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Resumo
O objetivo deste trabalho foi realizar uma revisao bibliografica sobre fibromialgia (FM)
Palavras-chave: e seu tratamento fisioterapico. A FM é uma sindrome dolorosa de etiologia desconhecida
Fibromialgia, que acomete mais mulheres. Sua origem estd relacionada a interacio de fatores genéticos,
trata,menEo' neuroendocrinos, psicolégicos e disturbios do sono. O diagnéstico ¢é realizado na presenga
reabilitacao. . . . R -
de dor difusa do aparelho locomotor por mais de trés meses e dor a palpacio em 11 dos 18
pontos dolorosos (#ender points). O tratamento inclui medicamentos para dor e antidepressivos,
além da fisioterapia. O tratamento fisioterapéutico tem se mostrado eficaz em combater os
sintomas da M, tais como dor, fadiga e fraqueza musculares e os distarbios de sono. O
combate aos sintomas ¢ obtido através dos recursos terapéuticos disponiveis, tais como o

condicionamento fisico, a eletroterapia, a massoterapia, técnicas de relaxamento, acupuntura
e o biofeedback.

Abstract

The aim of this work was a literature revision about fibromyalgia (FM) and physical
Key-words: therapy. The FM is a painful syndrome of unknown etiology. The women are more
Fibromyalgia, treatment affected. Its origin is related to the interaction of genetic, neuroendocrine, psychological
and rehabilitation. factors and sleep disturbs. The diagnosis is made when there is diffuse pain of the
locomotive system about three months and pain when pressure 11 of the 18 painful
points (tender points). The treatment includes drugs for pain and antidepressants, beyond
the physical therapy. The physical therapy treatment has shown efficient to minimize the
FM symptoms, such as pain, muscular fatigue and weakness and sleep disturbs. The fight
against symptoms is got through available therapeutical resources, such as the physical
conditioning, eletrotherapy, massotherapy, relaxation technics, acupunture and

biofeedback.
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Introducao

A Fibromialgia (FM) ¢ uma sindrome dolorosa de
etiopatogenia desconhecida que acomete preferencialmente
mulheres. B caracterizada por dores musculares difusas, sitios
dolorosos especificos, associados freqiientemente a disturbios
do sono, fadiga, cefaléia cronica e distdrbios psiquicos e
intestinais funcionais. Pode se apresentar isoladamente ou
associada a outras sindromes ou doengas clinicas ou mesmo
reumatolégicas, como lipus eritematoso sistémico, artrite
reumatoide e outras [1].

O estudo da FM sofreu atraso importante em razdo da
utilizagdo indevida do termo fibrosite, ja que esta englobava
uma grande variedade de entidades patoldgicas que afetavam
as partes moles do sistema musculo-esquelético. Inclufa desde
acometimentos localizados, de varias causas, até queixas
musculares difusas da FM propriamente dita [1]. Muitos autores
consideravam a fibrosite como uma causa frequente de dores
musculares, enquanto outros acreditavam tratar-se de um
reumatismo psicogénico relacionado a tensio emocional.

A FM nao era considerada uma entidade até a década de
70, quando Moldofsky e a/. [2] publicaram os primeiros
relatos dos distirbios do sono e dos achados
polissonograficos, que deram margem a novas vertentes na
investigacdo etiopatogénica. O termo fibromialgia (FM) foi
proposto em 1976 por Hench [3], ¢ em 1977, Smythe ¢
Moldofsky [4] propuseram critérios para o seu diagndstico.
Os diversos estudos que surgiram, a partir de entdo, observaram
que uma grande parte dos pacientes com fibromialgia
apresentavam em comum regiGes anatomicas mais dolorosas
salientando-se o epicondilo lateral, a regido costocondral e os
grupamentos musculares da regido cervical.

Desenvolvimento
Epidemiologia

A frequéncia da FM ¢é de 1 a 5% na populagio em geral
sendo que, considerando os pacientes atendidos em clinica
médica, a frequéncia da doenca é em torno de 5% [5] o que
corresponde a 2,1% dos atendimentos do médico de familia
[6] e a 7,5% dos pacientes hospitalizados [7]. Na clinica
reumatolégica, por sua vez, ela é detectada entre 14% e 20%
[8] dos atendimentos.

