La fibromialgia

J. R. Gonzalez-Escalada

Fibromialgia. Etiologia y patogenia

Unidad del Dolor
Hospital Ramoén y Cajal
Madrid

La denominacion de fibromialgia (FM) ha cambiado du-
rante el transcurrir del siglo xx. Finalmente, la Academia
Americana de Reumatologia en 1990 define el sindrome y
los criterios de su diagnostico. Existen serias dudas sobre la
etiologia de la enfermedad. La controversia enfrenta a dis-
tintos especialistas y cientificos.

No esta claro que los trastornos indicados sean prima-
rios o secundarios a procesos psiquiatricos. Muchas de las
alteraciones neuroendocrinas de la FM estan presentes en la
depresion. Las enfermas presentan altas tasas de somatiza-
cion y algunos autores han propugnado que la enfermedad
pudiera considerarse una depresion somatizada y otros
acercan la enfermedad a los trastornos conversivos; los mas
audaces la incluyen entre los trastornos facticios.

En cualquier caso, las terapias mas eficaces combinan
los antidepresivos triciclicos con una fisioterapia suave y
progresiva, psicoterapia cognitivo-conductual, maniobras
de relajacion y analgesia central suave y controlada. Los re-
sultados parecen confirmar que existen factores psiquicos
involucrados en el desarrollo de la FM. A pesar de todo, el
tratamiento es insuficiente y no evita que aun sigamos con
muchas dudas sobre su etiologia. El futuro debera aclarar
muchos interrogantes.
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Fibromyalgia. Etiology and pathogeny

The denomination of fibromyalgia (FM) has changed
during the elapsing of the century xx. Finally the Ameri-
can Academy of Rheumatology in 1990 defines the
syndrome and the criteria for its diagnostic. Exist serious
doubts on the etiology of the disease. The controversy
faces to different specialists and scientific.
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It is not clear that this disorder will be primary or se-
condary to psychiatric diseases. Many of the alterations
neuroendocrines of the FM are present in the depression.
Female patients present high rates of somatization and
some authors have proposed that the disease could be
considered a depression somatized, and other approach
the disease the conversion disorders; the boldest include
it between the disorders facticios.

In any case, the most effective therapies combine the
triciclics antidepressants with a soft and progressive
physical therapy, cognitive-conductual psychotherapy,
maneuvers of easing and central analgesia soft and con-
trolled. The results seem to confirm that exist psycholo-
gical factors involved in the development of the FM. In
spite of all, the treatment is insufficient and it does not
avoid that yet we continue with many doubts on its etio-
logy. The future will have to clarify many questions.

Key words:
Fibromyalgia. Depression. Somatization. Chronic pain. Pain disorder.

INTRODUCCION

La fibromialgia (FM) es una entidad nosoldgica contro-
vertida, de etiologia desconocida’, que hereda un pasado his-
torico en el que recibio numerosas denominaciones??: «fibrosi-
tis, miofibrositis, fibromiositis, tendomiopatia generalizada»
hasta que finalmente adopto su denominacion actual.

En un principio se le asumio un origen reumatico, como
una forma de «reumatismo muscular»®, para posteriormen-
te, al demostrarse la ausencia de correlatos inmunoldgicos,
se integra en los cuadros de etiologia desconocida en el que
se implica un importante perfil psicogeno, aunque actual-
mente se valora la posibilidad de estar ante una alteracion
neuroendocrina del sistema adaptativo.

La ACR en 1990° define esta entidad como «un proceso
de dolor generalizado, sin causa reconocible, que se acom-
paia de mas de 11 puntos dolorosos a la presion de los 18
explorables localizados en regiones musculotendinosas con-
cretas».
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La incidencia de FM es alta, ya que entre el 1y el 2% de
la poblacion cumplen criterios para ser diagnosticados de
esta enfermedad. Esta prevalencia es del 5 % para los pa-
cientes que consultan con el médico general y llega a ser del
12 al 20% en la consulta de reumatologia®-2.

