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INTRODUCCION

La fibromialgia es un sindrome caracterizado por dolor musculoesquelético
generalizado y representa un problema que afecta de manera severa la calidad de
vida de millones de personas. Muy a menudo se presenta asociada a otros
trastornos conocidos como ansiedad, depresion, trastornos del suefio, o que

significa un problema mayor para los pacientes que lo padecen.

Hasta el momento su etiologia es desconocida. Es muy probable que se trate de
una enfermedad de etiologia multifactorial. Debido a esto también la forma de

tratamiento es cada vez mas compleja.

Los resultados de diversas investigaciones han demostrado que la realizacion de
una buena anamnesis por parte del cirujano dentista puede ayudar a diagnosticar a
un paciente con fibromialgia y de esta forma emplear un tratamiento adecuado y de

calidad.

La fibromialgia se manifiesta con diversos signos y sintomas principalmente en los
musculos de la masticacion por lo que se debe evitar la confusidén con trastornos de
la articulacion temporomandibular, trastornos de la oclusion, anquilosis o
luxaciones. En la actualidad existen diversos tratamientos odontolégicos que

permiten una mejor calidad de vida en estos pacientes.



OBJETIVO

e Describir las principales manifestaciones orales en pacientes con

fibromialgia, asi como su manejo odontoldgico.



CAPITULO 1. GENERALIDADES DE FIBROMIALGIA

1.1 Definiciéon

En el afio 1992 la fibromialgia (FM) fue reconocida por la OMS como una nueva

entidad clinica, denominada "sindrome de fibromialgia”, la cual fue incorporada a la
clasificacion internacional de enfermedades.

La OMS define como entidad clinica: "aquella alteracién o interrupcion de la
estructura o funcion de una parte del cuerpo, con sintomas y signos caracteristicos

y cuya etiologia, patogenia y prondstico pueden ser conocidos o no". 2

Estas condiciones se dan en la fibromialgia la cual presenta sintomas y signos
tipicos con una etiopatogenia multifactorial en la que se combinan factores
genéticos y epigenéticos que condicionan una alteracion persistente del sistema de
autorregulacion y control del dolor y del estrés en el Sistema Nervioso Central.
(OMS. Definicion de Fibromialgia. Lancet 1992; 340: 663-664.) *

El Colegio Americano de Reumatologia (CAR) define a la FM como una
enfermedad que provoca dolor musculoesquelético cronico generalizado, por mas
de 3 meses, asociado a multiples sintomas como fatiga, alteraciones del suefio,

disfuncion cognitiva y trastornos depresivos. 12

En 1990 el CAR establecio criterios que ponian especial énfasis en la exploracion
de puntos de dolor denominados puntos gatillos, lograndose con esta definicién
hacer un consenso de este sindrome, aumentando el nUmero de estudios en forma

exponencial. 2 Fig. 1



Figura 1. Puntos de dolor denominados puntos gatillo. 2

El punto gatillo es un foco de irritabilidad en el musculo cuando éste es deformado
por presion, estiramiento o contractura, lo cual produce tanto un punto de dolor local

como un patron de dolor referido. Tabla 1.
Los puntos gatillo pueden ser clasificados en:
* Activos: cuando éstos son la causa directa del dolor.

 Latentes: causan disfuncion cuando se realizan ciertas maniobras musculares,
pero no son dolorosos al palparlos. Son los mas frecuentes y pueden permanecer
latentes por mucho tiempo, volviéndose activos bajo estrés, sobreuso, estiramiento,

etc.
* Primarios: no existe causa subyacente que los produzca.

» Secundarios: por atrapamientos nerviosos, radiculopatias, etc.



+ Satélites: cuando el punto gatillo permanece mucho tiempo sin tratamiento y se
comprometen estructuras adyacentes. El dolor muscular puede estar asociado con

puntos gatillo, aumentos de la tension muscular o combinaciones de ellos. 23 F9-2

Occipucio Bilateral en la insercion del misculo suboccipital

Cervical bajo Bilateral, parte anterior de espacios intertransversos C5-C7.
Trapecio Bilateral, borde superior.

Supraespinoso Bilateral, en el origen proximo al borde medial.

2° Costilla Bilateral, en la 2° union condroesternal.

Codo Bilateral, a 2 cm distal del espicondilo.

Gliteo Bilateral, cuadrante superior externo de la nalga.

Trocanter Bilateral, posterior a la eminencia trocantérea.

mayor Bilateral, posterior a la almohadilla grasa media préxima a la
Rodilla linea articular.

Tabla 1. Localizacién de puntos gatillo. 8
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Figura 2 .Puntos gatillo



1.2 Antecedentes Historicos

Los principios histéricos que explican la fibromialgia son consecuencia de un
proceso que aun en la actualidad sigue sin ser definido en su totalidad y que viene

determinado por una evolucion en el tiempo.

Desde los tiempos de Hipdcrates existen descripciones de cuadros clinicos de fatiga

intensa sin explicacion. Fig. 3

Figura 3 Hipécrates Médico griego. °

En el siglo XVII se establecio la diferencia entre reumatismo articular y reumatismo
muscular o de partes blandas, definiendo este Ultimo por la presencia de areas de

dolor y rigidez en masculos.

Histéricamente la fibromialgia o "reumatismo tisular" como la denominaban los

autores alemanes se conoce desde hace mas de 150 afios (Frioriep, 1843)

A finales de los afios treinta aparecieron dos términos relacionados: sindrome
miofascial (Travell y Simons) y reumatismo psicoégeno (Boland) y es a partir de los

mismos cuando se definen los puntos gatillo como hallazgo caracteristico.

El concepto “fibromialgia" se acufi6 en la década de los setenta gracias a los
estudios de Smythe y Moldofsky, que describieron un cuadro de dolor crénico de

origen musculoesquelético con la existencia de lugares especificos donde el umbral



del dolor es méas bajo (< 4 kg) que, en los controles, que llamarian "puntos

dolorosos", asociado a una alteracion de la fase 4 del suefio.

En 1904, Gowers acufiaria el término fibrositis para describir este cuadro de dolor
de origen muscular, que pensaba se debia a cambios inflamatorios en la estructura

fibrosa de los mismos. 4 Fig. 4

Figura4 William Gowers 1904 ©

En 1990 se establecieron los criterios diagnésticos por el Colegio Americano de
Reumatologia lo que permitiria por fin, establecer un diagnostico mas certero,

mejorar los estudios y avanzar en el tratamiento de estos pacientes.*

En 1992, en la Declaracién de Copenhague es reconocida por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) tipificandola con el cédigo M79.0 en el manual de
Clasificacion Internacional de Enfermedades (ICD-10), siendo reconocida en 1994
por la Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (IASP) clasificandola con
el codigo X33.X8a. ¢ Fig.5



Figura 5 Organizaciéon mundial de la salud.