Martinez e al. [8] observaram a frequéncia de FM em
10,2% na populagio, além de evidenciarem o impacto sécio-
economico da patologia.

Existe predominio do sexo feminino e raga branca, a idade
de inicio varia dos 12 aos 55 anos [1].

Foi descrita uma tendéncia a agregacio familiar,
predominantemente para mulheres de uma mesma familia,
tendo sido proposto um padrio de heranga autossémica
dominante, com prevaléncia no sexo feminino [9].

Também foi proposta a associagio da FM aos marcadores

de histocompatibilidade [9]. As manifestacdes na esfera dos
disturbios afetivos relacionadas com a FM também
apresentam uma tendéncia a agregacao familiar, assim como
o padrio alfa-delta do sono [10].

Patogenia
1 - Fatores predisponentes versus fatores desencadeantes

A origem da FM esta relacionada a interagao de fatores
genéticos, neuroenddcrinos, psicologicos e distarbios do sono
[11]. As alteragSes nos mecanismos de percepc¢io de dor
atuam como fator que predispde o individuo a FM, frente a
processos dolorosos, a esfor¢os repetitivos, a artrite cronica,
a situagoes estressantes COMO cirurgias ou traumas, processos
infecciosos, condi¢des psicolégicas e até retirada de
medicagoes, como corticosterdides [12].

Com relag¢do aos processos infecciosos, a presenca de FM
foi verificada em 29% dos pacientes acometidos pelo virus
da imunodeficiéncia adquirida [13], tendo sido relatados casos
isolados de associagio com parvovirose-B19 [14], e ainda a
associacdo entre a doenca de Lyme e alguns casos de
fibromialgia [15]. Na literatura nacional foi descrita a presenca
de altos titulos de anticorpo IgG antivirus de Epstein-Barr
em 50% dos soros de pacientes fibromialgicos [16]. Apesar
de diversas pesquisas neste sentido, ainda nio foi possivel se
estabelecer uma relagdo causa-efeito entre os processos
infecciosos e a FM.

2 - Mecanismos biofisiologicos

Doengas cronicas como as artropatias inflamatorias,
devem muitas vezes, ser encaradas dentro de um contexto
biopsicossocial [10], uma vez que nao existe um processo
biolégico tnico envolvido em sua origem, apesar de existir
evidéncias de lesdo tecidual. O termo “sindromes
disfuncionais” foi proposto por Yunus [10], para melhor
compreender os mecanismos biofisiolégicos envolvidos em
sindromes cronicas nas quais nio se detecta lesdo tecidual.
Este modelo integrado é o que melhor se aplica ao estudo
da FM.

Os mecanismos biofisiolégicos da FM podem ser
divididos em periféricos e centrais.

2.1 - Mecanismos periféricos
2.1.1 - Anormalidades musculares

Os estudos sobre a estrutura e funcao do tecido muscular,
descritos em microscopia 6ptica e eletronica, apontaram para
a atrofia de fibras musculares tipo 11, fibras reticulares, edema
focal, alteracoes no contetdo lipidico celular e de glicogénio
e alteracoes mitocondriais, onde foram descritas alteracoes
na microcirculacio acarretando hipoxia de fibras [17]. As
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alteracdes metabolicas decorrentes de insuficiéncia de
oxigenacdao de musculos e tecido conjuntivo, levariam a
redugio no teor energético do tecido muscular, o que podetia
explicar a fadiga frente a esforgos fisicos na FM. Assim sendo,
esta fadiga seria devida a menor capacidade de esforco
muscular das fibras musculares submetidas a hipéxia, o que
resultaria em espasmo muscular e dor [17].