Suele aparecer entre los 25 y 50 afios, con una edad me-
dia de presentacion de 47 afos. La forma infantil tiene una
incidencia mucho menor que la que presentan los adultos.

Afecta mayoritariamente a las mujeres con una relacion
mujer/hombre de 8/17. Parece existir una cierta predisposi-
cion constitucional y una distribucion demografica prefe-
rencial hacia las clases sociales mas deprimidas®.

Existe una alta incidencia de antecedentes depresivos en-
tre los pacientes diagnosticados de FM, asi como percentiles
elevados en las escalas de hipocondria, histeria, mania, psi-
castenia, esquizofrenia y desviaciones psicopaticas.

Este perfil ha estimulado a muchos autores a considerar
este cuadro dentro de las alteraciones emocionales, com-
partiendo con otros procesos (tales como el sindrome de fa-
tiga cronica) caracteristicas clinicas comunes y ha motivado
que algunos autores hayan propuesto la creacion de un
nuevo grupo de patologias con el nombre de «trastornos
afectivos», entre los que se encontraria esta entidad'®.

A pesar de estas evidencias ningun autor ha conseguido
demostrar una psicopatologia concreta en estos pacientes, y
aunque el tratamiento con psicotropos mejora el estado de
animo y la calidad de vida del paciente, el dolor no suele se-
guir una evolucion paralela.

En conclusion, en la actualidad la FM no puede ser consi-
derada como un trastorno psiquiatrico.

ALTERACIONES ANATOMICAS Y BIOQUIMICAS
EN LA FIBROMIALGIA

Haciendo una abstraccion de los comportamientos emo-
cionales o psicologicos de los enfermos portadores de fibro-
mialgia, existen muchas especulaciones sobre el origen del
dolor muscular continuo y espontaneo de estos pacientes,
asi como de la etiologia de la hiperalgesia que se manifiesta
por la presion en los puntos fibromialgicos.

Existen tres posibilidades teoricas: que el origen del dolor
esté en una enfermedad no conocida que afecte al musculo
o las fascias, que exista una alteracion del sistema de adap-
tacion con déficit en las respuestas autonomicas y defensi-
vas 0 que sea la manifestacion de una disminucion adquiri-
da o constitutiva del umbral doloroso.

En este sindrome, la patologia muscular se ha buscado
concienzudamente''. Hace afios se describieron algunas al-
teraciones histologicas en los musculos que fueron denomi-

nadas y descritas en detalle como fibras ragged-red, rubber
band y fibras «apolilladas»'?'>. Sin embargo, mas adelante
se ha demostrado que todas estas alteraciones pueden apa-
recer en otras patologias, que su incidencia esta por debajo
de la esperada, e incluso es menor que en otras enfermeda-
des'S,

Por otro lado, estos cambios histologicos son inespecifi-
cos y se han encontrado en atrofias musculares por desuso.
E incluso ultimamente se tiene la sospecha de que puedan
ser artefactos técnicos, ya que alguna de ellas se ha encon-
trado en musculos normales tras la toma de biopsias e in-
cluso tras minimas manipulaciones de laboratorio.

Se han descrito atrofias fibrilares y trastornos mitocon-
driales y funcionales inespecificos que podrian justificar el
dolor y la fatiga muscular'”'8, Sin embargo, los estudios
electrofisioldgicos y las determinaciones metabdlicas y enzi-
maticas son rigurosamente normales, por lo que considerar
a la FM como una patologia de origen muscular carece de
base anatomica, molecular y fisiopatoldogica'®.

