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RESUMO

A fibromialgia (FM) é um sindroma que afecta predominantemente as mulheres e se caracteri-
za por dor musculoesquelética generalizada, fadiga, insonia, sono ndo retemperador, rigidez difusa
entre outros sinais e sintomas de natureza organica e psiquica. O diagndstico assenta fundamental-
mente no preenchimento dos critérios classificativos do American College of Rheumatology de
1990 embora o seu ndo cumprimento, em alguns doentes, o ndo exclua. As causas do aumento de
percepcéo dolorosa existente na FM, bem como das suas outras caracteristicas clinicas, ndo sdo
conhecidas. A hipdtese central (alteracdes do sono; perturbagdes psiquicas/psicologicas; anomali-
as do eixo hipotalamo-hipoéfise-suprarenal; disregulagdo dos neuromediadores, etc.) € a teoria peri-
férica (afeccdo anatémica e/ou funcional do musculo) tentam explicar a etiopatogenia deste sin-
droma. Os antidepressivos triciclicos (p. ex. amitriptilina) e alguns relaxantes musculares (p. ex.
ciclobenzaprina) tém demonstrado algum efeito benéfico ao contrario dos farmacos “antireumati-
cos” classicos (AINE; corticdides, etc.). O exercicio fisico, 0 apoio multidisciplinar (terapia com-
portamental; agentes fisicos, etc.) e a educagio do doente sdo alguns outros meios que contribuem
para o controlo da FM.

SUMMARY
Fibromyalgia: Diagnosis and Treatment

Fibromyalgia Syndrome (FMS) affects predominantly females and is characterised by wides-
pread musculoskeletal pain, fatigue, insomnia, nonrefreshing sleep, diffuse stiffness and other
organic and psychic signs and symptoms. Diagnosis is essentially based on the 1990 American
College of Rheumatology Classificative Criteria, but if, in some cases, they are not completely
fulfilled, diagnosis is not excluded in a particular patient. The causes of the enhanced pain percep-
tion and of all the other clinical characteristics are unknown. Both the central hypothesis (sleep
disturbance; psychological affection; hypothalamus-hypophysis-adrenal axis disorder; neuromedi-
ators disregulation; etc.) and the peripheral theory (anatomical and/or functional muscle disturban-
ce) try to explain FMS etiopathogenesis. Tricycles antidepressants (i.e. amitriptilin) and some
muscle relaxants (i.e. ciclobenzaprine) have demonstrated some beneficial effect contrary to the
classic antirheumatic drugs (NSAID; corticosteroids; etc.). Physical exercise, multidisciplinary
support (behavioural therapy, physical agents; etc.) and patient education are some of the other
approaches which contribute to the correct management of FMS.

INTRODUCAO

A fibromialgia (FM) é uma afecg¢do dolorosa ndo articu-
lar que envolve predominantemente os tecidos moles. 12

E a causa mais frequente de dor musculo-esquelética
difusa e cronica e o envolvimento das mulheres € 10 a 20
vezes mais frequente do que o dos homens.>>

A FM associa-se caracteristicamente com sono nio
retemperador, fadiga persistente e rigidez generalizada e,
a maioria das vezes, integra um sindroma mais vasto que
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inclui cefaleias, dismenorreia, colon irritavel, bexiga
neurogenea, fendmeno das pernas inquietas, queixas de
fraqueza, intolerancia ao exercicio, fenomeno de Ray-
naud, sensibilidade aumentada ao frio, parestesias com
padrdes atipicos e edema objectivo e subjectivo das
extremidades.5’

Numa percentagem varidvel de doentes ocorre depres-
sdo ou ansiedade significativas que podem resultar da dor
¢ da disfungdo crénicas e/ou contribuir para agravar os
sintomas da FM.%-10



JAIME C. BRANCO

Muitos doentes com FM descrevem uma variagdo quer
nictemeral (sintomas que tipicamente sdo mais intensos
no inicio e no fim do dia) quer sazonal (sintomas que se
agravam durante os periodos de tempo frio € himido) e
também referem que pioram com o stress emocional.! 12

DIAGNOSTICO

A FM é um sindroma, distinto de outras doengas exis-
tentes, que pode ser diagnosticado, com facilidade e pre-
cisdo, de forma exclusivamente clinica.

