODUCAO

sindrome fibromidlgica, SFM, é caracte-

rizada pela ocorréncia de dor musculo-

esquel éticageneralizada cronica e pontos

dolorosos (tender points) e na auséncia de processos in-
flamatorios articulares ou musculares.

E entidade reconhecida desde meados do século

XIX. Em 1850, Froriep observou que doentes com

reumatismo apresentavam pontos endurados musculares

dolorosos a palpacdo'®. Gowers, em 1904%, sugeriu o

termo fibrosite para cognominar as sindromes dolorosas
muscularesregionais. Outros autoresidentificaram nestes
doentes aumento da sensibilidade ao toque, auséncia de
inflamac&o localizada ou sistémica, ocorréncia de fadiga
e anormalidades do sono. O termo “fibrosite”, foi
entretanto, durante décadas, empregado de modo
indiscriminado para descrever diversas anormalidades
muscul oesquel éti cas, algumas com fisiopatologiadefinida,
como as polimiosites e a neurite braquial e outras menos
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definidas como reumatismo psicogénico ou sindromes
decorrentes de “tensdo”. A suspeita de hiperplasia
inflamatoriado tecido conectivo no muscul o quejustificou
a terminologia “fibrosite" nunca foi confirmada®. Em
1977, Smythe e Moldofsky'* reconheceram a condicdo
caracterizada por dor generalizada e presenca de pontos
dolorosos multiplos pal paveis em vérias regides do corpo,
em doentes com anormalidades do estagio IV do sono'™.
Observaram que ainducdo das alteracdes especificas do
estégio |1V do sono em individuos normaisgeravasintomas
e dolorimento muscular consistentes com os da SFM.
Yunus et al. em 1981'% propuseram o termo fibromialgia
para denominar fibrosite, pois nesta entidade ndo ha
inflamacéo tecidual, apenas dor muscular difusa,
relacionada a outras anormalidades do sistema nervoso
central (SNC)'*. A palavra fibromialgia deriva do latim
fibro (tecido fibroso, ligamentos, tenddes e féscias), do
grego mio (tecido muscular), algos (dor) e ia (condi¢éo)
ou sga, condicdo dedor que emanadetenddes, ligamentos
e musculos. Como é um conjunto de sintomas e sinais, a
denominagdo mais adequada para nomina-la sindrome
fibromidlgica™12122, Estudo multicéntrico realizado pelo
Colégio Americano de Reumatologia (ACR), em que 293
doentes com SFM e 265 controles com afeccdes
reumaticas facilmente confundiveis com SFM, como
artrite reumatéide, cervicalgia ou lombalgia foram
entrevistados e examinados por pesquisadores “cegos’
treinados determinou que a combinagdo de dor difusa,
bilateral, acima e abaixo da cintura, nas extremidades e
no esqueleto axial e, pelo menos, identificacdo de 11 de
18 pontos dol orosos especificos apresentava sensibilidade
de 88,4% e especificidade de 81,1% nos casos de SFM120,

A SFM éclassificadacomo priméria, quando outras
doencas ou condi¢Bes ndo estdo presentes; secundaria,
quando se manifesta apds outras doencgas de base;
concomitante, quando coexiste com outras condi¢des
insuficientes para justificar os sintomas. Como o critério
para a conceituacdo de SFM ¢é a auséncia de diferencgas
significativas entre doentes com fibromialgia primaria,
concomitante ou secundaria, esta classificacéo foi
abandonada para efeito diagnostico*12,

EPIDEMIOLOGIA

A fibromiagiaocorreindependente deidade, nivel
sécio-econbmico e cultural dos individuos. Segundo
levantamento epidemiol égico realizado por Croft et al .’
a prevaéncia de dor cronica difusa é de 11,2% e, da dor
regional 43%. Em 21,5% dos doentes com dor difusa,
identificam-se mais de 11 pontos dolorosos em 63,8%, 1
a 10 pontos dolorosos e, em 14,7% os pontos dolorosos
sdo ausentes”. O nuimero de pontos dolorosos néo foi
correlacionado com dor difusa, mas sim como depressao,
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fadiga e anormalidades do sono®. Estes estudos sugerem
gue ador crénicadifusa é mais prevaente do que a SFM
eindicam que afibromialgia pertence ao espectro da dor
cronice’.

A prevaénciade SFM em diferentes comunidades
variade 1% a 10%, provavelmente devido avariedade de
fatores demogréficos e dametodol ogia utilizada para sua
conceituacdo. A preva énciagquando seadotam oscritérios
da ACR é 4% a 6%'°. Wolfe et al.'° observaram que a
prevaléncia de SFM na populagdo em geral com mais de
18 anos € de 2% e que esta eleva-se com a idade,
alcangando 23% em mulheres na sétima década. Oitenta
a noventa porcento dos doentes € do sexo feminino e as
idades variam entre 30 a60 anos. Segundo Russdl 1%, cerca
de 2% dos adultos na popul agdo norte-americana, ou seja,
3,5% do sexo feminino e 0,5% do masculino, ou
aproximadamente 5 milhdes de individuos, apresentam
fibromialgia. A prevaléncia estimada em meados da
década de 80, segundo os critérios diagndsticos de ACR,
variou de 2,1 a5,7% em clinicas médicas, de 5% a 8% na
populagdo hospitalar e de 14% a 20% nos ambulatérios
reumatol 6gicos”. No Brasil, Bianchi, Messiase Goncgalves
estudaram as popul agdes com queixas de dores cronicas
muscul oesquel éticas nas cidades de Fortaleza, Porto
Alegre e Rio de Janeiro e constataram que 10,2% dos
individuos apresentava fibromialgia®. Forseth et al.*
acompanharam de 1990 a 1995, 2498 mul heres noruegue-
sas com 20 a49 anos deidade. De 717 mulheres sem dor,
194 passaram a queixar-se de dor e, destas, 12 desenvol-
veram fibromialgia. Concluiram que a incidéncia anual
de fibromialgiafoi de 583 novos casos em cada 100.000
mulheres.

A sindrome da fibromialgia é a terceira causa de
doenca reumatol 6gica, principalmente em mulheres, nos
consultorios médicos. Os custos da SFM paraaeconomia
norte-americana (EUA) € de cerca de U$9 bilhdes de
ddlares anuais™. O custo anual médio de tratamento por
doente, em 1996, nos EUA foi de U$ 2,274°. No Brasil,
Martinez et al.”™® constataram que ocorreu decréscimo de
65% narendafamiliar dosdoentescom SFM; 55% recebia
auxilio da previdéncia social.

A reducéo de horas de trabalho e a escolha de
tarefas compativeis sdo essenciais para a adequacédo a
limitac&o da capacitacdo funciona nosdoentescom SFM.
Waylonis et al.**® avaliaram as ocupacges atuais e
anteriores a instalacdo da SFM. As ocupagdes mais
freqUientesforam trabal hos em escritério (20%), profissdes
ligadas a salde (14%) e a educacdo (11%); 8% estava
desempregado. Digitar, manter-se sentado, caminhar
durante muito tempo, estresse, elevacéo de peso,
inclinagdo e realizagdo de movimentos repetitivos de
levantar-se foram atividades que pioravam os sintomas
da SFM. Atividadesrepetitivas prolongadas, manutencéo
de qualquer posicao durante longos periodos de tempo e
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tarefas muito estressantes ndo eram toleradas pelos
doentes. Ocupacdes discretamente sedentarias que
permitiam tarefas variadas e mudangas de posicdo eram
melhor toleradas.

QUADRO CLINICO

O diagndstico daSFM éfundamental mente clinico.
N&o ha evidéncias de anormalidades |aboratoriais ou nos
exames deimagem nestes casos. Os critérios diagnosticos
dafibromialgia sugeridas pelo ACR sdo™:

1. Histéria clinica: dor generalizada localizada
no hemicorpo direito e esquerdo, acima e abaixo da
cintura, além do eixo axia (regido cervical, face anterior
do térax, dorso e regido lombar) com duragdo superior a
3 meses.

2. Exame fisico: dor a palpagdo digital com
4kg/cm?2 em &reas denominadas pontos dol orosos (tender
points) em 11 ou mais dos seguintes de 18 pontos
(bilateralmente):

1- inserc&o dos muscul os suboccipitais nanuca;

2- ligamentos dos processos transversos da
quinta & sétima vertebra cervical;

3- bordo rostral do trapézio;
4- musculo supra-espinhoso;

5- juncdo do musculo peitoral com aarticulagéo
costo-condral da segunda costela;

6- dois centimetros abaixo do epicondilo lateral
do cotovelo;

7- quadrante latero-superior da regido glatea,
abaixo daespinhailiaca;

8- inser¢Bes musculares no trocanter femoral;

9- doiscentimetrosrostramente alinhaarticular
do condilo media do fémur.