Se especula sobre si el dolor muscular pueda ser produci-
do de forma indirecta por alteracion de estructuras y anejos
musculares y no por la propia fibra, y en este caso ser se-
cundario a la sensibilizacion de los nociceptores de vainas y
musculos por la presencia de sustancias algogénicas secre-
tadas localmente. En este sentido se ha buscado la existen-
cia de cambios isquémicos microcirculatorios, que no se han
encontrado en ningun estadio de la enfermedad, o altera-
ciones reumaticas inmunologicas del conectivo muscular
que tampoco han podido ser demostradas.

Una vez descartado que se trate de una patologia muscu-
lar, las investigaciones fisiopatoldgicas se dirigieron hacia el
sistema neuroendocrino. La preponderancia en mujeres cer-
canas a la menopausia®®, el aumento de la sensibilidad al
frio y el empeoramiento tras situaciones de estrés psiquico o
fisico justifica que hace unos afios se buscara una etiologia
neurohormonal?. El eje hipotalamo-hipofisario-adrenal pa-
recia ser una buena diana para iniciar las investigaciones. Se
han descrito algunos cambios hormonales que afectan al eje
hipotalamo-hipofisario y sobre todo a la producciéon o se-
crecion de las hormonas involucradas en el sistema de
adaptacion??. Estos primeros hallazgos parecian justificar la
sefialada intolerancia a los cambios de temperatura y a las
situaciones de estrés y el cansancio extremo tras ejercicios
violentos.

Entre los cambios descritos destacan la baja produccion
de GH y somatomedina C, sobre todo tras los requerimien-
tos agudos que se producen con el ejercicio®. Al ser hormo-
nas eminentemente plasticas, su disminucion justifica la
existencia de reposo poco reparador, la falta de recupera-
cion muscular y la fatiga facil.

Los niveles de cortisol también son bajos en estos pacien-
tes. Este descenso se produce como consecuencia de altera-
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ciones a distintos niveles: en el nivel superior se ha demos-
trado la existencia de una disminucion de CRH y por tanto
de la produccion de ACTH y a nivel periférico se aprecia una
disminucion de la secrecion de cortisol?4.

El descenso de cortisol provoca una disminucion en la
produccion de adrenalina?®, la principal hormona de los me-
canismos de alerta y adaptacion al estrés?6, También puede
ser la responsable de la disminucion de la glucolisis, de las
alteraciones del suefio y un firme candidato a influir negati-
vamente en el desarrollo de depresion.

Se han descrito otras alteraciones hormonales, como hi-
perprolactinemia?’ y disminucion en la produccion de go-
nadotropinas, pero su trascendencia clinica es dudosa?®.

El aumento de prolactina puede aparecer como conse-
cuencia de la disminucion de catecolaminas en sangre, ya
que la dopamina constituye el inhibidor mas potente de la
produccion de prolactina y por tanto tratarse de una mani-
festacion mas del déficit. A su vez el aumento de prolactina
puede ser el responsable de la disminucion de la produccion
androgénica, sobre todo de la dehidroepiandrosterona y
testosterona.

La disminucion de catecolaminas es una de las caracteristi-
cas mas acusadas de la FM, aunque este hecho dista mucho
de ser especifico de la enfermedad. Se han encontrado niveles
bajos de dopamina y noradrenalina, aunque en el contexto de
la enfermedad parece mas trascendente la disminucion de
los niveles plasmaticos de serotoninaZ®30,

La presencia de alteraciones en el genotipo de la region
reguladora del gen de la serotonina3' y las diferencias en Ia
distribucion de los distintos genotipos hacen preveer gran-
des avances en el conocimiento de la enfermedad y ponen a
la serotonina en el primer plano de su génesis. Se ha trata-
do de relacionar el descenso de serotonina con la presencia
de dolor, pero esta reciprocidad no se ha confirmado ya que
la aportacion exdgena de 5-HT no ha conseguido revertir el
cuadro doloroso. A pesar de ello algunos datos clinicos per-
miten insistir en este concepto. Los niveles de serotonina
parece relacionarse de forma directa con el numero de
puntos dolorosos®?, la intensidad del dolor espontaneo3?, el
grado de afectacion funcional y las alteraciones del sue-
fio3*. También se han encontrado cambios ciclicos en la sin-
tomatologia dolorosa que coinciden con las modificaciones
fisiologicas ciclicas menstruales de los niveles de seroto-
ninas®.