Embora existam multiplos critérios propostos por varios
autores, sdo hoje comummente aceites os critérios para a
classificagio da FM do American College of Rheumato-
logy (ACR), publicados em 1990 (Quadro 1)."3

Estes critérios de concepgdo pratica e aplicagdo sim-
ples, exigem, para que o diagnéstico da FM se possa
fazer, a existéncia de dor generalizada e de pelo menos
11 pontos sensiveis & pressdo digital entre os 18 pontos
com localizagio bem definida.!?

Um ponto sensivel é uma pequena area de tecidos
moles dolorosa & pressdo, digital ou outra, com cerca de

Quadro 1 — Critérios para a classificagio da fibromialgia do
Americam College of Rheumatology, 1990*

4 quilogramas de forga e com localizagdo precisa norma-
lizada nos critérios.! 15

A exigéncia de um minimo de onze pontos em dezoito
possiveis &, evidentemente, uma questdo de normalizagéo
classificativa com interesse para a inclusdo de doentes em
estudos cientificos mas com importancia clinica relativa.'3-16

De facto, na pratica o diagnostico da FM pode realizar-
se em doentes com queixas de dor generalizada, sem causa
aparente, com pelo menos trés meses de duragio, fadiga
persistente, rigidez tipica e sono ndo retemperador.!18

Na sua maioria os doentes com estas caracteristicas
apresentam mais de onze pontos sensiveis mas existem
FM tipicas com um nimero menor de pontos dolorosos &
presséo. 16

As queixas subjectivas dominam o quadro clinico e inclu-
em além das anteriormente apontadas uma predominancia
matinal da dor e da rigidez, uma tolerancia diminuida ao tra-
balho, um alivio temporario com o calor e um conjunto de
factores moduladores das queixas (Quadro 2).%192021

Quadro 2— Factores moduladores das queixas na fibromialgia

1. Histéria de dor generalizada

Definigdo: A dor considera-se generalizada quando ocorre nos
lados esquerdo e direito do corpo e quer abaixo, quer acima da
cintura. Também deve estar presente a dor esquelética axial
(coluna cervical ou térax anterior, ou coluna tordxica ou coluna
lombar). A dor nos ombros e nas nadegas considera-se como
dor de cada um dos lados envolvidos. A lombalgia é considera-
da dor do segmento inferior.

2. Dor em 11 de 18 pontos provocada pela palpagdo digital

Defini¢io: A Dor, 4 palpagdo digital, deve estar presente no
minimo em 11 dos 18 pontos seguintes. A pressdo digital deve
ser executada com uma forga aproximada de 4 Kg. Para que um
ponto doloroso seja considerado positivo o individuo deve con-
siderar que a palpagdo provocou dor. Todos os pontos sdo bila-
terais e simétricos:

Occipitais: nas insergdes dos musculos suboccipitais.

Cervicais inferiores: na face anterior dos espagos intertransver-
sarios de C5 a C7.

Trapezianos: no ponto médio do bordo superior do musculo.
Supraespinhosos: na origem, sobre a espinha da omoplata junto
do bordo interno.

295 costelas: nas 2* jungdes costocondrais imediatamente para
fora das superficies superiores das jungdes.

Epicondilianos: até 2 cm 4 volta dos epicondilos.

Gliiteos: nos quadrantes supero externo das nadegas.
Grandetrocantéricos: posterior 3 proeminéncia trocantérica.
Joelhos: na almofada adiposa interna proximal em relagéo a
entrelinha articular.