En 1994 Yunus englobo la fibromialgia dentro del sindrome disfuncional junto a otras
patologias como sindrome de intestino irritable, sindrome de fatiga cronica,
sindrome de piernas inquietas, cefalea tensional, etc., ya que presentaban
caracteristicas clinicas comunes y respuesta a agentes serotoninérgicos o
noradrenérgicos, proponiendo como hipdtesis la existencia de una disfuncién
neuroendocrina-inmune (alteraciones de neurotransmisores y hormonas) que

establecia un nexo entre todas ellas. %7°

Sin embargo, la profundizacion de tales investigaciones y la comparacion con los
hallazgos presentes en otros grupos de poblacién permitieron evidenciar que los
hallazgos no eran especificos de fibromialgia, y tenian mayor relacion con estilo de

vida sedentario y falta de actividad fisica. ®

En 1999, Simon Wessely y cols. incluirian esta patologia en el término genérico de
sindromes somaticos funcionales (SSF), incidiendo en la fuerte asociacion que
presentan los sintomas sométicos y el distrés emocional, presentando todas ellas
una serie de elementos comunes, e incluso se sefialarian factores psicosociales

(Barsky y Borus, 1999) que caracterizarian a los mismos (Tabla 2). 4



Caracteristicas comunes Factores psicosociales

Heterogenicidad clinica Conviccion de enfermedad seria y expectativas de em-
Alto grado de solapamiento de sintomas entre los cuadros peoramiento
Mayor prevalencia de trastornos psiquidtricos que Papel de enfermo litigante
la poblacidn general Alarma catastrofista y sensacionalista
Sintomas refractarios al tratamiento médico y a las Duda en la capacidad de los expertos
medidas paliativas Movilizacidn social
Presentacion en pequenos brotes esporidicos Enfasis etioldgico solamente biomédico

Mecanismos similares en su génesis y en el mantenimiento
de todos ellos

Fisiopatologia proxima al espectro afectivo y/o disregu-
lacién de respuestas al estrés

Tomada de Martinez et al.

Tabla2 Sindromes Somaticos Funcionales (SSF) °

En la actualidad existe un importante apoyo cientifico a la teoria de una base
biolégica del sindrome, que consiste en un cambio de la funcion del sistema

nervioso nocioceptivo. 210

1.3 Epidemiologia

La definiciébn de dolor musculoesquelético, las distintas afecciones incluidas y la
edad de las poblaciones estudiadas son factores que provocan variacion en las

prevalencias reportadas. °

Diversas series internacionales proponen que la fibromialgia afecta del 0.5 al 5.8%
de la poblacion mundial, y que las mujeres son el grupo mas afectado (relacién

hombre: mujer es de 1:9. 101112

Las edades de mayor impacto se encuentran en un rango entre 25 y 50 afios. Sobre
esto, se ha propuesto que 1 de cada 25 habitantes del Reino Unido padece esta

enfermedad y que ésta se presenta en 2% de los norteamericanos.



La fibromialgia afecta como promedio a un 2-10% de la poblacion mundial. La

prevalencia internacional es de 13.5 a 47%. °

Paises latinoamericanos como Brasil reportan una prevalencia de 0.6 %y 4.4 % en
poblacién general latina, con predominio en el sexo femenino y grupo etario con
mayor incidencia entre los 35 y 60 afos, por lo que, si bien actualmente no
constituye un problema de salud alarmante, el continuo aumento de estas cifras

estadisticas conllevarian a convertirla en ello. 1314

En un estudio en el Hospital General de México llevado a cabo en la década de los
90 se estim0 una prevalencia del 4.8%. Otro estudio mexicano, con un seguimiento
de tres afnos, sefiala que la intensidad del dolor en promedio (registrada con la
escala visual analoga) es de 5.7; y en dicho trabajo, se identifican a la obesidad,
hipertension arterial, depresion, dislipidemia e hipotiroidismo como las

comorbilidades mas frecuentemente observadas.

En México, la prevalencia de dolor musculoesquelético es de 19.6% en la region del

sureste. 101315 Fig. 6
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Figura 6 Distribucién mundial de la prevalencia de fibromialgia (2005-2014). 0
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https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/fibromyalgia

1.4 Etiologia y fisiopatologia

La fisiopatologia de la fibromialgia implica una serie de factores, incluidas anomalias
en el sistema nervioso autonomo y neuroendocrino, factores genéticos, variables

psicosociales y estrés medioambiental. *?

Estos factores estan implicados en otros trastornos que frecuentemente coexisten
con fibromialgia y también se caracterizan por un dolor persistente o recurrente,
como el Sindrome de intestino irritable, trastorno temporomandibular, trastorno

afectivo mayor o trastornos de ansiedad.'®

Antes de adentrarnos a la fisiopatologia de la fibromialgia explicaremos brevemente

la neurobiologia del dolor.

Podemos clasificar al dolor en funciéon de sus mecanismos patogénicos en:

e Dolor nociceptivo que corresponde a las artropatias, patologia reumatica
inflamatoria, dolor de la cardiopatia isquémica, dolores viscerales, etc.

e Dolor neuropatico.

e Dolor de etiologia mixta y especifica.

e Trastornos dolorosos.

e Dolores psicogenos en sentido estricto.

En el dolor nociceptivo la estimulacion de los nociceptores (receptores sensoriales)

puede realizarse:

* Cutdnea a través de nociceptores A-8 fibras mielinicas, con velocidad de
conduccion entre 5-30 m/s que responden a estimulos nocivos de tipo mecéanico
(pinchazos, pellizcos, objetos punzantes); a través de nociceptores C fibras
amielinicas con velocidad de conduccion de 1,5 m/s que responden a estimulos

mecanicos, térmicos o quimicos, se activan también por bradicinina, histamina, K.

11



Se les llama nociceptores polimodales (involucrados en la neuro plasticidad

neuronal).

* Muscular o articular, los receptores musculares son fibras A-8 y C (fibras tipo Ill y

IV respectivamente).
« Visceral, son los menos conocidos.

En las fibras aferentes amielinicas los estimulos recibidos, ponen en marcha la
liberacion de sustancias como la bradiquinina, histamina, K, sustancia P,
estimulando a las fibras A-8 y C (polimodales) y generando el potencial de accién
para que dicho estimulo llegue a la médula, previa escala en el ganglio de la raiz

dorsal de la médula espinal.

Una vez que estas aferencias nociceptivas alcanzan el asta posterior de la médula,
se localizan en las laminas |, Il y V de Rexed (1952). Ramén y Cajal en 1909,
describié dos tipos de células, las llamadas en tallo y en isletas, interneuronas
localizadas en estas areas de Rexed y que hacen sinapsis con las neuronas
nociceptivas inhibiendo la transmisién nociceptiva a nivel del asta posterior, por el

impulso proveniente del sistema enddégeno de inhibicion.

En el asta posterior se produce asi una transmision excitativa, mediada por el
Glutamato, actuando sobre los receptores AMPA postsinapticos, y sobre los
receptores NMDA (N-metil-Daspartico), y procesos de inhibicién dolorosa. Una vez
estimulada la neurona del asta posterior, el estimulo doloroso asciende por los
fasciculos espinotalamico y espinorreticular que discurren por la sustancia blanca

medular.

12



El haz espinotalamico termina en los nucleos talamicos, central y lateral, mientras
gue la via espinorreticular hace sinapsis en la formacién reticular antes de pasar por

la amigdala y terminar en la regién prefrontal (angula anterior).

La Formacion Reticular (FR) es una importante red de células nerviosas, localizada
en el bulbo raquideo, donde se localizan fibras nerviosas ascendentes hacia la
corteza, lobulo prefrontal. La FR esta especialmente relacionada con el estado de

vigilia (alerta).