Quando o nimero de pontos dolorosos € inferior a
11, mas h& concomitancia de outros sintomas e sinais, o
diagnostico de fibromial giatambém pode ser realizado'®.
Havia 11 ou mais tender points em 25,2% doentes do
sexo feminino e em 6,8% masculino, na casuistica de
Wolfe et al. ™.

O sintoma caracteristico da SFM é ador muscular
generalizada, frequentemente acompanhada de rigidez,
fadiga e de anormalidades na qualidade do sono. Tais
sintomas manifestam-se como periodos intermitentes de
melhora e piora, que se tornam mais intensos durante
alguns meses e depois estabilizam-se, de modo que a
incapacidade fisica, em graus variados, estd sempre
presente*. Muitos doentes apresentam outras
anormalidades sensitivas, neurovegetativas e cognitivas
representadas por ansiedade, depressdo, cefaléia, sindrome

do célon irritavel, cistites de repeticdo, dismenorréia,
sensibilidade ao frio, déficits de meméria e de
concentracdo, dor nas dobras, fendmeno de Raynaud e
hiperemia cutanea (Quadro 1)*62122,

Quadro 1 - Fregiiéncia de sintomas em doentes com
SFM 71

Sintomas % de doentes
Dor muscular 100%
Fadiga 96%
Insbnia 86%
Artralgias 2%
Cefaléia 60%
Sindrome das pernas inquietas 56%
Parestesias 52%
Déficit de meméria 46%
Céaimbras nos membros inferiores 42%
Comprometimento da concentragdo mental 41%
Nervosismo 32%
Depressdo maior 20%

Dor cronica generalizada € o sintoma cardinal da
SFM%, Pode ser moderada ou intensa. E referida aos
musculos, ligamentos e tenddes de varias regides do
corpo™. Cefaléias crénicas, geramente didrias, muitas
vezes intensas e freglentemente relacionadas a tenséo
emocional sdo referidas por mais de 40% dos doentes*,

Rigidez articular ocorre em cerca de 80% dos
doentes. Rigidez e artralgiasimulam condigdes artriticas®.
Dor e rigidez apresentam magnitude variada diurna.
Costumam ser mais intensas pela manhé e ao anoitecer,
podem ser agravadas pelo excesso de atividade fisica,
infeccBes sistémicas, lesdo de tecidos moles, privagéo do
SONo, exposicao ao frio, umidade, estresses psicol 6gicos
e podem comprometer arealizagdo das atividades de vida
diaria, servicos domeésticos elaborativos, aterar o humor,
0 sono e a qualidade de vida®#122,

Fadigageneralizadatraduzida por sensagéo defalta
de energia, e exaustéo é queixa relatada por 85% dos
doentes. Fatigabilidade facil durante exercicios fisicos,
esfor¢o mental e ocorréncia de estressores psicol gicos é
gueixa comum. Expressa-se durante todo o dia, pode
melhorar pela manhd e manifesta-se como cansaco
extenuante com o passar do dia>'%.

Parestesias e adormecimento, principalmente nas
extremidades, sem padrdo dermatomérico, na auséncia de
anormalidades ao exame neurol 6gico sdo referidos por 50%
a75% dos doentes. Sensacdo deinchago e edemanas maos,
pés e tornozel os também é sintoma frequiente®4122,

Dificuldade parainicio do sono, despertar freqiiente
durante a noite, dificuldade para retomada do sono, sono
agitado e superficial e despertar precoce ocorrem em
aproximadamente 65% dos doentes'2, E comum a
gueixado sono ndo reparador; o doente acorda cansado e
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com doresno corpo. Estudosde polissonografiarevelaram
haver padréo anormal de ondas alfadurante os estagios 2,
3 e4do sono ndo-REM em doentes com SFM, sendo este
achado ndo especifico. Quando este padréo € induzido
em individuos saudaveis, sintomas semelhantes aos da
fibromialgia sdo reproduzidos. Entretanto, ainda ndo se
sabe se esta anormalidade do sono é causadora ou
conseqiiéncia de dor crénica’® 7104122,

A sindrome do colon irritavel é caracterizada por
dor abdominal, distensdo e alteracéo do hébito intestinal
(obstipacao, diarréiaou aternancia) que melhoram com a
evacuacdo, é observada em cerca de 20% da populagéo
em geral e em 60% dos doentes com SFM%. A sindrome
de bexiga irritavel, caracterizada por desconforto
suprapubico, urgéncia para esvaziamento vesical e,
freqlientemente disUria, é referida por 40 a 60% dos
doentes®. A sindrome das pernas ou bragos inquietos,
atualmente considerada disfuncdo com movimentos
periédicos dos membros (mioclonia noturna) e referida
como parestesias, adormecimento, latejamento, prurido e
alentecimento dos movimentos nos membros esta
intimamente relacionada as anormalidades do sono,
manifesta-se em 31% dos casos de SFM e, em apenas 2%
da populagdo geral'®*. Parestesias as vezes ocorrem no
couro cabeludo. A intoleranciaao frio éreferidapor cerca
de 30% dos doentes. Alguns desenvolvem fenémeno de
Raynaud, que pode simular Upus eritematoso sistémico
(LES) ou esclerodermia. A sindrome de sensibilidade
guimica multipla (SQM) ou sindrome de hipocondria e
intolerancia medicamentosa € produto do desordenada-
mento do processamento sensorial, que resulta em
ampliagdo de muitas sensagdes’. Na casuistica de Slokoff
et a.% a prevaléncia de SQM foi de 52%. Buchwald e
Garrity'” notaram haver ocorrénciade simultaneidade entre
SFM, fadigacronicae SQM. Disfungao cognitivaécomum
em doentes com SFM e afeta adversamente a capacidade
competitiva no trabalho. Doentes com SFM queixam-se
de dificuldades para recordar eventos, processar
informagdes e redlizar tarefas. Tontura é queixa comum
nos doentes com SFM. A etiologia de tontura ndo é bem
identificada: pode ser relacionada & ocorréncia de pontos
gatilhos (trigger points) miofasciais no musculo
esternocleidomasti deo, comprometendo a propriocepcao
daregido cefélica e cervical e outros misculos cervicais
descondicionados, hipotensdo arteria e efeitos adversos
de medicamentos'®. Hipotensdo arterial ocorre em 60%
dos casos e é uma variante menor da sincope “neurocar-
diogénica’ que resulta de um reflexo paradoxal: quando
ha reducdo do retorno venoso ao ventriculo direito, ha
elevacdo inadequada da secrecdo de catecolaminas que
ocasiona contragdo vigorosa do ventriculo depletado em
sangue e induz hiperestimulagdo de mecanoreceptores
ventriculares que sinalizam o encéfalo a reduzir o tdnus
simpético e aumentar do tdnusvagal do que resultasincope
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ou pré-sincope. Pode manifestar-se também devido a
fadiga ap0Os exercicios ou ortostatismo prolongado ou
Como reacdo a estresses’.

A dor crénicacausacomprometimento de diversos
aspectos da vida representadas por estresses emocionais,
comprometimento da produtividade edo nivel de educacéo
e maior freqiiéncia de divorcios™.

A limitagdo fisicae os comportamentos de evitagdo
s80 0s principais componentes da incapacitacdo funcional
nos doentes com SFM*8, O funcionamento fisico refere-se
a0 potencid orgénico deumindividuo executar movimentos
e outras fungdes. A capacitacdo funciona € essencia ao
processo de adaptacdo a dor crbnica e refere-se ao
desempenho de tarefas cotidianas que, embora dependam
do funcionamento fisico, estdo sujeitas a estratégias de
enfrentamento cognitivo comportamental para sua
realizac80. A incapacitacdo funcional dosdoentescom SFM
reflete-se adversalmente no desempenho ocupacional,
dificultando arealizacdo de uma série de tarefas motoras e
cognitivas. Doentes com SFM assemelham-se quanto ao
funcionamento fisico, mas diferem quanto a relacdo entre
funcionamento fisico, agravidade dador e aincapacitacdo
funcional. Turk et a.*! avaiaram astarefas de desempenho
fisico baseando-se na mobilidade da coluna cervical e em
inventarios auto-aplicados de doentes com SFM. Segundo
0 Multidimensional Pain Inventory, os doentes do grupo
“disfuncionalmente” e de “estresse interpessoal”
apresentaram dor mais intensa e maior incapacidade e
depresséo. A gravidade da dor relacionou-se significativa-
mente com o funcionamento fisico e com a incapacidade
funcional, embora a relagdo entre a incapacidade e
funcionamento fisico tenha sido significativa apenas entre
0s doentes com “ coping adaptativo” comportamento
adaptativo.

DIAGNOSTICODIFERENCIAL

O diagnéstico diferencial da SFM, inclui a
sindrome dolorosa miofascia (SDM), as poliartrites, o
hipotireoidismo e a polimialgia reumética, entre outras
condicoes™.