Factores de alivio
Actividade fisica moderada e calma
Duche ou banho quente
Repouso
Sono repousante
Tempo quente € seco

Factores de agravamento
Ansiedade
Fadiga fisica/mental
Hiperactividade fisica/psiquica
Inactividade fisica
Ruido intenso/repetitivo
Sono n#o retemperador
Stress
Tempo frio ¢ hiumido

* Os doentes podem ser classificados como tendo FM se ambos os cri-
térios forem satisfeitos. A dor generalizada deve estar presente durante
pelo menos 3 meses. A presenga de uma segunda alteragdo clinica ndo
exclui o diagnostico da FM.

Adaptado de F WOLFE et al, 1990

Objectivamente podem associar-se aos pontos doloro-
sos um edema ligeiro dos tecidos moles (principalmente
dos dedos das mdos), uma hiperémia da pele reactiva a
pressdo (p.ex. locais de pesquisa dos pontos sensiveis) e
uma hipersensibilidade ao beliscio da pele.572223

O exame fisico geral, a observagdo articular, a avalia-
¢do neuroldgica e a analise da forga muscular sdo carac-
teristicamente normais.>%’

Os pontos sensiveis a pesquisar, dezoito no caso dos
critérios do ACR, sdo habitualmente simétricos e variam
no ndmero, entre os catorze (Smythe, 1979; Wolfe,
1983) e os quarenta (Yunus, 1981), e na localizagdo,
embora exista um micleo base de pontos semelhante em
todos os critérios. Os pontos dolorosos a pressio neces-
s&rios para cumprir os diversos critérios variam, confor-
me os casos, entre os trés ou cinco (Yunus, 1981) e os
doze (Smythe, 1979; Campbell, 1983).4,24:25:26

A FM ¢é primdria quando afecta isoladamente o doente,
denomina-se concomitante se ocorre conjuntamente com
outra(s) doenga(s) no mesmo doente € nos, muito raros,
casos em que é causada por outra entidade clinica cha-
ma-se secunddria. >
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O diagnostico diferencial da FM faz-se com muitas
outras situagdes clinicas algumas das quais precisam
mesmo de ser afastadas para se poder realizar o diagnos-
tico (Quadro 3)1217,18,1921,27

Quadro 3 — Diagnostico diferencial da fibromialgia

Sindroma de dor miofascial
Disfung¢io da articulagdo temporo mandibular
Reumatismo politépico das partes moles
Polimialgia reumatica / Arterite de células gigantes
Polimiosite / Dermatomiosite
Miopatias endocrinas

Hipotiroidismo

Hipertiroidismo

Hipoparatiroidismo

Hiperparatiroidismo

Insuficiénica suprarrenal
Miopatia metabdlica (alcool)
Neuroses (depressdo; ansiedade)
Metastizagdo tumoral
Sindroma da fadiga crénica

Infecgdo pelo VEB

Outras infecgles virais

Outras (etiologia desconhecida)
Parkinsonismo (fase discinética)

Adaptado de PK HENCH, 19892

Assim o doseamento das hormonas tirdideias e da TSH
elimina as doengas da tirdideia, o radiograma simples da
bacia de frente afasta a espondilite anquilosante, os fac-
tores reumatoides e os anticorpos antinucleares rastreiam
respectivamente a artrite reumatodide (AR) e o lupus eri-
tematoso sistémico, os enzimas musculares (CK e aldola-
se) diferenciam as doengas do musculo, a calcémia € a
fosfatasémia alcalina seleccionam a osteomalécia e a VS
e a PCR as doengas inflamatdrias nomeadamente outras
conectivites, 217:18.19,27

No sindroma miofascial a dor tem uma distribuigdo
regional e o numero de pontos sensiveis é limitado a 4rea
afectada. Raramente se lhe associa uma FM.?8

O sindroma da fadiga crénica habitualmente cursa com
fadiga mais intensa, dor e hiperémia da orofaringe, coriza,
adenopatias cervicais e ndo apresenta dores incapacitantes,
alteraces do sono ou rigidez musculo-esquelética.??