De las dos vias, la espinotalamica y la espinorreticular, es la primera la que parece
ser mas importante en la transmision de la nocicepcién, ya que desde el talamo

nacen dos vias diferentes hacia la corteza cerebral.

Del talamo central, el estimulo doloroso viaja al sistema limbico (corteza cingulada
anterior), al hipotalamo y a la hipéfisis; y del talamo lateral, el impulso doloroso viaja

al cortex somatosensitivo.t’

Ademas del sistema de excitacion descrito, existe un sistema de inhibicion del dolor
supraespinal, formado por un haz descendente que va desde la formacion reticular
y la sustancia gris periacueductal, por las astas dorsales, con presencia de
receptores mu (lugar donde actta la morfina), delta y kappa; realizando conexiones
a distintos niveles, con el haz espinotalamico, de tal manera que en el asta posterior
habr& enlaces del haz espinotalamico con el haz bulboespinal, actuando este ultimo
inhibiendo el impulso doloroso a través de determinadas sustancias, mediante las

interneuronas.1’18

Estos neurotransmisores capaces de estimular el haz bulboespinal que inhibira

posteriormente el haz espinotalamico son:

-Péptidos opioides enddgenos (el haz bulboespinal contiene receptores opioides).

13



-Encefalinas, dinorfinas, 6-endorfinas. Las endorfinas fueron descubiertas por John
Hugues y sus colaboradores de la unidad de investigacion sobre drogas adictivas
de Aberdeen en 1975. Actualmente se utiliza el término, endorfinas, para designar

aguellas sustancias que tienen propiedades morfinomiméticas.

El sistema limbico es el lugar del organismo donde mas receptores opioides existen.
-Serotonina: Actuando a nivel de las areas |, Il, V, VI, VIl de Rexed.
-Noradrenalina: Termina también en |, II, IV, VI, X.

-Acido y-aminobutirico (GABA), cuyo precursor es el glutamato.

El glutamato ejerce una doble accién inhibitoria, por un lado, la especifica al
liberarse este GABA sobre los receptores del dolor, y por otro la debida al
sintetizarse el GABA a través del glutamato y no actuar entonces éste sobre los

receptores N-metil-D-aspartico y los receptores AMPA.

Este haz bulboespinal noradrenérgico, transmite el impulso a través de los
neurotransmisores noradrenalina y serotonina, de tal manera que cuando llega un
potencial de accién al terminal nervioso, se abren los canales de Ca (2),
promoviendo la fusion de las vesiculas con la membrana neuronal, y a continuacion
las vesiculas descargan sus contenidos solubles, noradrenalina, al espacio

extraneuronal.

Una vez liberada esta catecolamina al espacio extracelular, el principal mecanismo
de la desactivacion es la recaptacién (descrito por Axelrod), participando
activamente la membrana presinaptica por un mecanismo similar al de la bomba de

sodio, que se denomina bomba de amina.®

14



La transmision de informacién sensorial al cerebro es inhibida por la activacion de
las fibras que descienden del tronco cerebral a la asta dorsal, principalmente a
través de la liberacién de neurotransmisores asociados con las variaciones en el

dolor y el estado de &nimo (por ejemplo, norepinefrina y serotonina).

Entre las personas con fibromialgia, la funcion de este sistema de inhibicién del
dolor enddégeno puede verse afectada por las deficiencias en los niveles de estos

neurotransmisores en el SNC.18

Russell y sus colegas encontraron que, en comparacion con los controles sanos,
los pacientes con fibromialgia se caracterizan por bajos niveles séricos de
serotonina y bajos niveles en el liquido cefalorraquideo de metabolitos de la

serotonina, norepinefrina y dopamina.

Dado que la FM pertenece a un grupo de enfermedades con dolor y otros sintomas
somaticos no puede ser adecuadamente explicada por el grado de inflamacion que

se encuentra en los tejidos periféricos.*®

Hoy existen evidencias que demuestran una alteracion de los mecanismos

inhibitorios descendentes de la transmision del dolor.

Aunque la etiologia de la FM no ha sido completamente clarificada, hay consenso
en que el procesamiento del dolor esta alterado, siendo esta la principal causa de

Su patogenia.

Existen alteraciones neuroendocrinas, disautonémicas y neurosensoriales, que
estarian presentes en individuos con una predisposicidn genética, un probable
polimorfismo en donde una gran variedad de estresores medioambientales pueden

ser factores precipitantes en desencadenar los sintomas de FM. Fig. 7

15
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Figura 7. Areas involucradas en la fibromialgia 2

Se ha estudiado ademas rasgos de personalidad predisponentes que pueden actuar

frente a estos factores gatillantes como infecciones, trauma y el stress.

Hay estudios que demuestran una respuesta potencial anormal del Sistema

Nervioso Autbnomo (SNA) 18:19.20

La fibromialgia también puede ocurrir simultineamente con enfermedades
inflamatorias cronicas tales como la artritis reumatoide (AR), osteoartritis y lupus

eritematoso sistémico.

La presencia de una o mas de estas condiciones coexistentes pueden complicar el

diagndstico y el tratamiento de la fibromialgia.*® Tabla 4
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Enfermedades Frevalencia Ratio Mujeres
Hombres
& Arrnibs reumatode % L1
*  Lupus entematoso sistémico 1100 a1
*  Sindrome de S)begren 1/ T 91
+  Miopatia hipotiroidea o hipertiroidea 20M%% S0l
¢ [Deficiencia subclinica de vitamina D con
hiperparatiroidismao secundario ((Valls, 1996) A5% kT |
s  Aprosis por malas condiciones ergonomicas de trabajo
y vida. Dohle jomada iMa k|
* [(ontractura musculoesguelética por estrés mental ® e
s Osteopema por anovulacion o Déhicit tase luteinica 30%% {especifica en muperes)
+ Miopatias denvadas de enfermedades virales o
Sindrome de fatiga cronica " N
* Sindrome afectacion newromuscular v
Miopatia mifrocondnal por sustancs guimicas ® e
*  Sindrome Miopatia mitrocondral v fatiga por ancmia
y deficiencia de hierro T3% Sl
& (steopornss M4 e
+ Polimialgia reumatica 5% 21
& Artents temporal 5% e
*  [habetes mellitus o Intolerancia glucosa 12% 2

Tabla 4. Enfermedades que producen dolor muscular generalizado y dolor en inserciones musculotendinosas, que pueden
producir fibromialgia. %°

A la fecha se desconocen diversos aspectos etiogénicos de la enfermedad. Se

han relacionado los sintomas presentes en fibromialgia con:

() Desregulacion del sistema nervioso (periférico, central, y autbnomo) que
promueve la amplificacion de la transmision del dolor y de su interpretacion cortical
(demostrandose esta afeccidon por polimorfismos en genes serotoninérgicos como

5-HT2A y dopaminérgicos; asi como, en los sistemas catecolaminérgicos).

(I Disfuncién neuro-inmuno-endocrina a nivel del sistema de respuesta al estrés

mediado por el eje hipotalamo-pituitario-adrenal.