A SDM eaSFM podem ser duas af eccbes distintas
com fisiopatologia similares. Apesar de a dor muscular
ser comuns nas 2 sindromes, os casos de SDM hé pontos
gatilhos (PGs), enquanto que nafibromialgia, h& presenca
de pontos dolorosos.

Doentes com SDM apresentam PGs a dor é
regionalizada, enquanto que doentes com SFM tém dor
generdizada e apresentam pontos dolorosos. A SDM pode
ser resultado de af eccBes muscul 0-esquel éticas locali zadas
agudas que se instalam apds traumatismos, posturas
inadequadas ou estresses emocionai s>, Alguns doentes
com SDM desenvolvem SFM & medida que a dor
cronifique-s&”’. A SFM podeiniciar-seem condigdesdlgicas
localizadas como ocorre em casos de tendinite como em
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casos de distirbios osteomusculares relacionados ao
trabalho (DORT) (Quadro 2). No Centro de Dor do
Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da
Universidade de Sdo Paulo, 25% a 32% dos doentes com

DORT apresenta fibromialgia®. Com o uso de
dolorimento, Fischer demonstrou que a sensibilidade dos
pontos gatilhos da sindrome dolorosa miofascia e a dos
pontos dolorosos em fibromiélgicos eram distintas®.

Quadro 2 - Diagnostico diferencial entre sindrome dolor osa miofascial e fibromialgia modificado do (Fischer, 1997)%

Sindrome dolor osa miofascial

Fibromialgia

Disfungao priméria localizada em misculos especificos

Doenca sistémica; anormalidade na modulagéo

musculo afetado

Definicéo da dor; afeta os mulsculos e outros tecidos
Sexo Mais freqlientemente em mulheres Mais frequiente no sexo feminino
Inicio Eventos trauméticos ou sobrecargas, Insidioso
podendo ser insidiosa
N Localizada ou segmentar Generalizada e simétrica; envolve, pelo menos 3
Localizagdo guadrantes, o inferior, o superior, o direito e/ouo
esquerdo do corpo
L esdo muscular aguda, desuso cronico; fraqueza e Dor generalizada com inicio insidiosa
Causa da dor limitacdo de movimentos confinados ao geralmente associada a fadiga

Amplitude de movimento (ADM)

Pode ser reduzido devido aos muscul os acometidos

Sem limitagdo priméria

Limiar para indugdo da dor

2kg/cm? superior a0 lado oposto normossensivel
ou as éreas adjacentes

4kg/cm? de presséo digital

Dolorimento & pal pagéo

Limitado a banda de tenséio dos musculos,
ponto-gatilho na banda de tensdo; pressdo na
tibia e no deltdide resulta em sensagéo normal

Difuso (também pode haver pontos-gatilhos);
ocorre também em tecidos ndo musculares
gordura e 0ssos; limiar da dor a pressdo natibia
€ no deltéide sdo reduzidos

Simetria

Usualmente assimétrica, sensibilidade a presséo e
dolorimento sempre mais expressivo em um lado;
podendo ser bilateral

Usuamente simétrico, ha doentes com dores
predominantes de um hemicorpo

Dor referida

Espontaneamente, a presséo do ponto gatilho;
ainsercéo de agulha

Sem dor referida; pode apresentar pontos gatilhos

Dor na prega cutanea

Ausente

Geralmente presente

Anormalidade da consisténcia a
pal pagao

Limitada a banda de tens3o; o restante do
musculo é normal

“Edematoso”, “amolecido” ou "amolecido
difusamente”, em todo o misculo e
generalizadamente

Tensdo muscular ﬁdiagnosticada com
medidor de complacéncia tecidual)

Aumentada somente nos pontos-gatilhos

Aumentada nos musculos paravertebrais T, elL,
e trapézio rostral

Critério diagnéstico

Ponto gatilho pode estar presente no local ou distante
do local dador referida, com limiar de geragéo da dor
adigitopressdo inferior a 2 kg/cm? em rel ao0s
tecidos normais; reproducdo da queixa a pressao do
ponto gatilho, alivio da dor pelo agulhamento e/ou
infiltragdio com anestésico local do ponto gatilho

Dor difusa afetando o lado direito e o esquerdo,
parte superior e inferior do corpo; dolorimento
(dor gerada pela digitopressdo a 4 kg/cm?) em 11
pontos dos 18 pontos diagnésticos de
fibromialgia

Fatores comuns e ambas condi¢des

Exames |aboratoriais, exame neurol 6gico, exame articular normais; fadiga, alteracéio do sono; depresséo
e ansiedade; aumento da dor durante o estresse, tensdo emocional e exercicios extenuantes; reducéo da

dor com o calor ou exercicios leves

Base fisiopatol 6gica

Disfuncéo local em uma regido do misculo envolvido;
ador causada pela sensibilizacdo das terminacdes
nervosas que constituem focos irritativos, acimulo de
substancias algiogénicas e isquemia tecidual

Redug&o da producéo de serotonina resulta em
diminuig&o da tolerancia a dor; que pode ser
quantificada pela algiometria em éreas
especificas ou ndo

Fragueza muscular e fadiga

Fraqueza especifica; auséncia de amiotrofia; dor
ap6s o uso laborativo do masculo com ponto-gatilho;
auséncia de fadiga

Auséncia de fraqueza; fadiga generalizada

Reaco ao tratamento

Elevag8o do limiar a dor & pressdo (2 ou mais kg/ cm?)
na érea do ponto doloroso ou do ponto-gatilho; a dor
aliviada com o tratamento

Terapia do ponto gatilho é efetiva para o divio
da dor causada por ponto doloroso ou ponto-
gatilho; ndo alivia a dor difusa

Vérias afecgBes podem constituir comobidades
com a SFM, incluindo a depressdo, a sindrome do célon
irritvel, as cefaléias e a sindrome de fadiga cronica.
Aproximadamente 25% dos doentes com SFM apresenta
depresséo maior e, 50% apresenta histéria de depresséo
em algum periodo da vida. Os sintomas de depressio
incluem fadiga, desanimo, faltade energia, alteracbes do
sono e dor cronica®s2™,

A concomitancia de outra doenca como artrite,
estenose do cana raquidiano, polimialgia reumética e
neuropatias periféricas torna freglientemente dificil o
diagndstico da SFM®.

Algumas afecgdes reumatol 6gicas como artrite
reumatoide (AR), sindrome de Sjégren ou |Gpus
eritematoso sistémico (LES) podem apresentar-se
inicialmente como dor difusa e fadiga e a SFM pode
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coexistir com elas. Alguns estudos revelam que 12% dos
doentes com AR e 7% dos doentes com osteoartrose
apresentam SFM. Outros sugerem que em 22% dos casos
de LES ha SFM associada. Cerca de 20% a 35% dos
doentes com SFM apresenta fendbmeno de Raynaud e
secura da mucosa ocular e oral sugerindo sindrome de
Sjogren. A polimial giareumatica pode mimetizar aSFM.
Naguela condi¢do os pontos dolorosos ndo sdo achados
constantes, avel oci dade de hemossedimentacéo é elevada
e aevolucdo é favorédvel com uso de corticosterdides. A
espondilite anquilosante apresenta comprometimento
axial, reducdo daflexibilidade a movimentacéo dacoluna
téraco-lombo-sacral e alteragdes radiol gicas tipicas. A
ocorréncia de sinovite associada a alteracdes sistémicas
dotecido conectivo auxiliam o diagndstico destas af eccbes
especificas.

A miositeinflamatoria e as miopatias metabdlicas
podem ocasionar fragueza e fadiga muscular, mas
geralmente ndo causam dor difusa. Ndo ocorre fraqueza
muscular significativaem casos de SFM; quando presente,
édevidaa dor e ao desuso. As enzimas musculares séo
normais e o quadro histopatol dgico também é normal ou
inespecifico em bidpsias musculares de doentes com SFM.

AfeccBes metabdlicas ou inflamatérias podem
ocorrer em doentescom SFM, incluindo o hipotireoidismo;
entretanto, seu tratamento ndo implica em regressdo das
manifestacdes clinicas da SFM.

A sindrome da fadiga crénica (SFC) apresenta si-
milaridade com a FMS. Os sintomas instalam-se aguda-
mente apds doencas infecciosas e caracterizam-se pela
persisténcia de fadiga debilitante e desconforto apds os
exercicios. Cercade 75% dos doentes com diagnostico de
SFC apresenta SFM.

FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologiada SFM éincerta™®122, apesar das
inimeras anormalidades laboratoriais evidenciadas nes-
tes doentes*®. Muitos doentes ndo identificam eventos que
possam ter sido a causa dos sintomas; quando o fazem,
referem-se ainfecgbes virais, traumatismos ou anormali-
dades emocionais ou uso de certos medicamentos. Ha
pesquisas que atribuem ainstalagdo daSDM aalteractes
sistémicas, metabdlicas e neuroquimicas. Entretanto, ne-
nhumadestas eventualidades parece ser comprovadamente
responsavel pela SFM=,

M ecanismos neur ogénicos

A fisiopatologia da fibromialgia esta relacionada
aanormalidades no SNC. Vérias evidéncias sugerem que
a dor experienciada pelos doentes com SFM resulta de
anormalidades no processamento sensitivo no SNC°. Es-
timul ostérmicostonicos com intensi dade insuficiente para
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gerar dor, elevam o limiar de dor causada por estimulos
elétricos em individuos saudéveis, mas ndo nos doentes
com SFM, fenémeno que sugere que haja deficiéncia do
sistema do controle inibitorio da nocicepgdo®. Sorensen
et al. (1998)1% observaram que doentes com SFM
experienciam dor com durag&o prolongada e aumento da
areade dor referida, quando os miscul os sdo estimulados
com solucdo salinae hareducédo do limiar ador frente aos
estimul os mecéni cos nos muscul os e aos estimul os el étri-
cos isolados ou repetitivos aplicados ao tegumento e aos
musculos. Enquanto que em individuos normais a curva
de intensidade da dor gerada por estimulos mecanicos é
logaritmica, nos doentes com SFM o aumento € linear”.
Anormalidades similares frente ao caor e frio também
sdo observados®®, Estes resultados sugerem que o
processamento sensorial € anormal nos doentes com SFM.
Arroyo et al. (1993)® observaram que ha reducdo da
tolerabilidade a dor frente a estimulagao elétrica;
freqlientemente ocorre sensagdo disestésicapersistente ao
redor do local estimulado, durando 10 a 20 minutos, apds
0 término da estimulacdo e difusamente distal e
proximalmente ao estimulador em casos da SFM. Nos
doentes com SDM, h& amplificagdo das sensacdes
corporeas resultando em amplo espectro de sintomas
sométicos™.

Dor é o sintoma mais importante da SFM.
Anormalidades periféricas podem desempenhar algum
papel napatogénese da SFMS. Os nociceptores sao ativados
por estimulos mecénicos, térmicos e ou quimicos
teciduais®. Neurotransmissoresliberadosretrogradamente
(substancia P/sP, neurocininas, peptideo geneticamente
relaiconado a col citonina/ PGRC), modificam a atividade
da placa motora. Os aferentes primérios liberam
neurotransmissores excitatérios no corno posterior da
medula espinal (CPME) que ativam e sensibilizam os
neurdnios sensitivos al localizados™. A atividade da sP
aumenta 3 vezes no liquido cefal orraguidiano em doentes
com SFM#915 A sP reduz o limiar da excitabilidade
sinaptica, resultando em ativacéo de sinapses normalmente
silenciosas, sensibilizando os neurdnios espinais de
segunda ordem?. A hiperalgesia é caracterizada pela
sensibilizagdo central, que depende, em parte, da ativacéo
dos receptores NMDA e da liberacdo de sP e pelos
aferentes nociceptivos primarios damedulaespinal . Num
estudo experimental, a cetamina, blogueador nédo
competitivo do receptor NMDA, administrada
endovenosamente ocasionou reducdo da intensidade da
dor em 8 de 13 doentes com fibromialgia. Aumentou
também o limiar a dor e melhorou prolongadamente a
resisténcia muscular em doentes com SFM%. Estes
achados sugerem que a ativacdo dosreceptoresde NMDA
€ relevante no processo de sensibilizagdo neuronal de
doentes com SFM. O estimulo dos receptores NMDA
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resultaem padrdo de comportamento doloroso em animais
e em hiperalgesia em tecidos profundos dos doentes com
fibromialgia™. Doentes com SFM parecem apresentar
hiperatividade simpética; o nivel de noradrenalina
plasmético basal é mais elevado em doentes com SFM
que nos controles®. A noradrenalina uriné&ria € elevada
em doentes com fibromialgia e parece estar relacionada
com a dor nos pontos dolorosos™. A liberacao de
noradrenalinaapos aadministragdo deinterleucina6 (1L-
6) é exageradamente mais elevadaem doentescom SFM.
A IL-6 estimulaasecrecdo defator deliberagdo do ACTH
no hipotdlamo, o que justificaarelagdo entre o SNC e 0
sistema nervoso neurovegetativo simpético. A liberagéo
exagerada de noradrenalina reflete desregulacdo do
controle sistema nervoso neurovegetativo simpético, que
reforcao conceito de que aSFM sgjaproduto de disfuncdo
priméariado SNC e do mecanismo do estresse. Unidades
neuronais sensitivas no tronco encefalico e no tdlamo e
cortex cerebral sdo também ativados e sensibilizados.
Varias estruturas corticais e subcorticais estdo envolvido
no processamento da experiéncia dolorosa. Gibson et a.
(1996)* observaram haver aumento dareagdo nociceptiva
tardia durante o estudo do potencial de somatossensorial
evocado com laser de CO, em doentes com SFM. Foi
observado que ocorre aumento da amplitude da onda de
N 170 e P 930 dos potenciai s evocados somatossensoriais.
Ap0s a estimulagdo cuténea com laser, ha resposta em
ambos os hemisférios cerebrais em doentes com SFM,
enguanto que, no grupo controle, o potencial élocalizado
em um hemisfério cerebral. O tdlamo e o nlcleo caudado
sdo estruturas cerebrais importantes na integracdo do
estimul o nociceptivo e napercepcéo dador, e pararegular
0 eixo hipotdlamo-hipofisario-adrenal. Mountz et al.”™
observaram que em mulheres com SFM o fluxo cerebral
regiona era significativamente menor™ em relagdo aos
controles e que mulheres com SFM apresentam o limiar
mais baixo para dor que aos de controle, na auséncia de
anormalidades morfol6gicas dessas estruturas que
justificasse a hipoperfusdo. Os achados sugerem que a
percepcao anormal dador em doentes com SFM pode estar
relacionada com disfuncéo do tdlamo e do nlicleo caudado
ou das projecbes dos neurbnios inibitérios destas
estruturas. E provavel que haja liberacdo de
neuropeptideos das fibras C como resultado de estimulo
nociceptivo periférico, queinicialmente acarretaaumento
do fluxo sanguineo no tdlamo e no nlcleo caudado e que
apos a exposicdo prolongada a estimulos nociceptivos,
ocorre decréscimo do fluxo sanguineo encefélico nessas
estruturas. Disto resultam ateracdesno SNC aos estimulos
de média intensidade, limiar de dor maior percepcdo de
estimulos dolorosos cronicos™.  Entretanto, a remocdo
do cortex somatossensorial n&o abole a dor crénica, mas
excisdo ou lesdo do giro do cingulo anterior reduz a

intensidade da dor®*. Estdo também envolvidos no
processamento da dor o cortex pré-frontal (inibicéo das
estratégias, desvio daatencao, inibi¢do motora), aamigdda
(colorido emocional, hipervigilancia) e o loco cellreo
(ativacdo da reagdo luta e fuga fight and flight)®!. Estas
estruturas estdo relacionadas com o tdlamo medial,
enquanto que o tdlamo lateral esta relacionado com o
cortex somatossensorial (localizag8o espacia dador). O
giro cingulo anterior é relacionado com a integracéo
afetiva, cognicdo e reacbes motoras geradas pelador, pois
apresenta aumento da atividade quando o individuo sofre
dor segundo os estudos de PET-scan®. A atividade mental
doindividuoinfluenciaasensagcdo dolorosadesagradével,
pois modifica o fluxo sanguineo no giro anterior do
cingulo¥. Isto significaque aatividade pré-frontal cortica
(pensamento positivo ou negativo) pode influenciar a
percepcao dador®. E estaabase funcional dasomatizagio
e da eficécia da terapia cognitivo-comportamental®.
Mountz et al. (1995)” observaram haver decréscimo do
fluxo sangtiineo talamico e no nlcleo caudado ao SPECT
em casos de SFM. Estes estudos também indicam ocorrer
anormalidades no processamento sensitivo em doentes
com SFM. Quando a dor é aguda hd aumento do fluxo
sanguiineo taldmico e, quando cronica ocorre redugdo. A
diferenca é devida a desinibicdo do tdlamo medial
resultante da ativacdo do sistema limbico.