ETIOPATOGENIA

Na FM existe um incremento da percepg@o dolorosa. A
afirmagio desta caracteristica é suportada pela sensibili-
dade ao meio ambiente € a hipersensibilidade ao frio
(alguns doentes apresentam mesmo fenémeno de Ray-
naud) dos doentes com FM que também se referem a dor
sentida com maior e mais rica adjectivagdo do que fazem
os doentes com AR, 73031

Grande percentagem de doentes com FM apresentam
dermografismo e em alguns existe padrio de livedo reti-
cularis ao nivel da pele que por vezes evidencia mesmo
uma resposta neurogénea do tipo da histamina.?33

As bidpsias musculares observadas quer em microsco-
pia dptica quer no microscopio electronico t€m apenas
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revelado alteragdes histopatoldégicas inexpecificas e
inconclusivas.34

O metabolismo muscular parece, pelo menos em
alguns casos, estar alterado. Contudo ndo é conhecido se
na origem destas altera¢Ges estd um defeito primario
(neurogéneo) do musculo, uma falta de forma muscular
ou ainda espasmos ou microespasmos musculares.?

Nos doentes com FM foi encontrada uma redugéo da
serotonina sérica.3¢

E sabido que a serotonina desempenha uma acgdo ao
nivel de varios mecanismos fisiologicos nomeadamente do
sono, do fluxo sanguineo ¢ da dor. A administragéo de p-
-clorofenilalanina, inibidor da sintese cerebral da serotoni-
na, provoca uma grave crise de dor generalizada e a seroto-
nina potencia a analgesia induzida pelos narcéticos.3” 3

A serotonina entre outras acgdes também regula a liber-
tacdo da prolactina e a activagio das células NK (natural
killer), o que aumenta a complexidade das interac¢des entre
o sistema imune e 0s mecanismos neurogenicos.>4°

Na FM também existem alteragdes funcionais no eixo
hip6fise-suprarenal mas neste sindroma a prova da
supressio pela dexametasona € inconclusiva.*!

Assim e apesar de, como na depressdo, 0s mecanismos
serotoninérgico e do cortisol endogeno serem importan-
tes na FM, existem diferengas significativas daqueles
mecanismos entre as duas entidades clinicas.*?

As alteragdes do sono descritas na FM vido desde a
dificuldade em adormecer ¢ a insénia até & auséncia de
sono repousante € a intromissdo de ondas alfa durante os
registos de sono delta no electroencefalograma realizado
durante o sono nocturno.>*

Nio se sabe contudo se estas alterages do sono s@o
um factor patogénico primario ou apenas um epifendéme-
no. Também se desconhece se as melhorias observadas
nos doentes com FM motivadas pelos triciclicos € outros
farmacos neuroactivos sdo devidas ao seu efeito na res-
tauragdio do sono ou a outro qualquer mecanismo.*>

Embora se ignore qual a relagio das alteragdes do sono
com a presenga de dor muscular demonstrou-se que a
administragdo de clorpromazina (100 mg ao deitar)
melhora a perturba¢fio do sono e também os sintomas da
FM enquanto que 5 mg de L-triptofano ao deitar ndo se
revelou superior ao placebo no controlo dos sintomas e
na reversio do sono alfa-delta.’

Malgrado o grande esfor¢o de investigagio ndo se tem
demonstrado patologia psiquidtrica activa na maioria dos
doentes fibromialgicos e as alteragdes encontradas nio
sdo diferentes em numero e qualidade das da populagdo
em geral. 4647

Estes dados estdo de acordo com a sugestdo de que os
factores psicologicos ndo sdo, provavelmente, a causa
mas antes a consequéncla da presenca de dor cronica. 4850

Parece assim que os doentes com FM provavelmente
ndo beneficiardo com doses elevadas de antidepressivos
ou com psicoterapia formal.>!