(1) Reduccion en las concentraciones séricas de serotonina, cortisol, melatonina,
y algunas citocinas (IL-6, IL-8); y una disfuncion del metabolismo muscular,
alteraciones del estrés oxidativo relacionados con ROS (especies reactivas de
oxigeno) y RNS (especies reactivas de nitrdgeno) a nivel mitocondrial por una

posible deficiencia de coenzima Q10. °
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Aunado a lo anterior también se ha identificado una cierta predisposicion genética
sobre genes relacionados con la serotonina y la sustancia P. De igual forma es
posible que también se relacione con alteraciones en la produccién de aminoacidos
(valina, leucina, isoleucina y fenilalanina) y/o neurotransmisores (acetilcolina) ;
necesarios para el tono, la fuerza y la recuperacién muscular, estas alteraciones
favorecen la presencia de una fatiga muscular temprana y recuperacién muscular
prolongada; al tiempo que puede concurrir, con un incremento en la acidosis lactica

muscular.

Predisposicion Genética

D - Disfuncién de . " Ve,
Disfuncién neuroendocrina A Disfuncién neurosensorial
neurotransmisores

SINTOMAS CLINICOS ¢ Eventos
Dolor Gatillantes

Hiperalgesia J,

Tenderpoints

- Traumas fisicos

- Enfermedades
infecciosas (hepatitis
C, Parvovirus B19)

- Trauma emocional

- Stress persistente

- Trastornos del suefio

Figura 8. Hipétesis de la fisiopatologia de la fibromialgia 2°

Diversos autores sugieren que todos estos cambios son resultado de alteraciones
en la microcirculacion muscular que favorece hipoperfusion e isquemia
regionalizada. Mas aun, es posible que las alteraciones en las concentraciones
centrales y periféricas de los neurotransmisores ya mencionados (serotonina y
acetilcolina) pudieran interferir con la arquitectura del suefio. Sobre ello, diversos

estudios han reportado alteraciones polisomnografias en los pacientes con
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fiboromialgia. Tales alteraciones del dormir podrian a su vez ser causa de

hiperalgesia inducida por privacion de suefio.

Hay disminucion de los niveles de serotonina en liquido cefalorraquideo (LCR) y
aumento de los niveles de sustancia P comparado con controles; en la FM alrededor

de un 80% tienen aumento de los niveles de sustancia P en el LCR.

Recientes hallazgos sugieren que podrian haber ciertas mutaciones genéticas que
predisponen a la FM, se han identificado genes como el receptor de 5HT2A
(serotonina), transportador de serotonina, receptor D4 de dopamina y COMT
(catecolamin ometil transferasa) o transportador de catecolaminas, que apoyan la

teoria de la existencia de una deficiencia de serotonina predisponente.

En general los investigadores coinciden en que la fibromialgia es una condicién de
origen cerebral y no una enfermedad del sistema nervioso periférico, cada vez mas

se descubren anormalidades neuroquimicas a distintos niveles cerebrales.

Segun investigaciones se han detectado niveles hasta tres veces mas altos de
sustancia P en estos pacientes que en los controles relaciondndose con niveles
bajos de hormona de crecimiento (GH) y cortisol, que a su vez aumentaria la
presencia de hiperprolactinemia y que contribuiria asimismo con el déficit de

serotonina por un defecto en la absorcion digestiva de triptéfano. !

Resulta interesante comprobar como la serotonina, neurotransmisor que actua
como inhibidor, junto a encefalina y noradrenalina, en las vias de transmision del
dolor a nivel del asta posterior de la médula espinal, esta en niveles deficientes en
pacientes afectados por la fibromialgia. Este déficit es la base que justifica el uso de
farmacos inhibidores de recaptacidon de serotonina que intentan suplir dicha

carencia.
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Estudios recientes hablan de alteraciones a nivel del eje hipotalamo-hipofisis-
suprarrenal, planteando algunos investigadores que el desbalance a estos niveles
podria justificar la teoria de "sindrome relacionado al estrés" (ya que muchos
cuadros se manifestaban tras situaciones de estrés emocional o fisico o incluso
empeoraban el mismo), asi como alteraciones en neurotransmisores como péptido
de calcitonina, noradrenalina, endorfinas, dopamina, histamina y GABA, o déficits

en hormona de crecimiento.

Recientes investigaciones apoyan la hipotesis de que la elevada actividad de
hormona corticotropa determinaria muchos sintomas de la fibromialgia y multiples

alteraciones en los ejes hormonales.® ! Fig.9

Centros mas altos

Estrés ) ‘ )
(Dolor citocinis, e1c.) CRH_ @00 SOM I'RH LHRH
ACTH HIQ Y  TSH PRL FSH
Cortisol IGF-1 T-4 |——:> T3 el
— +
> -

Figura 9. Modelo de interacciones hormonales en pacientes con fibromialgia Tomada de G. Neeck °

Por otra parte, se han descrito cambios morfolégicos a nivel muscular
probablemente ligados a la fibromialgia denominadas fibras "ragged-red”, "rubber

band" y fibras apolilladas, que orientaban hacia una causa muscular del proceso.
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Un hallazgo frecuente es la dificultad de estos pacientes para relajar sus musculos,
lo que puede ser motivo de fatiga y dolor muscular, aunque no se han demostrado

cambios electrofisiolégicos que lo corroboren.

Otros factores que se han implicado son alteraciones a nivel de la
microvascularizacion, con disminucion del nimero capilares por cm?, disminucion
de niveles de enzimas oxidativas, y disminucion de niveles de somatomedina C, que

darian lugar a problemas isquémicos musculares sintomaticos.

En definitiva, no se conoce a ciencia cierta su etiologia, aunque cada dia resulta
mas evidente la existencia de anormalidades en la percepcion del dolor a nivel
cerebral en estos pacientes, aunque no se pueda diferenciar si se trata de una
reaccion exagerada a estimulos normales o bien una respuesta amplificada a
estimulos verdaderamente dolorosos (hiperalgesia), si bien esta uUltima sea quizas

la mas aceptada.??

La sensibilizacion central seria asi el principal factor responsable de los fenémenos
de dolor que se presentan en la FM, tanto de la hiperalgesia (aumento de respuesta
del dolor frente a un estimulo doloroso) y/o de la alodinia (respuesta de dolor a un

estimulo no doloroso.

En la asta posterior hay activacién de los receptores acido N-metil-D-aspartico
(NMDA), neuronas de amplio rango dinamico y desinhibicion del dolor debido a
funcion deficiente del sistema inhibitorio descendente y que serian los responsables

de la alodinia y la hiperalgesia.?!