El reciente descubrimiento de anticuerpos antiserotoni-
na®? pone de manifiesto una nueva vision de la enfermedad
e implica que se abra un novedoso camino de investigacion
con el objetivo de encontrar un proceso autoinmune como
origen del cuadro3S.

Finalmente, otra posibilidad planteada por muchos auto-
res es que se trate de una enfermedad con sensibilidad dis-

minuida al dolor y a los procesos estresantes. Una de las al-
teraciones bioquimicas de la FM que mas interés ha desper-
tado en los ultimos afos es el aumento de sustancia P en el
liquido cefalorraquideo de los pacientes3”-%. Este aumento
ademas de ser especifico triplica al nivel de este neuropépti-
do en condiciones normales y puede ser el responsable de la
hiperalgesia paraespinal, estando en relacion directa con la
gravedad del dolor y el numero de puntos dolorosos®®. El
aumento de la sustancia P en LCR incide en la produccion
organica de GH y cortisol, la hiperprolactinemia y de forma
secundaria la disminucion de serotonina. Por tanto, es el
candidato idoneo para constituir el nucleo principal de la
enfermedad.

Se han descrito alteraciones en otros péptidos3%4°, algu-
nos relacionados con la percepcion dolorosa como la betaen-
dorfina y el factor de crecimiento neuronal, pero es dificil
distinguir si éstas son causa o efecto de la alteracion de la
percepcion dolorosa.

A pesar de los hallazgos descritos, hasta el momento ac-
tual no se ha encontrado ninguna alteracion anatémica pa-
tognomonica*' ni se ha descrito una causa y un mecanismo
fisiopatoldgico capaz de dar explicacion al comienzo de la
enfermedad, a su evolucion y a la ausencia de respuesta
analgésica a los tratamientos*>-*%, Por este motivo muchos
cientificos han expresado muchas dudas sobre el origen de
la enfermedad e incluso cuestionan su existencia. La ausen-
cia de una justificacion organica no deberia hacer dudar so-
bre la existencia de la enfermedad. Antes habria que descar-
tar la presencia de un trastorno psiquiatrico®0>’.

ALTERACIONES PSICOLOGICAS Y PSIQUIATRICAS
EN LA FIBROMIALGIA

Cualquier cuadro de dolor cronico puede reflejar o estar
influido por diversos procesos psiquicos o psiquiatricos®?.
Segun el criterio de la DSM-IV las condiciones que pueden
formar parte del sindrome doloroso son®3: los trastornos por
somatizacion, la hipocondriasis, los trastornos facticios, la
simulacion y el dolor asociado a factores psicologicos. Otras
enfermedades psiquiadtricas pueden influir considerable-
mente en la manifestacion dolorosa: la depresion, la ansie-
dad, el panico y los trastornos por estrés tras traumatismo.
Surgen dos preguntas: jesta siempre presente alguno de es-
tos Ultimos procesos?; si es asi, stienen alguna influencia
etiologica?

La gran mayoria de los pacientes con FM manifiestan un
comportamiento similar y peculiar que no es frecuente ob-
servar en otras patologias dolorosas cronicas®. Por regla
general estos pacientes manifiestan una inusual conformi-
dad con su limitacion funcional, hasta tal punto, que en
muchos casos queda enormemente comprometida su rela-
cion social, laboral e incluso familiar, sin que el enfermo in-
tente modificar este comportamiento patoldgico, constitu-
yendo un signo casi patognomonico del sindrome>%6,
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Los pacientes con FM tienen tasas de trastornos del ani-
mo, depresion y ansiedad mas altas y una percepcion de en-
fermedad mayor que otros enfermos con enfermedades
reumatologicas, aun a pesar de carecer de lesiones tan inva-
lidantes como aquéllas®:58,