Gracas a agdo da serotonina, noredrenaling, acido
gama-aminobutirico (GABA) e encefalinas, entre outros
neurotransmissores, ocorre inibicdo das unidades
nociceptivas na medula espinal. A disfuncéo
serotoninérgica parece exercer um papel importante em
casos da SFM. O nivel sérico de serotonina e do seu pre-
cursor, L-triptofano esta significativamente reduzido em
doentes com SFM. Foi observado decréscimo na concen-
tracdo do &cido 5-hidroxindolacético, metabdlito da
serotonina e de 3—metoximetileno-glicol, metabdlito da
noradrenalina e de &cido homovanilico, metabdlito da
dopamina, no liquido cefalorraquidiano e reducéo de con-
centracdo plasmética de triptofano em casos de SFM. A
depl da serotoninaocasiona umadiminuicdo do sono
nao-REM e um aumento de queixas sométicas, depressao
e apercepcdo ador. A reducdo da atuacdo de serotonina
nos receptores serotoninérgicos do SNC encefalico e
espinal, pode ocasi onar redugdo naprodugéo de hormonios
do eixo hipotéamo-hipofisério-adrenal, do sono delta e
da sP no encéfalo. O aumento da sP na medula espina
relaciona-se com a aodinea e hiperalgesia difusa. E pos-
sivel que a hipoatividade destas neurotransmissoresjusti-
fique a ocorréncia da dor em casos de SFM.

E provével, portanto, que nos doentes com SFM
ocorram disfuncées no SNC relacionadas asensibilizagéo
noci ceptivaeainadequagdo damodul aggo dasensibilidade
dolorosa em casos de SFM. Parece ocorrer aumento da
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atividade de neurotransmissores excitatérios e deficiéncia
da atividade dos neurotransmissores inibitorios em casos
de SFM. Aumento na atividade dos neurotransmissores
excitatorios, especialmente da sP e a deficiéncia de
neurotransmissoresinibitorios, em especial daserotonina,
poderiam implicar na percepgdo aterada dos estimulos
nociceptivos. Déficit serotoninérgico, incluindo
desrregulacéo serotoninérgica do eixo hipotdlamo-
pituitario, anormalidades no eixo hipofise-adrenal,
anormalidades na atuacdo da sP, do peptideo
geneticamente relacionado a cal citonina e dos receptores
deNMDA do SNC e parecem ocorrer nos casos de SFM.

Anormalidades musculo-esquel éticas

O descondicionamento fisico € caracteristico dos
doentes com fibromialgia e exerce papel importante na
expressdo dos sintomas; predi spde osamicrotraumatismos
musculares, a dor e fadiga cronica. Em alguns doentes, a
dor aguda que acompanha traumatismos diretos
(acidentes) ou indiretos (lesdes por reforgos repetitivos,
adocdo de posturas inadequadas) pode ceder lugar para
dor generalizada e gerar varios pontos dolorosos®®122,
Muitas investigagBes concentraram-se no estudo das
possiveisanormalidades muscul ares como causada SFM.
Entretanto, a histologiados muscul osamicroscopiadptica
ou eletronica, énormal ou revelaalteragdesinespecificas.
Amiotrofiadasfibrastipo |1, aspecto de “tecido roido por
traca’ dasfibrasdotipo | ahistoquimica, alise miofibrilar
e0 acumul o de glicogénio e de mitocdndriaamicroscopia
eletrénicaforam evidenciadas em casos da SFM. Drewes
et al. (1993)* observaram que havia rotura das fibras
vermelhas e desintegracdo da rede de miofibrilas e
acumulo delipideos e mitocdndrias e defeito dacitocromo-
oxidase nas fibras musculares em doentes com SFM. A
microscopia el etrénicarevelaanormalidades na estrutura
da mitocondria caracterizada por rotura de cristais,
acumulo de particulas eletrondensas e inclustes
paracristalinas constituidas de creatinocinase®.
Fassbender (1973)%* observou a microscopia eletronica,
acumulo focalizado de glicogénio, lesdes nos capilares e
desintegracd@o das redes de miofibrilas. O metabolismo
muscular é normal apesar de haver reducéo da oxigenagéo
noslocais dos pontos dol orosos, provavel mente resultante
da falta de condicionamento fisico*>%122,

Bengtsson et al. (1986) registraram decréscimo
significativo de trifosfato de adenosina (ATP), difosfato
de adenosina (ADP), fosfato de creatina no musculo
trapézio de doentes com SFM. Alteragdes similares ndo
foram significativamente diferentes em doentes e contro-
les descondicionados fisicamente a ressonancia magnéti-
cacom espectroscopiade Py A oxigenacdo foi significa-
tivamente reduzida em relacdo ao grupo controle.

Foi observado que 68% a 100% dos doentes com
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SFM apresenta PGs miofasciais. Em cerca de 40% dos
doentes com SFM, h& necessidade do tratamento dos PGs
pelasdiversastécnicasdeinativagdo®>#%, A sensibilizagdo
dos nociceptores é responsavel pelo dolorimento locali-
zado adigitopressdo e contribui para o mecanismo dador
referida. A dor referida, em grande parte, € devida a
sensibilizagéo dos neurdnios sensitivos da substanciacin-
zenta do corno posterior da medula espinal que apresen-
tam ampliagdo de seus campos receptivos e tornam-se
reativos aos estimulos nociceptivos e ndo nociceptivos.
Bennett (1989)2 admite que microtraumatismos muscula
res secundarios ao descondicionamento sdo a causa da
SFM. Alguns estudos, entretanto, ndo revelaram ocorrén-
cia de alteracdes significativas compativeis com
traumatismos ou ativagdo de nociceptores musculares.
Portanto, o descondicionamento fisico poderia constituir
papel secundério a dor ou fadiga. A fibromialgia pode
estar associada a afecgdes do tecido conectivo como ar-
trite reumatdide, LES, sindrome de Sjogren, atropatias
soronegativas, como também em condic¢desinflamatorias
em que as citocinas produzidas pelas células T desempe-
nham algum papel. A administracdo de alguns tipos
citocinas pode causar fadiga intensa, mialgia, sintomas
gripais e sintomatologia similar aos SFM. Entretanto, o
nivel de citocinas em doentes com SFM néo é consisten-
temente diferente dos controles. A citocina desempenha
também papel na regulacéo do sono e do sistema
endécrino: a interleucina-1 (IL-1) induz a liberagcdo
hipotal@mica do CRH e os glucocorticdides inibem a li-
beracdodelL-1. A IL-1 eofator de necrosetumora agem
na glandula hipdfise estimulando a liberacdo de ACTH,
GH etireotrofina e a GHRH, fator de necrose tumoral e
as IL-1 promovem 0 sono.

Anormalidades do sono

Doentes com SFM geralmente referem sono néo
reparador. Individuos submetidos a privacéo do estégio 4
do sono ndo- REM, com intrusdo das ondas alfa no sono
delta, podem apresentar sintomas muscul o-esguel éticos
e dteracBes do humor similares aos da SFM. Esses acha-
dos sugerem que as alteracfes do sono podem desempe-
nhar papel importante naetiologiada SFM. O surgimento
das ondas afas no sono delta sdo similares aos achados
em outros doentes com dor crénica”. Individuos com bom
condicionamento fisico, quando submetidos a privacéo
do estagio 4 ndo-REM, apresentam queixade fadiga, mas
ndo apresentam dor no corpo, sugerindo que a atividade
fisica de alguma maneira protege os individuos contra a
dor cronica.

M ecanismos neurchumor ais

Ocorrem anormalidades neuroenddcrinas no eixo
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hi poté amo-pituitario-adrenal em doentescom SFM. A dor
e afadiga associadas a fibromialgia sdo estressantes. A
resposta ao estresse € relacionada ao sistema de estresse
gue incluem o ACTH (HLC), anoradrenalina, o sistema
nervoso neurovegetativo, o loco cerlleo, o sistema ner-
voso periférico e o eixo hipotd amo-hipofisério-adrenal.
O estresse persistente ocasiona anormalidades no sistema
neuroenddcrino, no sistema serotoninérgico e no sistema
Nervoso neurovegetativo simpético, que também sdo evi-
denciados em doentes com SFM. E possivel que aaltera-
¢des neuroenddcrinas que ocorrem em aguns doentes,
sejam componentes da reacdo ao estresse e constitui
epifendmeno secundario a SFM®. O hipotdlamo € o prin-
cipal centro regulador do eixo hipotéamo-hipofisario-
adrenal. Sua ativacdo aumenta a secrecdo do hormdnio
adreno cértico tréfico (ACTH), que por suavez estimula
asecrecdo do cortisol pelo cortex adrenal. O cortisol, por
mecanismo de feedback negativo, inativa o hipotalamo, a
hipdfise e outros centros do sistema nervoso central que
regulam a funcdo hipotéamo-hipofisaria-adrenal. Em
casos de SFM hareacdo exageradaao ACTH e CRG ea
reacdo daadrenal a0 ACTH. Durante areac8o de estresse,
0 eixo hipotdlamo-hipofisério-adrenal interage com a
noradrenalina do loco ceruleo e sistema nervoso
neurovegetativo simpatico (SNNS) e outros sistemas
encefadicos. O SNNV S produz noradrenalinaenquanto que
amedulaadrenal produz adrenalinae noradrenalina. Essa
atividade é regulada através do feedback entre as proje-
¢des dos neurénios do hipotdlamo e o nlcleo simpético
catecolaminérgico gracas a acdo de varios
neurotransmissores e neuropeptideos. Alguns
neurotransmissores como aserotoninae aacetilcolinaati-
vam tanto o eixo hipotéamo-hipofisério-adrenal e o
SNNS, engquanto que outros neurotransmissores como o
acido gama aminobutilico(GABA) e varios peptideos
opidides inibem os 2 sistemas. A pré-0piomelanocortina
e a B-endorfina, inibem tanto o eixo hipotalamo-
hipofisério-adrenal como 0 SNNS. A substancia P € um
potente inibidor de GH, mas estimulao SNNV®, O eixo
hipotalamo-hipofisario-adrenal desempenha algum con-
trole no eixo do horménio de crescimento. Bennett et
al.(1992) demonstraram que os doentes com fibromialgia
apresentam nivel significantemente menor de
somatomedinaC, e reacdo de fator de crescimento ainsu-
lina similar aos individuos controle, achados estes que
refletem no menor nivel de horménio de crescimento
(GH)*12, O eixo somatomedina C — GH é importante na
homeostase muscular. Bennett et al. ' sugerem que aalte-
racdo na secrecdo do GH pode ser um fator que contribui
para menor recuperacéo frente aos microtraumatimos
musculares e também na ocorréncia de dor misculo-
esquel ética associada a fibromialgia. A liberacgo do GH
ocorre principalmente nos estégios 3 e 4 do sono nao-