Estudios en animales han descubierto cambios en el SNC que van desde la médula
espinal hasta la corteza. Se ha demostrado que hay alteracion de los receptores
NMDA. En un estudio efectuado por Henriksson con ketamina (inhibidor de
receptores NMDA), utilizados para manejo del dolor en 58 pacientes con FBM, se
encontré que 33 pacientes (57%) fueron respondedores, con disminucion del dolor

de reposo. %?? Fig.10
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Figura 10. Fisiopatologia de la fibromialgia °

CAPITULO 2. MANIFESTACIONES CLINICAS

Los pacientes que padecen fibromialgia sufren de dolor generalizado, fatiga, suefio
de mala calidad, dolor de cabeza, cistitis intersticial, ansiedad, depresion, entre otros

A continuacién se describen cada uno de ellos.?®
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Dolor

El sintoma cardinal de la enfermedad es el dolor, es un tipo de dolor muscular
profundo, intenso, palpitante, quemante y persistente que afecta toda la economia
corporal. Este sintoma puede ser progresivo, se desarrolla lentamente a lo largo de
los afios o puede aparecer de forma aguda después de un trauma (ya sea fisico o

emocional).
Desérdenes del suefio

Otro de los sintomas mas frecuentes que aqueja a los pacientes (hasta 90% de los
pacientes con fibromialgia) es la mala calidad del suefio y desérdenes del mismo y
se ha demostrado en diversos estudios que hay una estrecha relacién entre el dolor
y la mala calidad del suefio de los pacientes (esto crea un circulo vicioso, la mala

calidad del suefio provoca dolor y el dolor provoca mala calidad del suefio).?®
Dificultades cognitivas

Estudios demuestran que 50-90% de los pacientes con esta patologia presentan
dificultades cognitivas como problemas de memoria, dificultades del lenguaje, déficit
de atencion y otro tipo de desordenes del pensamiento. Estos sintomas descritos
previamente pueden exacerbarse a causa de factores relacionados como el dolor,

la fatiga, depresion y mala calidad del suefio.?®24
Sintomas neurologicos

También debemos tener en cuenta que 95% de los pacientes muestran sintomas
consistentes con neuropatia periférica como parestesias, entumecimiento,
sensibilidad a cambios extremos de temperatura, dolor severo a la presion o

debilidad en extremidades.
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Hay evidencia de que los pacientes con fibromialgia presentan las siguientes

anormalidades neuroldgicas detectables:

* Hipoestesias 88%
* Dolor neuropatico 80%
* Debilidad en extremidades 90%

* Incremento en la latencia de los reflejos de Hoffmann 33%

» Desmielinizacion segmentaria sin signos de inflamacion (que indica la ausencia de

polineuropatia inflamatoria) 36%
* Dolor radicular (en cuello 42%, en espalda 53% y radiado a pierna 19%)15

El conjunto de sintomas que muestran los pacientes hace que su calidad de vida
se vea afectada, es incluso peor que en pacientes que padecen patologias como

artritis reumatoide.?*

CAPITULO 3 METODOS DE DIAGNOSTICO Y MANEJO CLINICO

La fibromialgia se diagnostica sobre la base de los sintomas caracteristicos y la
exclusion de otras enfermedades que pueden conducir al mismo patron de

sintomas. %°

Aunque la fibromialgia es la mas comun de las enfermedades crénicas de dolor
generalizado, a menudo es subdiagnosticado. El diagndstico de la fibromialgia se
ha demostrado que aumenta la satisfaccion del paciente y reduce la utilizacion de

asistencia sanitaria.?’

Los estudios realizados por Russell et al, indican que los sintomas de dolor de la
fibromialgia también pueden implicar aberraciones en las vias descendentes de

inhibicién del dolor.26
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La evaluacion de la fibromialgia se basa en los criterios del Colegio Americano de
Reumatologia (CAR) 1990.%8

Los criterios implican:
* Historia de dolor generalizado presente durante al menos tres meses.
* Dolor en ambos lados del cuerpo por encima y por debajo de la cintura.

* Dolor en 11 de los 18 puntos dolorosos a la palpacion digital (ambos lados del
cuerpo): occipucio, cervical, trapecios, supraespinosos, segunda costilla,

epicondilos laterales, gluteo, trocanter mayor, rodillas.

Un punto sensible duele sélo en el &rea donde se aplica, y no hay dolor referido. Un
instrumento conocido como un dolorimetro se puede utilizar para aplicar

exactamente 4 kg de presion a través de los puntos sensibles durante el examen.

Recientemente, el CAR propuso nuevos criterios diagndsticos para la fibromialgia
gue incluye sintomas comunes tales como fatiga, trastornos del suefio y problemas

cognitivos, asi como el dolor.

El examen de los puntos sensibles se reemplaza con un indice de dolor

generalizado (WPI) y severidad de los sintomas (SS).

Los nuevos criterios aparecen en una lista de comprobacion de sintomas que se

espera sea mas adecuado para su uso en atencion primaria.

El examen fisico completo se sigue recomendando junto con otras pruebas de

diagnéstico para identificar las causas de los sintomas, ademas de la fibromialgia.
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En lugar del recuento de los puntos sensibles, los pacientes pueden aprobar 19
regiones del cuerpo en las que se ha experimentado el dolor durante la ultima

semana. Se da un punto por cada area, por lo que la puntuacion esta entre 0-19.

Este nimero se refiere como indice de dolor generalizado (WPI) y es uno de los

dos indices requeridos para hacer el diagnéstico de fibromialgia.

La segunda parte de la puntuacion necesaria para diagnosticar FM implica la
evaluaciéon de los sintomas del paciente. El paciente puntia sus sintomas

especificos en una escala de 0-3.

Estos sintomas incluyen: fatiga, suefio no reparador, sintomas somaticos,
cognitivos, sintomas generales (por ejemplo, dolor de cabeza, debilidad, problemas
intestinales, nduseas, mareos, entumecimiento / hormigueo, pérdida de cabello).

Los numeros asignados a cada uno se suman, para un total de 0-12.

El diagndstico se basa en la puntuacion WPI y la puntuacién SS ya sea: WPI de al
menos 7 y puntuacion SS de al menos 5, o WPI de 3-6 y la puntuacién SS de al

menos 9. Tabla 3.

Fatiga Suefio no reparador Sintomas Cognitivos

0 = Sin problemas 0 = Sin problemas 0 = Sin problemas

2 = Problemas | 2 = Problemas | 2 = Problemas

moderados
considerables presentes
a menudo.

moderados
considerables presentes
a menudo.

moderados
considerables presentes
a menudo.

3 = Problemas graves
generalizados constantes
e inquietantes

3 = Problemas graves
generalizados constantes
e inquietantes

3 = Problemas graves
generalizados constantes
e inquietantes

Tabla 3: Nuevos Criterios Diagndsticos CAR 2
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Examenes de laboratorio

Las pruebas de laboratorio, como hemograma completo, velocidad de
sedimentacién globular, factor reumatoide, anticuerpos antinucleares, TSH, T3, T4,
CPK, vitamina D, PCR, funcién renal y pruebas de funcion hepética son necesarios
para descartar otros trastornos. Los rayos X, analisis de sangre, medicina nuclear,
tomografia computarizada y la biopsia muscular son normales en los casos de

fiboromialgia. 3°,3!

La investigacién, asi como la experiencia clinica indica que se justifica la adicién de
la educacion y un componente conductual o cognitivo conductual para los protocolos
de tratamiento de FM. Especialmente cuando se combina con otras modalidades
como el ejercicio, la higiene del suefio, o ritmo de actividad, utilizar algun tipo de
intervencion conductual parece afadir eficacia al tratamiento. Es importante evitar

cualquier sugerencia de que los sintomas estan “solo en su cabeza”.
Abordaje farmacologico

En la actualidad, existe una amplia variedad de agentes farmacol6gicos
frecuentemente utilizados solos o en combinacion para controlar los sintomas de la
fibromialgia, sin embargo, sélo tres estan formalmente indicados por la FDA, para
fiboromialgia: dos inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina y

norepinefrina (IRSN), duloxetina y milnacipran, y la pregabalina, un anticonvulsivo.