Los trastornos somatomorfos son muy frecuentes en me-
dicina; pueden afectar a cualquier sistema, pero con mucha
frecuencia se manifiestan en forma de dolor (sindromes do-
lorosos cronicos). Este grupo de patologias ha cambiado su
antigua denominacion de «sindromes funcionales» por el de
trastornos somatomorfos, como se les cataloga en la nueva
clasificacion CIE-10. Dentro de este grupo se encuadran los
cuadros denominados trastornos por dolor somatomorfo
persistente, que se definen como aquellos sindromes clini-
cos dolorosos en los que no existe evidencia de procesos fi-
siologicos u organicos objetivables.

La inclusion de la FM entre los trastornos por dolor so-
matomorfo se presenta muy tentadora, ya que esta patolo-
gia comparte con este grupo de patologias algunas de sus
caracteristicas®>80. Ademas, el dolor en el esqueleto axial es
patognomonico de la FM y el 26% de los pacientes que pa-
decen lumbalgia inespecifica presentan mas de 12 sintomas
somaticos en su anamnesis, hallazgo que tan solo se encuen-
tra en un 49% de los sujetos control®'. Si se aplicaran los cri-
terios del DSM-IV en lugar de los del ICD-10, se estableceria
con mayor solidez esta relacion, ya que el 51% de los pa-
cientes tienen entre 7 y 11 sintomasy el 72% cumplen todos
los criterios de somatizacion de esta clasificacion®2.

Sin embargo, la presencia de somatizacion y los antece-
dentes psiquiatricos del paciente parecen estar relacionados
de forma directa®. El 78% de los pacientes con FM tienen
antecedentes psiquiatricos y presentan mas de siete sinto-
mas psicosomaticos, mientras que el 22% restante, sin his-
toria psiquiatrica previa, tienen el mismo numero de sinto-
mas que pueden apreciarse en la artritis reumatoide e
incluso que otros pacientes sin dolor croénico.

Otro enfoque acerca a la FM a los trastornos conversivos4.
La palabra histeria ha sido borrada de la terminologia psi-
quiatrica y en su lugar el DSM-IV la clasifica como trastorno
por somatizacion, trastorno conversivo o trastorno por dolor8®,
El ser humano tiene la capacidad de desarrollar sintomas
idénticos a los que presentan las enfermedades organicas de
cada época. Durante siglos las somatizaciones se referian
como parestesias y déficits sensoriales; en el siglo Xix se pre-
sentaban con sintomas motoricos y en estos ultimos afos
como dolor de origen desconocido. De acuerdo con la teoria
de Shorte® el cambio ciclico de estas manifestaciones se
debe interpretar como producido por la evolucion y la in-
fluencia cultural, sin olvidar que contienen el mismo signifi-
cado patoldgico; es decir, sirven para expresar el mismo fe-
némeno subyacente. El trastorno funcional secundario al
dolor en la FM llega a ser tan invalidante como lo fueron las
antiguas paralisis de Charcot. En este sentido cabria decir
que el enfermo y su «estatus» no han variado, aunque lo ha-

ya hecho la manifestacion de su enfermedad. No es raro que
esta enfermedad fuese considerada como una manifesta-
cion de histeria durante la primera mitad del siglo xx, aun-
que la presencia de signos y sintomas estables y reproduci-
bles alejen definitivamente a este sindrome de los sintomas
cambiantes y desestructurados propios de |a histeria®”. Tam-
poco los test son validos para interpretar las altas escalas de
histeria, ya que en estos enfermos existen profundas altera-
ciones en la percepcion de salud que pueden producir arte-
factos en los resultados.