REM. A secrecdo inadequada de GH pode estar relacio-
nada a disfuncéo do sono ndo-REM em casos de SFM™,
Adultos com deficiéncia de GH apresentam varios sinto-
mas similares aos da SFM.

M ecanismos psicocompor tamentais

E possivel que o estresse desempenhe papel rele-
vante na mediag&o e perpetuacdo dos sintomas da SFM.
Muitos doentes referem que os primeiros sintomas da
sindrome surgiram apds periodo de estresse crénico ou
apos traumatismos. Outros relatam que ha agravamento
dos sintomas ap0s estresses fisicos e emocionais de curta
duracdo. A SFM poderia estar relacionada a alteractes
Nos receptores neurohormonais paraos quais ainfluéncia
de fatores genéticos, ambientais e hormonais é necessa
ria?>%, Fatores psicol dgicos que influenciam os sistemas
de percepcdo e modulagéo da dor também parecem estar
relacionados a SFM. Apesar de a natureza desta relacéo
ainda ndo ter sido elucidada, admite-se que a condic&o
psicossocia dos doentes influenciem ndo apenas a mag-
nitude dos sintomas como também a incapacidade
funcional.

Como a fibromialgia acarreta modificacdes da
funcionalidade sem alteracdes organicas especificas,
alguns autores atribuiram a fatores psicol6gicos a sua
origem. Em casos de dor crdnica, 0 comportamento
visando ao controle da dor fundamentadas em estratégias
de enfrentamento inadequadas, podem resultar ndo apenas
no agravamento daincapacidade funcional como também
na magnificagdo da dor em decorréncia do
descondi cionamento fisico®.

A maioria dos estudos revela ocorréncia de anor-
malidades psicocomportamentais em doentes com SFM.
A dor crénica é uma condi¢éo estressante que interfere
com a capacidade de atencdo, concentracdo e memaria,
ou sgja, no funcionamento cognitivo e no processamento
das informagdes dos individuos. A ambigiidade ou
inexisténcia de informagdes, a limitagdo dos tratamentos
disponiveis e principal mente amanutencdo dos sintomas,
perturbam o processo de avaliagéo e produzem distor¢des
cognitivas®. A fibromialgia, sendo doencade origem néo
determinada e cura incerta, gera sentimentos de
vulnerabilidade e de desamparo. Talvez esta seja arazéo
pelaqual muitos fibromid gicosinterpretam suacondicao
com muito mais sériado que o real. Como em outras con-
digdes cronicas, é elevada a prevaléncia de anormalida-
des psicol dgicas, sem nenhuma predominancia em doen-
tes com SFM2, A experiéncia dos doentes com SFM é
dissociativa umavez que, apesar de ador ser continua, a
afeccdo ndo é progressiva ou degenerativa e ndo ameaga
a sobrevida do individuo, mas causa danos e prejuizos
fisicos concretos. O estresse psicol 4gico em doentes com
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SFM pode ser causa de transtornos psiquicos'. Segundo o
DSM-IV, aSFM é consideradaanormalidade somatoforme
especialmente de somatizagdo e de dor®. Um terco dos
doentes com SFM atendidos em clinicas reumatol 4gicas
apresenta anormalidades psicoldgicas significativas. O
estresse mental e aansiedade sdo significativamente mais
elevados em casos da SFM que em casos controle. Turk
et a. (1996)** notaram rel agdo entre dor e anormalidades
psicossociais e comportamentais. | dentificaram dor, défi-
cit de habilidade para lidar com ela e para o funciona-
mento fisico em 87% dos casos. Payne (1982)% avaliou
doentes com SFM, artrite reumato6ide e outras doencas
reumdticas e verificou que doentes com SFM apresenta-
vam mais anormalidades psicoldgicas que os demais.
Wolfe et al. (1995)'*° observaram em 24% dos doentes
estudados antecedentes de traumatismos fisicos previa-
mente a0 inicio dos sintomas da SFM; 14% dos doentes
atribuiram ainstalacdo da doenca a fatores psicol gicos
como o estresse, emocgdes e mudancas na situacdo da fa-
milia. Atra, Pollak e Martinez (1993)* consideram que na
maioriados casos da SFM hatranstornos psicossomaticos
e gue aSFM constitui sintoma de reag&o as tensdes emo-
cionais. Os doentes queixam-se de desconfianca e falta
de credibilidade de seus familiares, colegas e dos profis-
sionais de salde, condi¢o justificada porque as queixas
s80, muitasvezes, poliformes e subjetivas, osexames com-
plementares sdo normais, harecorrénciadasintomatol ogia
e melhora ndo significativa com as terapias utilizadas.

Utilizando técnicas etestesvariadosfoi observada
existénciade alteracbes psiquiétricasincluindo depressdo
em mais de 80% dos doentes com SFM. Entretanto, a
depressdo néo é significativamente maior em casos da
SFM em relac8o aoutrosdoentescom dor crénica. A SFM
nao é comum em doentes com depressdo maior; muitos
individuos deprimidos que se queixam de dor difusa ndo
apresentam numerosos pontos dolorosos pelo corpo®.
McCain (1994)" constatou que 71% dos casos da SFM
apresentava depressdo e, 26%, transtorno de ansiedade.

E provével que as anormalidades psicoldgicas
segjam conseqiiéncia da condi¢do de dor crbnica e que 0
achado de uma condic&o psicoldgica anormal ndo seja
requisito para o desenvolvimento da SFM?25872.122,

Fadiga esta relacionada ao sono ndo reparador,
descondicionamento fisico, escassez de estratégias de
enfrentamento e disfungdes enddcrinas envolvendo o eixo
hipot&l amo-hipofisario-adrend, incluindo adeficiénciade
horm®nio de crescimento'?258, Parece ser predominante-
mente de origem central. A deficiéncia na producéo de
serotoninatambém pode resultar no comprometimento da
duracdo do sono ndo-REM%371122,

Anormalidades cognitivas

Podem resultar de anormalidades do sono, da
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interferénciadador nos processos do pensamento, daagdo
de medicamentos, das anormalidades da funcéo
neuroendécrina® e do efeito perturbador da dor cronica,
da fadiga mental e dos estresses psicol 6gicos®®. A
avaliac8o cognitivaocorre a partir dos julgamentos que o
individuo faz das demandasinternas e ambientais, de suas
exigéncias e dos recursos disponivels para control&las;
depende, portanto, de fatores pessoais e situacionais. A
avaliagdo cognitivaprimariarefere-se ao reconhecimento
da situagdo em termos da importancia do bem estar do
individuo. A avaliagdo cognitiva secundaria, ou
enfrentamento (coping), relaciona-se a tudo o que o
individuo pode fazer em relagdo a situagdo em termos de
recursos e opgdes disponiveis para control&laou reduzir
0s prejuizosreaisou potenciais. Basea-se eminformagdes
acumuladas pelas experiéncias prévias e implica em
consideragdes que envolvem as crengas do individuo sobre
sl mesmo e sobre a disponibilidade de recursos pessoais e
ambientais. Ao menos inicialmente, os individuos
procuram justificar a ocorréncia da dor e, se possivel,
procuram aderir aestratégias paraproporcionar seu aivio
imediato?. A reavaliagdo refere-se a modificagdo dos
julgamentos ja realizados gracas a novas informactes
oriundas do ambiente e ou das proprias reacdes do
individuo; depende das informagdes e resultados obtidos
nas etapas anteriores; se estesforem ambiguos, infrutiferos
ou inexistentes, h4 risco da ocorréncia de viéses
cognitivos®.