2.1.2 - Mecanismos nociceptivos e nenrovasculares

Receptores nociceptivos estdo presentes na pele ¢
musculos e enviam seus impulsos ao corno posterior da
medula espinal através de fibras ndo mielinicas do tipo C.
Por meio dos tractos espinais ascendentes estes estimulos
chegam ao sistema nervoso central atuando sobre o
hipotalamo e o cértex somatossensorial, que interpretam o
estimulo doloroso. A estimulagao simpitica resultante deste
processo acarreta hiperreatividade neurovegetativa cutanea,
contraturas e descondicionamento muscular [18,17].

O modelo fisiopatolégico para a fibromialgia, proposto
por Bennett em 1989, baseia-se neste mecanismo de geracao
e manutenciao de dor. Alteracées microcirculatorias,
microtrauma em musculatura esquelética e distirbios do sono,
atuariam em individuos predispostos, como fatores
desencadeantes, estimulando nociceptores cutaneos e
musculares. A resposta a este estimulo doloroso seria a
inatividade, o que agravaria o descondicionamento muscular,
tornando estas estruturas mais propensas a0s microtraumas.
As jun¢des musculo-tendinosas, correspondentes aos pontos
dolorosos da FM, seriam as mais vulneraveis devido ao
elevado indice esforco/drea que sobre elas atua. Estariam
envolvidos neste processo a redu¢ao dos niveis de serotonina
e endorfinas e o aumento dos niveis de substancia P. O
aumento da atividade adrenérgica central e periférica descrita
na FM [17], potencializada por estimulos ambientais e
psicolégicos, atuaria na reducgdo do fluxo sanguineo em
tecidos muscular e conjuntivo, o que pode ser confirmado
por estudos radioisotopicos [18,17]. O vasoespasmo em
tecidos muscular e cutdneo parece ser um fator importante
na FM. O fendémeno de Raynaud, por sua vez, poderia
também ser explicado neste contexto [18], uma vez que se
observa elevagdo no nivel de receptores alfa-2 adrenérgicos
na superficie das plaquetas, a semelhanca do que ¢ descrito
na sindrome de Raynaud primario.

2.2 - Mecanismos centrais
2.2.1 - Distiirbios da fungao mental

A tendéncia atual ¢ interpretar os disturbios da funcio
mental como uma das faces de expressio da FM. Alguns
autores consideram a FM como uma variante da sindrome
depressiva [19], outros como um “disturbio de espectro
afetivo” [20], em func¢do de sua associac¢iao, nao s6 com a

sindrome da fadiga cronica, enxaqueca, colon irritavel, mas
também com a depressio, sindrome do panico, bulimia,
dentre outras desordens do comportamento. Este enfoque
poderia explicar o fato da FM, assim como as outras entidades
acima citadas, beneficiarem-se do uso de medicacdes
antidepressivas [21].

2.2.2 - Alteracao de mecanismos nenroendderinos

A constata¢do que individuos com FM apresentam
alteragdes no ciclo vigflia-sono, deu margem a estudos sobre
a alteracdo dos ritmos bioldgicos, como o da secreciao de
neuro-horménios [22]. Dentre eles destaca-se o cortisol, a
serotonina, a prolactina e a somatomedina C. Em 1989,
McCain e Tilbe [23] observaram que a variacdo dos niveis de
cortisol plasmatico era menor na FM do que na artrite
reumatéide ou em individuos normais. Ja Russel [21] actredita
que o triptofano (o triptofano é o precursor da serotonina,
sendo também um importante neurotransmissor envolvido
no estagio 4 do sono) e mais nove aminodcidos tém sua
concentragao plasmatica reduzida na FM. Bennett ¢7 a/. [24]
observaram baixos niveis séricos de somatomedina C
(peptideo relacionado ao hormoénio de crescimento) que
apresenta acdo anabolizante sobre o tecido muscular. Mais
de 80% do hormonio de crescimento ¢ produzido durante o
estagio 4 do sono, e na FM a intrusdo de ondas alfa ocorre
predominantemente nos estagios de ondas lentas [23].

2.2.3. - Aumento da percepeao de dor

Tem-se observado que os individuos com FM, além de
apresentarem os caracteristicos pontos dolorosos,
apresentam também aumento da sensacao dolorosa em
pontos ditos controle.