Algunos autores opinan que la FM esta proxima a los
trastornos facticios por su agrado al sentirse «enfermon, el
consumo médico excesivo y la complacencia con interven-
ciones fisicas agresivas e incluso maniobras quirurgicas, por
lo que es frecuente encontrar un elevado numero de inter-
venciones médicas y quirdrgicas en los antecedentes perso-
nales. Entre la FM y los trastornos facticios se han encontra-
do coincidencias tales como: altas tasas de utilizacion de
recursos sanitarios, inclinaciones autodestructivas con ma-
yor incidencia de intentos autoliticos, autolesiones encu-
biertas y una tasa muy elevada de intervenciones quirdrgi-
cas. A pesar de todas estas coincidencias faltan muchas
otras caracteristicas para clasificar a los pacientes con FM
dentro de este trastorno.

No es banal interpretar a la FM como un cuadro de ori-
gen psicogénico®®. Aplicar términos de somatizacion, tras-
torno doloroso o trastorno del animo puede ayudar a des-
dramatizar la enfermedad y a desmontar el clima creado
alrededor del paciente. Este andamio mas que mejorar al
paciente, potencia su autoafirmacion como «enfermon y tie-
ne una influencia muy negativa en la recuperacion. La utili-
zacion del término «enfermedad muscular generalizada» im-
plica la presencia de una patologia organica, cronica e
incurable, reforzando las tendencias pesimistas e hipocon-
driacas del paciente.

Los pacientes con FM manifiestan un comportamiento
peculiar que no suelen presentar otros pacientes con pato-
logias dolorosas cronicas y que en su gran mayoria se pre-
senta previo al cuadro doloroso; por tanto no parece logico
considerar que la presencia de psicopatologia es secundaria
al dolor, sino que lo antecede®. El comportamiento patolo-
gico consiste esencialmente en sensacion de mala salud, pe-
simismo, catastrofismo, apatia, desanimo, desinterés con
ausencia de incentivos vitales, relacion psicosocial y familiar
deficitaria, trastornos de relacion sexual, irritabilidad y altos
grados de incapacidad”.

Otra de las caracteristicas psiquiatricas de estos pacientes
es su bajo umbral para la percepcion dolorosa’". Esto expli-
caria la hiperalgesia en las inserciones tendinosas y el dolor
generalizado. Estos sintomas, que podrian explicarse por los
cambios neuroendocrinos, parecen tener una relacion direc-
ta con el grado de depresion’273, En este caso es mas dificil
hacer una separacion entre ambas patologias, y aunque los
tratamientos con antidepresivos son capaces de mejorar el
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estado general del enfermo, se muestran totalmente inefi-
caces para aliviar la hiperalgesia espontanea y provocada’*.
Podria deducirse que ambas manifestaciones dolorosas tie-
nen una patogenia distinta. Si fuera asi se asentaria el con-
cepto de alteracion psicogénica para el dolor espontaneo y
los trastornos del animo, dejando para otras elucubraciones
mas organicistas la patogenia de la hiperalgesia en las inser-
ciones tendinosas. Pero surgen algunas preguntas: si los an-
tidepresivos son capaces de mejorar el trastorno depresivo y
todo su correlato sintomatico, ¢por qué no se alivia el do-
lor?, iqué impide al paciente hacer una vida normal? Posi-
blemente haya que buscar las respuestas en trastornos psi-
quicos mas profundos.