EXAMESCOMPLEMENTARES

Os exames complementares, especialmente as
provas paraavdiar atividadeinflamat6ria, anormalidades
metabdlicas e ocorréncia de neoplasia incluindo o
hemograma, a velocidade de hemossedimentacéo, as
enzimas hepéticas, o fator reumatéide e os exames de
imagem como a radiografia, a ultrassonografia, a
cintilografia 0ssea, a densitometria 0ssea, a tomografia
computadorizada e a ressonancia magnética, 0s exames
neurofisiol dgicos e, ocasionalmente, a bidpsia muscular
devem ser solicitados para descartar outras afeccdes que
simulam SFM. O fator antintcleo (FAN) estapresenteem
10% dos doentes; a freqliéncia de FAN em doentes com
SFM ndo é significativamente diferente do grupo
control g#4371:122,

TRATAMENTO

O tratamento deve ser multidiciplinar e inclui o
controle dador e dafadiga, amelhorado padr&o do sono,
o controle das anormalidades do humor, a melhora da
funcdo do organismo e a reintegrac8o psicossocial. A
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auséncia de fisiopatologia estabel ecida dificulta o esta-
bel ecimento de estratégi as terapéuticas paradoentes com
SFM. Segundo McCain™ apenas 50% dos doentes
melhora ap6s as intervencdes atualmente disponiveis.
Prevenc&o da recorréncia dos sintomas, melhora ou
manuten¢ao da qualidade de vida é fundamental narea-
bilitacdo dos SFM.

Tratamento far macol égico

Apesar da auséncia do quadro inflamatorio, os
analgésicos antiinflamatérios sdo eficazes, quando
combinados com psicotropicos, segundo ensaios
controlados. Doses terapéuticasisoladas de analgésicos e
antiinflamatérios como naproxeno, ibuprofeno e
prednisona, entretanto, ndo proporcionam resultados
diferentes dos do placebo®.

Segundo estudos controlados, 25 a 50mg de
amitriptilina ao dia é mais eficaz do que o placebo. Estas
doses s80 menores que as utilizadas para o tratamento da
depressdo maior e seu efeito independe da mudanca do
humor. Atua sobre arecaptacdo de serotonina e producéo
e liberagdo de opidides enddgenos. Associada com
analgésicos melhora a dor, a fadiga, a rigidez e as
anormalidades do sono ndo-REM®184_ A melhora é
significativa em 25% a 45% dos doentes. Entretanto, a
eficéacia reduz-se com o passar do tempo®. Segundo
pesquisas clinicas, tratamentos com duragéo de até 3
meses, proporcionam mel horasignificativaem 25% a35%
dos casos, tratamentos durando até um ano revelam que a
maioria dos doentes apresenta reducdo da eficécia; apds
trés anos, cerca de dois tercos dos doentes relata dor
moderada ou persistente®®. Nao ha melhora significativa
dador, incapacidade funcional, fadiga, anormalidades do
sono ou do estado psi col dgi co dos doentes acompanhados
durante sete anos e tratados durante periodo de até seis
meses. A qualidade de vida mantinha-se insatisfatria em
metade dos doentes.

A ciclobenzapring, na dose de 10 a 40mg ao dia,
proporciona melhora da dor, fadiga e sono e reduz o
nimero de pontos dolorosos. Atua provavelmente no
tronco encefdlico e namedulaespinal inibindo aatividade
motora. Exerce acdo sedativa e induz o sono do mesmo
modo que a amitriptilina. E quimicamente semelhante e
apresentaefeitos colaterais similares aos daamitriptiling®.
Em um estudo duplo-cego, placebo-controlado e cruzado,
a ciclobenzaprina melhorou afadiga e o tempo do sono e
ndo alterou a intensidade da dor, 0 nimero de pontos
dolorosos, 0 humor eafase ndo-REM do sono em doentes
com SFM®,

O carisoprodol que atua como relaxante muscular
e possivelmente, com acdo morfinica, quando combinado
com o acetaminofeno parece ser eficaz!1014,

A manutencdo do tratamento deve envolver
amitriptilina (25 a 75 mg/dia) ou ciclobenzaprina (10 -
40mg/dia) e algum antiinflamatério (ibuprofeno 400 a800
mg/dia, cetoprofeno 500 — 1000mg/dia). Quando a
depressdo € marcante, ha necessidade do uso de doses
maiores de antidepressivos. Nestes doentes, os efeitos
colaterais sd80 menos comuns. Outros antidepressivos,
como impramina, foram utilizados para tratamento de
SFM, com resultados satisfatorios'?. A fluoxetina (20 a
40mg/dia) pode ser opgdo quando ha predominio da
depressdo; este agente reduz a depressdo grave mas ndo
altera significativamente o sintoma doloroso; deve ser
administrado pela manha para evitar a insonia®%. Os
inibidores seletivos da recaptacdo de serotonina e de
noradrenalina (venlafaxina, mitarzapina) parecem exercer
atividade analgésica e antidepressiva.

Outros agentestriciclicos einibidores seletivos da
recaptac@o de serotonina, como fluoxeting, diazepinicos
(alprazolam, temazepam) e 5-hidroxitriptofano parecem
também ser eficazes segundo os estudos preliminares®.

Tratamento fisiatrico

Asterapiasfisicas maisutilizadas nos doentes com
SFM sdo o condicionamento fisico, a acupuntura, a
estimulagdo transcuténea, asinfiltracdes nos pontosdolo-
rosos e acinesioterapi a2, Algunstrabalhosrevelam que
tais métodos sdo eficazes, outros, ndo. Entretanto, proble-
mas metodol 6gicos, faltade grupos-controle, diversidade
das medidas de avaliacdo e auséncia de acompanhamento
alongo prazo constituem Gbices para a comparagéo dos
resultados™’.

O tratamento medicamentoso sozinho ndo é o
suficiente no tratamento da SFM.

A capacidade funcional é significativamente
menor em casos SFM do que nos casos controles; a
limitacdo observada é relacionada ao aparelho
locomotor®®2, Doentes com SFM né&o devem deixar de se
exercitar, visto que os musculos descondicionados
apresentam maior tendéncia a microtraumatismos e a
inatividade gera caracteristicas de "comportamento de
disfuncéo"'®™, Programas domiciliares de alongamento,
fortalecimento e condicionamento fisico sdo recomenda-
dos. A experiéncianaDivisio de Medicinade Reabilitagdo
do Hospital dasClinicasdaUSP, o programadetratamento
com hidroterapia associada a exercicios de al ongamento,
fortalecimento e condicionamento fisico supervisionado
por um ano, mostrou-se Util no controle da dor segundo a
escala visual anal6gica e de bem estar®®. McCain?,
observou que o programa de condicionamento fisico
durando 20 semanas, resultou em melhora significativa
no limiar de dor dos pontos dolorosos em comparagdo
com programa de treinamento apenas para melhora na

121



Kaziyama, H.H.S. et. al. Sindrome fibromidgica. Rev. Med. (Sdo Paulo), 80(ed. esp. pt.1):111-27, 2001.

Edicao Especial

flexibilidade. Estudo randomizado comparando programa
de exercicios aerobicos, flexibilidade e fortalecimento
proporcionou melhorasignificativadamialgiaem relacdo
a programas que consistiram de exercicios de
relaxamento®. Entre os exercicios aerébicos incluem-se
acaminhadaregular, a esteira, abicicleta e a natacdo.

Segundo Clark?, os exercicios sdo treinamentos
para a salide e ndo necessariamente para 0 esporte, 0s
exercicios ndo devem ser de impacto, 0s exercicios
aerdbicos devem durar pelo menos 30 minutos, podem
ser fracionados em 3 periodos durando 10 minutos, e ser
realizado durante 6 a 12 meses e tem um objetivo, o
fortalecimento muscular deve ser realizado com exercicios
concéntricos e o exercicios regularem devem ser mantidos
durante toda a vida.