A deficiéncia de serotonina, em particular, estd implicada
nas sindromes dolorosas periféricas e centrais, levando a
hiperalgesia. Além disto, a serotonina e outras aminas
biogénicas, alteram a fun¢ao dos macréfagos, ativam as células
citotoxicas e atuam em musculatura lisa, inclusive a dos vasos,
mecanismo que pode participar dos fendmenos vasoativos e
da sindrome do colon irritdvel presentes na FM [21]. A
liberagdo de substincia P, por sua vez, é influenciada pela
serotonina e a sua deficiéncia, quer no sistema nervoso
periférico, quer no central, acarreta alteracdes na percepgao
de estimulos sensitivos normais [22].

2.2.4 - Distrirbios do sono

O estudo do sono na FM recebeu especial destaque a
partir da década de 70, uma vez que substancias endégenas,
possivelmente relacionadas com dores musculo-esqueléticas
como a serotonina, as catecolaminas, o cortisol, a
prostaglandina E2, a interleucina 1, dentre outras, acham-se
envolvidas no ciclo vigilia-sono. A partir do conceito de
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normalidade do padrao eletrofisiolégico do sono compreendem-
se as alteragoes observadas na fibromialgia [11].

Na FM existe um padrio caractetistico do sono REM,
descrito por varios autores [11,25]. Horne e Shackell [20]
observaram que o padrio modificado das ondas cetebrais
durante o sono REM poderia explicar a sensacao de intensa
atividade mental durante o sono e a ansiedade que os pacientes
com fibromialgia referem.

Manifestacoes clinicas

Os sintomas incluem dores musculo-esqueléticas difusas,
distarbios do sono, fadiga, rigidez matinal de curta duracio,
sensagao de edema, patestesias. Pode estar associada a outras
sindromes como depressao, ansiedade, cefaléia cronica e a
sindrome de colon irritavel [1].

A sintomatologia altera-se em intensidade de acordo com
algumas condicoes, ditas fatores moduladores. Entre elas, a
literatura cita mais freqiientemente alteragoes climaticas, grau
de atividade fisica, estresse emocional entre outras [1].

Apesar da IFM poder apresentar-se de forma
extremamente dolorosa e incapacitante, ela ndo ocasiona
comprometimento articular inflamatério ou restritivo. A
presenca dos pontos dolorosos é o achado primordial do
exame fisico, nao se observando edema ou sinovite, a nao
ser na concomitancia de patologias como a osteoartrite ou
artrite reumatoide [5]. A fraqueza muscular, o adormecimento
e tremor em extremidades, embora referidos por 75% dos
pacientes, ndo sdo comprovados ao exame neuroldgico, que
¢ normal [27]. A presenca de areas dolorosas de maior
intensidade estdo associadas a disturbios posturais ou
atividades fisicas repetitivas [1].

Outros achados do exame fisico incluem o espasmo
muscular localizado, referidos como nédulos, a sensibilidade
cutanea ao pregueamento (alodinea) ou dermografismo, apos
compressio local. A disestesia é a sensagdo desagravel que
varia desde amortecimento até agulhadas sentidas nas
extremidades [1]. A sensibilidade ao frio também pode estar
presente e manifestar- se como “cutis marmorata” em especial
nos membros infetiores [28].

Os exames laboratoriais e o estudo radiolégico sdo
normais e, mesmo quando alterados, ndo excluem o
diagnéstico de FM, uma vez que esta pode ocorrer em
associagao a artropatias inflamatorias, a sindromes cervicais
ou lombares, a colagenoses sistémicas, a sindrome de Lyme
e a tireoidopatias [15,28]. Cerca de 10% dos pacientes
apresentam FAN positivo em baixos titulos.

Diagnéstico

Em 1990, o Colégio Americano de Reumatologia publicou
um estudo multicéntrico, realizado em 16 centros
especializados nos HEstados Unidos e Canad4, por um petriodo
de 4 anos, que envolveu 293 pacientes com FM e 265

controles, que apresentavam condi¢Ges clinicas facilmente
confundiveis com a fibromialgia [28], sendo entio,
estabelecidos os critérios diagndsticos da patologia.