A pesar de la falta formal de aprobacion, los pacientes y prescriptores utilizan otros
agentes no autorizados, con diversos grados de éxito para controlar los sintomas
de fibromialgia. Algunos de estos agentes incluyen AINES, acetaminofén, opioides,
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS), antiespasmadicos,

agonistas de dopamina, hipnoticos, benzodiacepinas y relajantes musculares.
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Sin embargo, sélo cuatro de los agentes farmacéuticos mencionados tienen
respaldo de ensayos multicéntricos para su uso: amitriptilina, pregabalina,

milnacipran y la duloxetina.

Para el tratamiento de estos pacientes se recomiendan terapias paliativas, asi como
interdisciplinarias, teniendo en cuenta las complicaciones psicoldgicas y sistémicas

que presentan.

Se aconseja realizar citas breves para no provocar largos periodos de apertura

bucal maxima.

CAPITULO 4. MANIFESTACIONES ORALES

Dentro de los fendbmenos clinicos estudiados, asociados a la FM(Figura.11) se ha
descrito el Sindrome Sicca, cuyo término engloba xeroftalmia, xerostomia,

xerodermia y xerovagina. 3? Tabla 5 Fig. 11

Lupus eritematoso Ulceras, maculas eritematosas, placas descamativas
Sindrome de fatiga Xerostomia

cronica
Deficiencia de Hipoplasia del esmalte, raquitismo

vitamina D
Sindrome de Sjogren Xerostomia, glosodinia, candidiasis, caries
Fibromialgia Alteraciones de la ATM, xerostomia, glosodinia,

disfagia, disgeusia

ATM: articulacion temporomandibular.

Tabla 5 Principales manifestaciones orales de las enfermedades reumaéticas. 22
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Figura 11. Signos y sintomas de la cavidad oral y estructuras relacionadas. %2

Xerostomia

La saliva es esencial para mantener una boca saludable; por lo que la falta de
secrecion de las glandulas salivales es un problema importante de salud, debido a
que la saliva lubrica los tejidos orales, limpia la boca y comienza el proceso

digestivo, mientras se mastican los alimentos.Fig.12

La saliva es un fluido primordial, porque es un mecanismo defensivo que sirve para
triturar los alimentos, evitar las caries y las enfermedades periodontales. Un grupo
de investigadores de la Universidad de Turku (Finlandia) ha demostrado que la
saliva es capaz de mantener a raya infecciones como el herpes oral gracias a su

funcién inmunolégica.3?
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Figura 12. Localizacion de las glandulas salivales 3

Ademas, recientemente investigaciones desarrolladas por el Instituto Pasteur
(Francia) atribuyen al flujo salival propiedades calmantes y analgésicas, incluso

superiores a la potente analgesia de los farmacos opiaceos como la morfina.

Cuando el flujo salival fisiologico disminuye, también hay alteraciones
gastrointestinales, y aparecen problemas para hablar, masticar, tragar y saborear

los alimentos, que conducen a su vez, a trastornos de nutricién. 3 Fig.13

La xerostomia es la sensacion de sequedad bucal por falta o disminucién de saliva.
No existen suficientes estudios clinicos que determinen la prevalencia de la
xerostomia en pacientes con FM; por otro lado, no se ha estudiado adecuadamente

con pruebas objetivas la disminucion del flujo salival en estos pacientes.3® Fi9-13
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MUCOSA ORAL SECA, ENROJECIDA Y SENSIBLE

Figura 13. Xerostomia en pacientes con fibromialgia.3®

Determinar si los pacientes con FM presentan alterado el flujo salival, proporcionara
datos para comprender mas acerca de su espectro clinico, sin limitarla como un
trastorno que solamente cursa con dolores generalizados el cual necesita un

abordaje multidisciplinario para su tratamiento.

En dicha alteracién debemos considerar que pueda deberse a un efecto secundario
de las medicaciones que deben tomar dichos pacientes, como antidepresivos,
hipnoticos, miorrelajantes, analgésicos y anticonvulsivantes.

En el estudio de Rhodus et al 2 se evalu6 a 67 enfermos de fibromialgia mediante
3 cuestionarios (xerostomia, dolor, problemas reumaticos) y se compararon los

resultados con un grupo control.

La xerostomia, estuvo presente en un 72,45% de los casos estudiados. La
glosodinia afectd a un 32,8%, la disfagia a un 37,3% y la disgeusia en un 34,2% de
los casos. La presencia de otras lesiones orales no es significativamente diferente

respecto de los grupos control estudiados.

A la hora de tratar a alguno de estos pacientes debemos tener en cuenta que, debido

a la xerostomia, podemos encontrarnos con una mayor incidencia de caries,

31



dificultades para masticar y crear el bolo alimenticio, asi como presencia de
candidiasis secundaria a la xerostomia. Estas caries se producen en apenas unas
semanas debido a la incapacidad por parte de la boca para mantenerse limpia, al
igual que otras enfermedades periodontales, como la gingivitis. También existe un
crecimiento exacerbado de la placa dental porque el flujo salival no arrastra las

bacterias, y existe una menor concentracién de proteinas antibacterianas. Fig.14

En el estudio de Nederfors et all0 se estudid la xerostomia en pacientes con
fibromialgia evaluando el flujo estimulado y no estimulado en diversas franjas del

dia, encontrando xerostomia en el 74% de los pacientes estudiados.

Figura 14. Incidencia de caries en pacientes con xerostomia. 35

Desde el punto de vista de los pacientes, uno de los primeros signos que denotan,

es que su saliva se vuelve viscosa y espumosa.>®
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Sindrome de boca ardiente.

El sindrome de la boca ardiente (SBA) consiste en las sensaciones de quemazon y
dolor en la boca en ausencia de anomalias significativas. Los variados sindnimos
utilizados en las publicaciones incluyen: estomatodinia, estomatopirosis, disestesia

oral y glosodinia. 3¢

El SBA es siete veces mas frecuente en el sexo femenino sobre todo en la época

menopausica. Su incidencia en la poblacion general oscila entre el 2.5 y el 5%.

En ocasiones se advierten causas regionales (candidiasis, lengua geografica,
reaccion alérgica). Las alteraciones mucosas son menos frecuentes cuando actian
procesos sistémicos o psicoldégicos, no obstante, los defectos nutricionales estan

vinculados, con frecuencia a modificaciones de la mucosa lingual. 36

Entre los factores locales involucrados en el origen del SBA, aparece la lengua
geografica. Este proceso también conocido como glositis migratoria benigna,
consiste en areas, en general asintomaticas, eritematosas, causadas por la
descamacion de las papilas filiformes siguiendo un patrén circinado. Por definicion
la lengua geografica no seria compatible con el SBA, pero su incidencia del 15% lo

justifica.

La prevalencia intraoral de las especies de Candida en el SBA es bien conocida y
tal es asi que algunos autores recomiendan el examen micolégico sistematico a
pesar de la ausencia de sintomatologia. Se la vincula con la existencia de anemia,

xerostomia, la utilizacién de protesis dentaria y antibiéticos.3®
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Los pacientes describen sus molestias intraorales como sensacion guemante,

escaldada, hormigueo, adormecimiento. 3’

Figura 15. Sindrome de boca ardiente 37

El SBA ha sido categorizado en leve, moderado y severo y también en tres tipos

sobre la base de las fluctuaciones diurnas.
Tipo | :

Manifiestan hallarse libres de molestias al despertar; a medida que progresa el dia
comienzan a aparecer los sintomas que alcanzan el maximo al comienzo de la

tarde.