A inativagdo dos pontos gatilhos da sindrome
dolorosa miofascia que se associa a SFM em 78% dos
casos'® com injecdo de procaina ou lidocaina a 1%> ou
aspersdo de vapor refrigerante seguida de alongamento e
corregdo dos fatores perpetuantes sistémicos ou locai 6%,
aestimulagdo el étricacom corrente tetanizante ou sinusoidal
para eliminar o edema, aumentar o fluxo sanguiineo,
absorver substancias algiogénicas e reduzir o espasmo
muscular, aexecucao de exercicios queinativam os pontos
gatilho, relaxam amusculatura, previnem arecorrénciada
dor e restauram a funcdo® é recomendada. Granges e
Littlgjohn® notaram reducgdo dacomplacénciamuscular em
doentes com SFM, sugerindo haver nestes casos, aumento
dotono muscular paravertebral dorsal elombar. O espasmo
muscular pode estrangular o forémem de conjugacéo e
causar ou agravar compressoes das raizes nervosas. Disto
se depreende que, proporcionando aivio dos espasmos
musculares paraespinais com blogueios e injecdes, deve
ocorrer melhora dos sintomas e sinais radiculares®?,

Acupuntura e eletroacupuntura parecem exercer
efeito benéfico em doentes com SFM, melhoraanalgesia
e proporcionarel axamento muscular, e em alguns doentes,
hareferénciade me horade qualidade do sono e do humor,
mas héa necessidade de melhor controle dos trabalhos
cientificos®. Estudo prospectivo e randomizado revelou
gue a€eletroacupunturaexecutada durante 3 semanaseleva
olimiar dador, melhoraaqualidade do sono eaavaliagéo
funcional dos doentes mais que acupuntura shan®. O
bi ofeedback el etromiografico reduz aadrenocrorticotrofina
plasméticae osniveisde beta-endorfinaéinstrumento (il
no treinamento porque proporcionamelhoradaintensidade
da dor, da rigidez matinal e do nimero de pontos
dolorosos, durante até 6 meses que se seguem ao
treinamento*?78,

Tratamento psicoter apico

A dor cronica interfere nas fungdes psicol égicas
dos doentes com SFM; altera seus estados emocionais e
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influencia o processamento, a avaliacdo, as condi¢des e
limitaacapacitagdo funcional do individuo. A magnitude
do estresse em doentes com SFM parece ser maior que
nos doentes-controle frente a estressores similares. O
estresse psicoldgico em doentes com SFM deriva de
pequenos eventos estressores cotidianos sendo
principal mente rel acionado aincapacitagdo funcional 3,
As anormalidades afetivas s80 derivadas das reacdes de
luta/fuga e das emocgdes de contencdo (raiva e medo). As
emoces indicam que uma situacdo foi percebida como
estressante?’.

As anormalidades afetivas mais expressadas em
doentescom SFM s80 adepressdo relacionadaaavaliaces
cognitivas de perda/dano e a ansiedade, produto de
avaliacdes de ameaca. A depressdo, pode ser definida
como “um estado caracterizado por sentimentos de
inadequacéo, rebaixamento da atividade e pessimismo
sobre o futuro”®. Conduz a processamento incorreto das
informacOes, de forma que aobservacdo e ainterpretacdo
dos eventos resultam em visdes distorcidas da realidade’.
A ansiedade é “ caracterizada por sentimentos de tensdo e
apreensdo e por aumento da atividade do sistemanervoso
neurovegetativo”. Associa-se a0 medo antecipatério da
dor e de suas conseqiiéncias. O estado de ansiedade
representa uma alteracdo emocional gue ocorre como
reacao asituacdes percebidas como ameacadoras. O trago
de ansiedade refere-se a tendéncia a reagir diante de
situagdes percebidas como ameagadores. | ndividuos com
traco de ansiedade aumentado apresentam agravamento
mais freqliente no estado de ansiedade'””.

Tem como objetivo principal, a melhora do
funcionamento do individuo. Concentra-se especialmente
nos problemas gerados pelainteracdo entre a cronicidade
da doenca e o stresses dela resultante™.

Programas educativos

Os sintomas da SFM causam grande impacto no
cotidiano dos doentes e promovem ropturae rotinas, cujas
conseqiiéncias tendem a manter-se ao longo do tempo,
devido acronicidade, einduzem no doente comportamento
adaptativo na vida cotidiana®. Os impactos sociais que
desestabilizam asrel agBesfamiliares, restringem o contato
social e interferem nos habitos e rotinas dos doentes
obrigando-os a esfor¢os continuos de adaptacéo a novas
realidades. Os sintomas da SFM, aém de influenciar o
processo de avaliagdo cognitiva modificam as grandezas
na vida dos individuos e geram esforcos de adaptacao®.

Nicassio e Radojevic® observaram que a baixa
coesdo familiar contribuiu para a ocorréncia de
anormalidades psicol 6gicas em doentes com SFM eafalta
de atividades recreativas familiares associou-se a maior
incapacitacdo funcional em doentes com SFM e artrite
reumatdide. Os circulos sociais de doentes com SFM
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tendem a ser mais restritos do que em outras condi¢des
algicas crénicas e caracterizam-se por conterem maior
ndmero de amigos intimos, familiares e profissionais de
saude do que os circulos de pessoas saudaveis!®62°,
Henriksson* observou contradicdo entre a percepgao
eafaltade informagtes objetivas sfo fatores estressantes
gue os faziam sentir-se rejeitados, incompreendidos e
desacreditados, prejudicando as tentativas de lidar com
asituacdo de modo construtivo. Devido adoenca, ocorria
interrupcdo das rotinas cotidianas, havia conflitos de
papéis, percepcao da diminuicdo na capacidade do
desempenho de atividades, falta de condicionamento
fisico e perdade futuras oportunidades. As mudancgas de
habitos, papéis e estilo de vida, incluindo as condi¢des
ergondmicas, demandavam tempo e exigiam o continuo
do ambiente e dos profissionais de salide. Ha evidéncias
de que doentes com SFM s&o auxiliados, mas ndo
curados, com aavaliagdo e tratamento interdisciplinares
gue enfatizem a educacdo, a terapia cognitivo-
comportamental, os medicamentos, o alongamento, o
condicionamento fisico, 0s outros procedimentos
fisiatricos, a reparagao dos problemas psicoldgicos e a
correcdo das sindromes associadas. Nestes programas,
dos quais participam médicos, profissionais da salide
mental e enfermeiras, assistentes sociais e fisioterapeutas,
os doentes relinem-se periodicamente e recebem
orientacOes e com tatica de dindmica de grupo e trocam
idéias entre si. Esta modalidade terapéutica revelou-se
benéfica em programas durando seis meses e
proporcionou mel hora persistente durando dois anos apos
0 seu término™ot2,

Kennedy e Felson® apbs estudo coorte com a du-

racdo de 10 anos envolvendo 39 doentes com SFM sendo
29 reavaliados ap0s 10 anos revelou que haviaalgum sin-
tomadgico erigidez e anormalidade do sono namaioria
dos casos; dor moderada aintensa e ou rigidez foram re-
latadas por 55% dos doentes, alteragdes moderadas ou
intensas do sono 48% e fadiga moderada a intensa por
59%. Os sintomas relatados ndo se diferenciam dos da
avaliacdoinicia. Apesar dapersisténciadossintoma, 55%
dos doentes referiu estar-se sentindo bem ou muito bem,
38% regular e, apenas 7%, muito mau. Comparando com
aavdiacdoinicia, aavaliagdo no décimo ano revelou que
66% dos 29 doentes sentiram-se um pouco ou muito me-
[hor, 10% negou modificactes e 24% referiu pouca ou
muita piora. Utilizava medicamentos para o controle dos
sintomas 79% dos doentes; 41% utilizava doses pequenas
de antidepressivos e 48% ndo esteve em consulta médica
no ano anterior. Esses achados indicam que os sintomas
de SDM podem persistir durante, pelo menos, 10 anos
apos o inicio de sintomas e que amaioria dos doentes sob
terapia farmacol 6gica refere algum grau de melhora®.

CONCLUSAO

A SFM acomete elevado nimero de individuos na
comunidade. Frequentemente é incapacitante. Sua
fisiopatologia € incerta. O tratamento com o0 emprego de
antidepressivos, neurol épticos, miorrelaxantes e analgé-
sicos, associado a procedimentos de medicinafisicaete-
rapias psico e cognitivo-comportamentais parece resultar
em beneficio em grande contingente de casos.

Kaziyama, H.H.S., Lin, T.Y, Teixeira, M.J,, Piagge, F.D. Fibromialgic syndrome. Rev. Med. (S&o Paulo), 80(ed. esp. pt.1):111-27,

2001.

ABSTRACTS: Fibromyalgiais avery acommon pain condition. It is characterized by the presence of pain widely referred to the
muscles. It is more frequent in female and adults. May be associated with fatigue, headachesirritable colon, syndrome intersticial,
cystitis etc. Patients present anxiety, depression and muscle tender points. The complementary exams are normal in primary of
fibromialgia and may reveal hyoer ou hypothireoidism, diabetes in cases of secundary fibromyalgia. The treatment is based in the
prescription of psycotrophics, miorelaxants, antiinflammatory analgesic drugs, opioids, physical medicine and psychoaterapy. The
implant of pumps for intrathecal infusion of analgesics may be necessary in cases refractory to clinical treatment.

KEYWORDS: Myofascia pain syndromes/physiopathology. Fibromyalgia/etiology. Prognostic. Pain/pathology.
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