1) Historia de dor difusa: presentes em todas as regides
do aparelho locomotor, incluindo o componente axial.

2) Dor em 11 de 18 pontos dolorosos a serem
pesquisados:

- Occipitais;

- Coluna cervical (2);

- Trapézios;

- Supra-espinhosos;

- 2° espagos intercostais;

- Epicondilos laterais;

- Gluteos;

- Grande trocanteres;

- Interlinha medial dos joelhos.

Para a pesquisa dos pontos padronizados deve-se manter
o paciente sentado sobre a mesa de exame, questionando-o
sobre a sensacdo dolorosa, apds a pesquisa de cada ponto
padronizado, um a um, bilateralmente em cada regiao
anatémica, no sentido cranio-caudal [28].

A presenca de 11 dos 18 pontos padronizados tem valor
para fins de classificacdo [28], entretanto, de acordo com
Smythe ¢z al. [29], em casos individuais pacientes com menos
do 11 pontos dolorosos poderiam ser considerados
fibromialgicos desde que outros sintomas e sinais sugestivos
estivessem presentes.

Sdo considerados pacientes com FM aqueles que preen-
cherem ambos os critérios por um petiodo minimo de 3 meses.
A presenca de outra doenga associada nao exclui o diagnéstico.

Recomenda-se o uso comparativo de pontos, ditos
controles, como o leito ungueal do polegar, ponto médio na
face dorsal do antebraco, fronte, terco médio do terceiro
metatarso, que, supostamente, correspondem a locais menos
dolorosos que os pontos padronizados.

Manifestacoes associadas a fibromialgia

As manifestacdes mais comuns sao cefaléia (sob a forma
de enxaqueca ou cefaléia tensional) e sindrome do colon
irritavel [12]; Fendmeno de Raynaud, que ocorre entre 20 e
35% dos casos [24] e depressao, presente em 25% dos casos
de fibromialgia , sendo que 50% dos pacientes relatam
antecedente depressivo [12,20].

Os pacientes submetidos as dores cronicas da artrite
reumatdide e da osteoartrose desenvolvem, com maior
frequéncia, manifestagdes fibromialgicas, 12% e 7%,
respectivamente [5].

1 - Sindrome da fadiga cronica
Revela alguma semelhanga com a FM. Ambas acometem,

preferencialmente, mulheres de meia idade, previamente
saudaveis. Considerando-se os pacientes acometidos com a
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sindrome da fadiga cronica, 70% preenchem os critérios para
FM, inclusive quanto a presenca dos pontos dolorosos, na
vigéncia de queixas mialgicas [29].

2 - Sindromes miofasciais

A Sindrome dolorosa miofascial (SDM) ¢ definida pela
Associaciao Internacional de Estudo da Dor como uma
sindrome dolorosa regional relacionada a pontos-gatilho, que
sdo pequenas areas dolorosas que espontaneamente ou sob
estimulo mecanico desencadeiam dor irradiada num padrio
especifico préprio de cada ponto nas suas proximidades ou
distancias [30,17].

Os pontos de gatilho (#rigger points) diferem dos pontos
dolorosos da FM, uma vez que apresentam localizacio mais
profunda na massa muscular, resultando em decréscimo da
distensibilidade muscular. A dor é provocada pela contracio
destes musculos, sendo caracteristica a observacdo de
fasciculagio a rapida percussio de uma faixa muscular
retesada [31,17].

Por outro lado, os pontos dolorosos observados na FM,
sdo positivos a pressio com intensidade inferior a 4 kgf/
cm?, apresentando gradiente de dor com as areas vizinhas,
bem como em relacio aos pontos controle, que supostamente
sao pouco dolorosos [1].

Martinez et al. [8], relata que as semelhancas que
aproximam as duas sindromes reforgam a hipétese de que
ambas compdem o mesmo espectro da doenga, tendo a FM
componentes moduladores centrais mais ativos que na
Sindrome miofascial, na qual os aspectos mecanicos se
sobressaem. Concluem que sdo extremos do mesmo espetro
de doenca.