Tipo Il

Es de caracteristicas continuas. Tanto en el grupo | como en el Il el empeoramiento

puede ser nocturno.

Tipo llI:
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Las molestias suelen ser intermitentes, inclusive con dias libres de sintomas.3®
Tabla6.y 7

TIPO SINTOMAS Relacion
I Incrementada a lo largo de la jornada siendo maxima Factores no
a tltimas horas del dia. psicologicos.
I Continua. Ansiedad cronica.
Problemas
1 Intermitente a dias libres de molestias. psicopatologicos
Causas alérgicas.

Tabla 6. Clasificacion clinica de Lamey y Lewis del SBA. *°

Sintoma presentado Lengua Mucosa oral
Quemazon Glosopirosis Estomatopirosis
Dolor Glosodinia, glosalgia Estomatodinia
Disconfort Disestesia lingual Disestesia oral

Tabla 7. Terminologia utilizada para la descripcion del SBA. *°

Los factores causales no psicolégicos, como las deficiencias nutritivas, suelen
ligarse al tipo I, la ansiedad crénica al tipo Il y la alergia alimentaria al Ill. La
sensacion quemante puede localizarse en cualquier sitio de la boca y detectarse
combinaciones. El lugar mas afectado es la lengua, en especial la punta y los dos

tercios anteriores.37-38

Con frecuencia se evidencia disminucion de la tolerancia al calor en la punta de la
lengua. Otras localizaciones habituales son el paladar duro y el reborde alveolar,
sobre todo en los portadores de protesis dentarias. También pueden afectarse la

mucosa yugal, el piso de la boca y la faringe.®
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El SBA incluye otros sintomas como: xerostomia (40%), perturbacion de los habitos
de ingestion (60%) sensacion de sabor acido, amargo o metalico (30%) y alteracion

del suefo.3¢

Si se comparan la SBA vy la fibromialgia, se observa que ambas entidades se
presentan predominantemente en sexo femenino, que las 2 van asociadas a
cambios en la calidad de vida del paciente que repercuten psicolégicamente y que
la fisiopatologia de las enfermedades incluye desequilibrio hormonal, reactividad
aumentada y trastornos del suefio; sin embargo, difieren en que el sindrome de
boca ardiente parece tratarse mas de una afectacion local y la fibromialgia es una

alteracion sistémica. °

Por todo ello, no se puede considerar una relacién directa entre sindrome de boca
ardiente y fibromialgia, pero si se puede observar que ambas tienen algunas
caracteristicas comunes tanto de ambito fisico como de manifestaciones

psicologicas.®’

El SBA puede ser provocado como un efecto adverso por la medicacion que toman
dichos pacientes. Algunos de los medicamentos que pueden causar sequedad de

boca y disgeusia que normalmente se administran en caso de fibromialgia son:

o Fluoxetina

o Venlafaxina

o Ciclobenzaprina
o Zopliclona.

o Amitriptilina
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Por todo ello, es aconsejable realizar una muy buena anamnesis y actualizarla
frecuentemente. Deberemos verificar las medicaciones, considerar las potenciales
complicaciones que pueden provocar dichos medicamentos durante el tratamiento
odontoldégico, considerar los potenciales efectos adversos orales de los
medicamentos y considerar las interacciones que puedan producirse con los que

nosotros les vayamos a administrar.®’

Sobre la glosodinia, o sindrome de boca ardiente, se postula que aquella tenga su
origen en la hiperexcitabilidad del sistema nervioso central, resultando en
hiperalgesia y alodinia (dolor producido por un estimulo que normalmente no causa

dolor).37-38

Alteraciones temporomandibulares

En pacientes con fibromialgia respecto a los signos y sintomas en la cavidad oral y
estructuras relacionadas, entre los méas frecuentes se encuentran las alteraciones
de la articulacion temporomandibular (ATM). Aparecen en sus diversas
modalidades (osteoartritis, osteoartrosis, ruidos articulares) en un 72,1% de los

casos estudiados. 4°

Figura 16. Alteraciones Temporomandibulares 4°
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La fibromialgia presenta una considerable variabilidad en la presentacion clinica,
frecuencia e intensidad de los sintomas, asi como la respuesta a diferentes pautas
terapéuticas. Respecto a las repercusiones orales, se han observado que entre los
signos y sintomas mas frecuentes se encuentran las alteraciones

craneomandibulares. 1 42

Dichas alteraciones se manifiestan de diversas formas, los pacientes con
fibromialgia refieren dolor muscular, trismus, artralgia, artritis, artrosis, ruidos
articulares (clic, crepitacion), siendo todas estas manifestaciones significativamente

mas frecuentes en pacientes con fibromialgia. 4% 42

La disfuncion temporomandibular (DTM) en la FM tienen un comienzo insidioso y la
etiologia no se conoce totalmente. Lo que si se sabe es que varios estudios han
mostrado un aumento en el riesgo de la aparicion de DTM miofascial con dolor
cuando los sujetos se exponen a la FM o al dolor generalizado y que la intensidad

del dolor se correlaciona con el dolor general del cuerpo.*®

En el estudio realizado por Fabio J.C. et al 53 se distinguieron dos grupos de

pacientes con FM que presentaban sintomas de ATM (en concreto dolor facial).*?

Las diferencias existentes entre ambos grupos estaban basadas en funcion de
cuando aparecio el dolor facial, es decir, si éste aparecio precedido de dolor corporal

generalizado o si aparecié concomitante o posterior al dolor corporal generalizado.

Este estudio mostro que es importante saber qué fue primero, puesto que en funcién
de eso presentaron unos sintomas méas predominantes que otros. Por ejemplo, en
el grupo A (pacientes que presentaron dolor facial antes que el dolor corporal
generalizado) fue mas frecuente la rigidez, una apertura bucal limitada y una mayor
sensibilidad en el musculo masetero. Mientras que en el grupo B (pacientes en los
cuales el dolor facial aparecié concomitante o posterior al dolor corporal

generalizado) fue mas habitual el entumecimiento/quemazon.*
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De acuerdo con la literatura, la rigidez es una queja comuan del dolor miofascial y el

entumecimiento/ardor de la fibromialgia.

La mayor prevalencia de los sintomas de la ATM en el grupo A se podria explicar
por la presencia de DTM anteriores a la aparicion de la FM. Por lo tanto, los sintomas
de los TTM pueden desempenfar diferentes roles en cada grupo, y que en el grupo
A estén presentes antes de la aparicion de la FM podria ayudar a comprender por

qué tienen mas graves los sintomas.*®

En el grupo B se llegé a la conclusion de que los pacientes con dolor generalizado
del cuerpo son susceptibles de desarrollar dolor facial. Esto apoya la hipétesis que
defiende que los TTM y la FM pueden compartir algunos mecanismos

fisiopatoldgicos.**

Se ha vinculado el dolor y el movimiento restringido de la zona del cuello a la

limitacién de la apertura de la boca.

El estudio de Maisa Soares et al., encontré una asociacion entre la funcion de los
musculos de la masticacién y la ATM y la movilidad de la columna cervical y dolor a

la palpacion de los musculos del cuello-hombro.