Por otro lado debemos considerar el concepto de somati-
zacion. Muchos autores coinciden en sefalar las altas tasas
de sintomas de somatizacion que presentan los enfermos
con FM. Si fuera asi habria que considerar a la propia sinto-
matologia dolorosa como una somatizacion mas’®. Esta es
una teoria que barajan muchos autores y que se afirma en si
misma por el hecho de que el enfermo empeora o mejora ci-
clicamente de todos los sintomas somaticos de una manera
«global». Cuando un enfermo pasa por un periodo de mejo-
ria, que suele coincidir con los periodos estivales de descanso
o distraccion ludica, todos sus sintomas desaparecen, inclui-
do el dolor. Cuando recae reaparecen todos los sintomas, in-
cluido el dolor. La gravedad de los sintomas suele ir paralela
al grado de depresion del paciente y con cierta frecuencia
existen factores estresantes que desencadenan la agudiza-
cion; por este motivo muchos autores defienden la teoria de
que la FM es una manifestacion de una depresion somatiza-
da’® y sefialan la necesidad de separar dos grupos de pa-
cientes: los que manifiestan sintomas prevalentes depresi-
vos y los que no, aunque nos quedan serias dudas de si
existe la FM sin depresion’’.

Finalmente algunos autores han propuesto clasificar este
cuadro dentro de un conjunto de patologias que integrarian
un grupo denominado «trastornos afectivos»'®. Curiosamen-
te todas las patologias que integran el grupo presentan ma-
nifestaciones somaticas, ademas de animo deprimido. Por
tanto su inclusion o no dentro del grupo referido no modifi-
ca ni se contradice con el planteamiento previo de depre-
sion somatizada’®.

CONCLUSION

Aunque es indudable que en la FM existen cambios neu-
roendocrinos que pueden sugerir la existencia de trastornos
moleculares cercanos al eje hipotalamo-hipofisario-adrenal,
también es posible que estos cambios sean secundarios a
otros procesos 0 acompafantes a la existencia de depresion
mayor’87%, Muchos autores buscan marcadores capaces de
diferenciar ambas entidades, pero hasta el momento, salvo
algunas diferencias inmunologicas cuya trascendencia se
desconoce, los datos existentes son poco relevantes o estan
pendientes de validacion. Ademas al no existir una clara pa-

togenia neuroendocrina y por tanto no disponer de una te-
rapia reparadora de estos supuestos trastornos conviene
que nos centralicemos en el tratamiento de los trastornos
psicosociales que, por otro lado, han demostrado de forma
reiterada que inciden muy negativamente en el desarrollo y
mantenimiento del cuadro, asi como en la calidad de vida
de los pacientes.

Con la esperanza de que futuros adelantos cientificos
sean capaces de aportar un conocimiento mas profundo de
esta enfermedad y con el convencimiento de que en pocos
afos se habran aclarado muchas de las incognitas de este y
otros sindromes relacionados, intuimos que los factores psi-
cogeénicos, algunos rasgos especificos de la personalidad y la
presencia de enfermedades psiquiatricas concomitantes,
posiblemente en el centro de todas ellas la depresion, son el
origen mas cercano de la enfermedad. Por tanto, un enfo-
que multidisciplinar entre psiquiatras, psicélogos, rehabilita-
dores y terapistas ocupacionales, con el apoyo de un algélogo
con intenciones poco intervencionistas, constituyen el am-
biente idoneo para la elaboracion de un plan conservador y
dirigista hacia comportamientos mas higiénicos y menos es-
tresantes, adecuando de forma individual el tratamiento para
cada paciente. En ocasiones la relacion médico-enfermo
condiciona respuestas mucho mas fructiferas que el trata-
miento mejor planteado; en este sentido hay que asegurar
la condicion de médico-cuidador para evitar iatrogenias,
convencer de la ineficacia de las curas «milagrosas» y expli-
car detalladamente del efecto beneficioso de la actividad fi-
sica diaria en conjuncion con un tratamiento psiquiatrico-
psicologico.

Segun los conocimientos actuales de la enfermedad, el
tratamiento debe incluir farmacos antidepresivos bajo la su-
pervision de un especialista para tratar la comorbilidad psi-
cologica, la psicoterapia activa y conductual, la fisioterapia
dirigida por un rehabilitador conocedor del problema y un
tratamiento sintomatico personalizado®. Este planteamien-
to terapéutico es la que tiene mayores probabilidades de al-
canzar algunas cotas de éxito.
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