TRATAMENTO

Apesar destas assercdes os antidepressivos triciclicos
sdo farmacos muito utilizados na FM.
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Os triciclicos potenciam os efeitos dos opioides exogenos
e endogenos e a sua actividade sobre o SNC pode ser medi-
ada pelas suas acgdes colinérgicas e serotoninérgicas.

Doentes que padecem de dor crénica sem depresséo
apresentam bons niveis de resposta a este grupo de far-
macos. 52535455

A sua aplicagdo & FM deve-se mais ao reconhecido
efeito analgésico que os triciclicos possuem em vérias alte-
ra¢des dolorosas do que 4 sua actividade antidepressiva.>%%

Tanto mais que a sua eficacia se evidencia em baixas
doses, isto ¢ inferiores as que possuem efeito antidepres-
sivo estabelecido.>’>8%9

De facto a baixa dose e a rapidez de acgdo dos tricicli-
cos na FM n#o sdo caracteristicas da sua actividade e efi-
cicia na doenga depressiva.®

Os derivados triciclicos sdo mais 1teis nos doentes
com FM que t&m sono alfa-delta.*?

Os farmacos deste grupo mais utilizados sdo a amitrip-
tilina e a ciclobenzaprina.

A amitriptilina, em animais de experiéncia, aumenta a
duragdo do sono NREM (fase de sono sem movimentos
oculares rapidos) e, em baixas doses, prolonga as fases 3
¢ 4 do sono NREM e suprime o sono REM (movimentos
oculares rapidos).>?

A amitriptilina, bem como a imipramina, em adminis-
tragdo cronica possuem actividade anti-inflamatéria
demonstrada e, assim como outros antidepressivos,
quando utilizadas na AR sdo eficazes na redugio da dor
independentemente do seu efeito sobre o humor dos
doentes, 56:61,62,63,64

Existem estudos que comprovam a eficacia da amitrip-
tilina (em doses entre os 25 e os 50 mg por dia) no con-
trolo da FM em comparagio com o naproxeno € o place-
bo. Ficou ainda demonstrado que a resposta analgésica e
independente dos sintomas relacionados com o sono do
doente, seja a insénia seja a fadiga ao acordar.’”> 38

A ciclobenzaprina, também um derivado triciclico, é
fundamentalmente utilizado como relaxante muscular,
dado que reduz a actividade motora eferente ao nivel
supra-espinhal. Em compara¢do com o placebo a ciclo-
benzaprina (10-40 mg dia) viu demonstrada em 120
doentes a sua utilidade terapeutica.’6

A dotiepina também se comprovou ser mais eficaz que
o placebo e o alprazolam pode ter alguma utilidade no
controlo da FM.%

No que respeita outros farmacos quer os AINE - napro-
xeno (500 mg duas vezes por dia, durante trés semanas) e
ibuprofeno (2400 mg por dia, durante 3 semanas) - quer
a prednisona (20 mg didrios, durante duas semanas) ndo
evidenciaram vantagens em relagdo ao placebo. 37:67:68

Das muitas outras modalidades terapeuticas ensaiadas
na FM (Quadro 4) apenas o bloqueio simpatico regional,
o0 exercicio para treino cardiovascular € o treino com
controlo retrogrado através de electromiograma se mos-
traram eficazes.®%70.71,72

O bloqueio com guanetidina reduziu os pontos sensi-
veis e o bloqueio simpatico completo reduziu quer os
pontos sensiveis quer a dor.”