Tratamento medicamentoso

A terapéutica em condi¢des dolorosas cronicas deve ter
um enfoque multidisciplinar no sentido de se promover a
melhora da qualidade de vida dos pacientes [8]. A medicacao
utilizada para analgesia inclui analgésicos e antiinflamatoérios
nao esteroidais [32], com pouca efetividade, principalmente
a longo termo.

O uso de antidepressivos triciclicos, em baixas doses,
promove melhora do sono, da fadiga ao acordar e diminuigdo
do numero dos pontos dolorosos em 20 a 30% dos adultos
com fibromialgia [33,34]. Pode estar associada a outras drogas,
como ibuprofen [35] e fluoxetina [30].

O consumo de hipnéticos ¢ alto e, nos pacientes com
doencas reumatoldgicas, 15 a 70% deles fazem uso destas
medicagdes regularmente na busca de alivio para seus
sintomas [37]. As medicacbes benzodiazepinicas alteram a
arquitetura do sono, promovendo aumento de estagio 2 do
sono nio REM as custas de uma diminui¢do dos estagios
profundos do sono [38].

Tratamento fisioterapéutico

Segundo Offenbacher & Stucki [39], a fisioterapia tem
sido eficaz em combater os sintomas da FM, tais como dor,
fadiga geral e muscular, fraqueza muscular e distarbios do
SONo, entre Outros.

Existem poucos estudos que comprovem o efeito
terapéutico do exercicio fisico na FM e os resultados nao
respondem completamente a questdo. McCain et a/. [40]
demonstrou que apdés 20 semanas de condicionamento em
bicicleta ergométrica os pacientes obtiveram maior redugio
em escore mialgico de tender points, depressao e maior
satisfacdo pessoal.

Martin ef al. [41] administraram um programa de exercicio
incluindo atividade aerébia, flexibilidade e fortalecimento
muscular por seis semanas com melhora na dor.

Wingers ¢ al. [42] compararam o efeito do
condicionamento aerébio obtido por caminhada com
atividades de relaxamento e controle e observou que apds
quatro semanas os grupos submetidos a condicionamento
aerébio e relaxamento melhoraram em relagio ao grupo-
controle.

Até o momento, as evidéncias sugerem que condi-
cionamento aerdbio e alongamento sao benéficos, com uma
discreta superioridade do primeiro sobre o segundo. Os
corredores de longa distancia tém hipoalgesia ¢ melhora
do humor que se acompanha de aumento sérico de
neurotransmissores do sistema endorfinico: a-endorfinas,
hormonio adrenocorticotrépico, prolactina [43]. O exercicio
fisico ¢ capaz de interferir positivamente no estado mental,
melhorando a auto-estima e a depressdo. Assim, o
condicionamento aerébio teria efeito terapéutico
influenciando multiplos aspectos da FM: melhora das
alteracoes isquémicas e metabodlicas nos locais de tender
points, aumento do nivel de endorfinas, melhora no estado
mental e do padrao de sono [43].

Os pacientes devem ser orientados a realizar exercicios
de alongamento ou hidroterapia bem como atividades que
melhorem a performance cardio-respiratéria, lenta e
progressivamente, com o objetivo de promover a recuperagao
funcional completa, inclusive o retorno a atividade laboral.
Um programa doméstico de tratamento deve acentuar tanto
o alongamento, quanto a for¢a muscular também de forma
progressiva [44].

A acupuntura vem sendo bastante utilizada no
tratamento de sindromes dolorosas, levando a diminuicao
da dor assim como a um aumento do limiar de dor [39].
Outros recursos utilizados incluem técnicas de relaxamento;
a crioterapia e a eletro-estimulagdo transcutanea (TENS),
com objetivo de analgesia em postos musculares localizados;
a massagem, que reduz a tensdo muscular e pode ser
prescrita em conjunto com outros recursos ¢ o biofeedback,
que auxilia na avaliagio de sintomas objetivos e subjetivos

da FM [39, 44].
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