Aunque todavia hoy se considera a la fibromialgia como una enfermedad de causa
desconocida, sabemos que existe una alteracidén del procesamiento de la sefial (dolorosa y no
dolorosa) en el sistema nervioso central, lo que explicaria su variada sintomatologia, como el
dolor generalizado, la astenia, los problemas del suefio y los trastornos neurocognitivos que
refieren sistematicamente los pacientes. Se han descrito multitud de estudios de neuroimagen
(adjunto bibliografia, hay mucha mas) que disciernen qué areas cerebrales son las mas
involucradas en este sindrome. Existen innumerables trabajos publicados, donde se objetivan
cambios morfoldgicos y moleculares, asi como de actividad cerebral funcional, en situacion de
reposo y cuando los pacientes son sometidos a diferentes estimulos, y no siempre de tipo
doloroso. Ello hace pensar que la fibromialgia es un proceso mucho mds complejo que un
simple cuadro “sin causa aparente”. Podrian los autores haber hecho otros aparatados para
enfermedades sin causa aparente, como la migrafia, la depresién, o el sindrome de miembro
fantasma, entre otros.

Ademas, cada vez existe mas evidencia de que no es exclusivamente un problema de los
circuitos neuronales implicados en el dolor, sino que se extiende mas alld de ellos,
involucrando otros complejos sistemas defensivos, como el sistema inmunoldgico o digestivo,
lo que concuerda con la sintomatologia expresada por los pacientes.

Aln no se puede asegurar que las alteraciones descritas hasta ahora sean causa o
consecuencia de un proceso subyacente, que desencadene estos cambios en el cerebro.
Tampoco se conoce qué ocurriria si se tratase adecuadamente o cesase dicho proceso, si se
podrian revertir los cambios cerebrales descritos. La mejora de las técnicas de neuroimagen y
neurofisiologicos, hara que en el futuro podamos conocer con mayor precision la fisiopatologia
de este cuadro. Hasta entonces, yo evitaria hablar de enfermedades “carentes de
explicacion”.
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Sobre el apartado de tratamiento, los médicos que nos dedicamos a este tipo de paciente,
objetivamos que los tratamientos farmacoldgicos, muestran una eficacia muy limitada. De
hecho, deberian asumir los autores de estas guias, que no existe ningln tratamiento
farmacoldgico aprobado para su uso en pacientes con fibromialgia en Espafia, ni siquiera en la
Unidén Europea (EMEA). Segun sus recomendaciones, dan a entender que existen tratamientos
eficaces para este tipo de pacientes, incluso con grado de recomendacién A, cuando vemos a
diario que estos pacientes responden de forma muy parcial o nula a las medicaciones,
habitualmente con mayor intolerancia que el resto de pacientes. Esto es valido tanto para
pacientes con fibromialgia, como con fatiga crdnica, asi como para el resto de sindromes
descritos.
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