Apesar das dificuldades no desenho do estudo as
melhorias encontradas com o controlo retrogrado perdu-
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Quadro 4 — Tratamentos propostos para a fibromialgia

Farmacolégicos
Acido malico + magnésio
Alprazolam
Anmitriptilina
Bloqueio simpatico regional
Buspirona
Capsaicina
Carisoprodol
Ciclobenzaprina
Clonidina
Desipramina
Doxepina
Flufenazina
Fluoxetina
5-Hidroxi-L-Triptofano
Maprotilina
Naproxeno
Prednisona
S-adenosilmetionina
Trazodone

Niao Farmacolodgicos
Alongamentos musculares
Acupunctura analgésica
Educagdo / Tranquilizagio
Estimulagdo com correntes interferenciais
Estimulagdo nervosa transcutanea
Exercicios de amplitude de movimentos com gelo/calor
Hipnose
Injecgdo local dos pontos sensiveis
Laserterapia
Massagem
Psicoterapia
Relaxagio pds-isométrica
Terapeutica comportamental cognitiva
Treino com retrocontrolo por EMG
Treino Para forma cardiovascular

raram por seis meses.”!

O exercicio para treino cardiovascular melhorou os
pontos sensiveis bem como a avaliagdo global realizada
quer pelo médico quer pelo doente.”

Para avaliar a melhoria da FM quer com ensaios clinicos
quer no dia a dia da consulta médica, R. W. Simms e col.
desenvolveram critérios de classificagdo (Quadro 5).

Estes critérios avaliam quatro parametros dos quais
tém de se cumprir trés para se poder considerar que hou-
ve melhoria clinica significativa.”

Quadro 5 — Critérios de classificagdo da melhoria clinica signi-
ficativa da fibromialgia

1. Melhoria na avaliaggo global pelo doente > 50%
2. Melhoria na avaliagéo global pelo médico = 50%
3. Melhoria da dor = 50%

4. Redugdo do numero de pontos dolorosos = 25%

E necessarlo o cumprimento de pelo menos 3 dos 4 critérios
Adaptado de RW SIMMS et al, 198872
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Apesar de todas as abordagens terapeuticas 10% a 20%
dos doentes apresentam dor cronica grave e refractaria ao
tratamento.*?

Nestes casos o doente deve ser submetido a terapeutica
reabilitativa da dor realizada em regime hospitalar ambula-
torio mas por vezes necessitando mesmo de internamento.*?

No unico estudo conhecido que de forma longitudinal fez
o seguimento de um grupo de 39 doentes com FM, ao fim
de trés anos 83% dos doentes ainda faziam pelo menos um
medicamento para a FM, 5% dos casos estavam em remis-
s40 € 20% deles estavam bem ou muito bem.”*

Os nove doentes que passavam bem eram significativa-
mente mais novos € apresentavam na primeira consulta
uma FM com mais dor e de maior gravidade global que
os restantes. A dura¢do dos sintomas, a existéncia de
alteracBes psiquidtricas na primeira consulta, o nimero
de pontos sensiveis, 0 sexo e a medicagio regular com
triciclicos ndo se associavam com o facto dos doentes
passarem bem.™

As caracteristicas demograficas, psicologicas e funcio-
nais sdo importantes na dor crénica e podem fornecer
indicagbes prognosticas’>. Nas doengas cronicas a per-
cepcdo permanente de estar doente € a desesperanga sdo
fortes predictores negativos do prognéstico.”®

Assim nestas doengas a educagdo desempenha um
papel muito importante na redugdo quer da morbilidade
quer da mortalidade.””8

No caso da FM o doente deve ser educado no sentido
da sua afecgio ser uma doenga cronica, muito frequente e
pouco conhecida mas sobretudo de se tratar de uma
doenca benigna.

Como todas as doengas cronicas a FM deve ser alvo de
uma abordagem terapeutica multidisciplinar que além da
educagdo deve incluir, conforme os casos e os periodos
evolutivos da doenga, a utilizagdo de terapeutica compor-
tamental, a aplicagdo de agentes fisicos, a realizagdo de
exercicio, a prescrigdo de farmacos e, sempre, a aborda-
dem global do bem estar.?

Dado que a FM € um modelo humano de dor e incapa-
cidade crénicas o médico deve ter uma atitude compreen-
siva e disponivel mas firme e segura tendo em vista a
educagdo, aconselhamento ¢ suporte do doente que tem
de lidar eficientemente com uma doenga prolongada e
muitas vezes frustrante.
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