Por ejemplo, el masculo trapecio superior (punto sensible muy importante en la FM)
y los musculos de la masticacion son los musculos estriados que surgen

embriolégicamente de los arcos branquiales.*
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El analisis del musculo trapecio en personas con FM mostré que, en comparacion
con personas sanas, en las enfermas habia un mayor nimero de unidades motoras
activas al comienzo de la contraccién. Por lo tanto, su hipotesis fue que, si esos
cambios también se producian en los muUsculos masticatorios, podria representar
un factor relevante que contribuyera al desarrollo de la disfuncién

temporomandibular en personas con FM. Fig. 17
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Figura 17. Lesiones en musculo trapecio*

En 2013 la misma autora publicé un nuevo trabajo que podria complementar al
anterior. En él cual tanto el grupo de pacientes con DTM como los de FM
presentaron fatiga muscular masticatoria, lo cual reflejé una incapacidad de ambos

para realizar contracciones eficaces con dolor facial.

También encontraron una relacion muy significativa entre el aumento de unidades
motoras activas en los musculos masticatorios y el dolor facial en la FM (confirmaron
lo anteriormente supuesto). Y por ultimo vieron como los musculos ya debilitados
por la FM presentaban una interrupcion prematura de la contraccion muscular,
haciendo que las unidades motoras descargaran a frecuencias mas altas para
conseguir activar la contraccién requerida, lo cual es mas fatigante y genera un ciclo

de dolor y fatiga muscular.*’
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El mismo estudio encontré que la sensibilizacidn de los nociceptores se explica por
patrones anormales de activacion de la neurona motora refleja en pacientes con FM
y que la fuerza y la resistencia, de estos receptores de dolor musculares, esta
limitada de forma diferente por la retroalimentacién aferente nociceptiva procedente

del esfuerzo.

Fruto de esto, la fatiga y el dolor se producen con una carga de trabajo menor de
lo normal en pacientes con FM. Esta fatiga muscular asociada a la FM la
encontraron en los musculos de la masticacion, por lo cual se piensa que puede ser

otro factor predisponente para DTM en este grupo de pacientes.

Gui y cols., también encontraron un hecho llamativo, y es que a pesar de que habia
una disfuncién de los masculos masticatorios con una conexion positiva entre la
actividad electromiograma (EMG) superficial y el dolor durante el reposo mandibular
en ambos cuadros clinicos, los valores medios més altos se asociaron a dolor facial

en pacientes con FM y no a los que solo presentaban DTM.

Paralelamente, tanto la FM como los DTM funcionales comparten una etiologia
neuroinflamatoria, aunque con algunas diferencias bastantes interesantes, como

por ejemplo las alteraciones de los mecanismos serotonérgicos.

Los estudios realizados por Ernberg y Hedenberg determinaron el papel que
desempefiaban los mediadores como la serotonina, prostaglandina E2 y leucotrieno
B4 en la fisiopatologia del dolor y la inflamacion del musculo masetero en pacientes
con TTM (mialgia local) y FM. Dichos mediadores estaban presentes en ambas
patologias, pero ante la inyeccion de glucocorticoides (farmaco antiinflamatorio)

actuaron de manera distinta:
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- En cuanto a la serotonina, la inyeccién bajo sus niveles en la FM mientras que en

la mialgia local no.

La disminucién de los niveles de serotonina influyé en la modulacion de la
microcirculacion muscular local, ya que la temperatura disminuyo

intramuscularmente.

- Asi mismo en los pacientes con FM se aprecio un proceso inflamatorio mediado
por la prostaglandina E2 que aunque los glucocorticoides no consiguieron reducir,

Hedenberg asoci6 la disminucion de PG2 con una descenso de dolor en el masculo.

- Por ultimo, la inyeccién aumenté en ambas patologias los niveles de leucotrienos
B4, que en el caso de la mialgia local supuso una reduccion del dolor y la

sensibilidad a la palpacion.?

Otro hallazgo importante de estos autores fue que, aunque no variaron
significativamente los niveles de serotonina en suero entre ambas patologias, si se
encontré una asociacion positiva entre los altos niveles de serotonina en el plasma

de los pacientes con TTM y la alodinia de los masculos orofaciales.

Por tanto, si bien el perfil clinico de la FM parece ser una inflamacion muscular a
nivel del masetero, mediada por la serotonina y la prostaglandina E2, no esta tan
claro si este proceso ocurre en las mialgias, aun estando ambas sustancias también

presentes.

Es por esto que se determind que el mecanismo fisiopatolégico debe ser diferente,
mas relacionado con los niveles sistémicos de serotonina plasmatica que con los

simples cambios a nivel local.
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Mientras tanto, también se ha hablado de la existencia de posibles factores
medioambientales relacionados con la presencia de dolor generalizado en los DTM
y FM. Por ejemplo, algunos resultados mostraron que en estos pacientes el dolor
cronico y el estrés pueden haber aumentado la actividad simpética, lo cual podria

variar las respuestas cardiovasculares y empeorar el dolor. °

Esto se apoya en el estudio realizado por Light y su equipo, en el cual evaluaron
tres grupos de pacientes, el primero con FM, el segundo con DTM y el tercero

sano.32

Vieron como tanto el grupo uno como el dos desarrollaron una desregulacion de la
actividad de los beta-adrenérgicos, que en cada patologia se manifiesta de forma
diferente; con una frecuencia cardiaca mas lenta, una presion arterial mas alta y
una resistencia vascular total mas llamativa en la FM, aunque el gasto cardiaco

global fue mayor en los DTM. 4445

Con respecto al origen de los TTM a partir de la FM se ha encontrado otra posible
causa. Ambas enfermedades se clasifican dentro de los sindromes de sensibilidad
central, y otra caracteristica que comparten, a parte de las ya mencionadas, es el

trastorno del suefio.

Smith y su equipo en su estudio con pacientes, mencionan que el insomnio primario
o idiopatico (es decir, el insomnio que no se puede atribuir a alguna causa) esta
asociado al dolor difuso presente en la FM, y que puede afectar al desempefio de
los musculos masticatorios, lo que provoca un desequilibrio en la funcibn muscular
y un deterioro del funcionamiento del aparato estomatognatico, dando como

resultado dolor facial.3?
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Estas condiciones de dolor juegan un papel importante en el inicio y persistencia
de la disfuncion temporomandibular. Sin embargo, aun no se ha encontrado un
mecanismo especifico que explique esta relacion. Si se ha sugerido (basandose en
estos hallazgos) que el insomnio primario puede compartir un sustrato comun que
desemboca en una afectacion de la sensibilidad central. Por otro lado, no podemos
hablar de la FM y los DTM sin nombrar los puntos gatillos (PG) y el dolor local y

referido.

Los PG se definen como puntos hipersensibles dentro de una banda tensa de
musculo esquelético que son dolorosos a la estimulacién y dan lugar a un dolor

referido.

Los PG activos son puntos con dolor local y referido que reproducen el dolor y se
asocian con el dolor habitual narrado por el paciente. En cambio, los PG latentes no

desencadenan los sintomas dolorosos.

Se diferencian el uno del otro en los hallazgos histoquimicos, en los activos se ha
encontrado niveles mas elevados de mediadores neuro activos (bradicina, sustancia

P o serotonina) en comparacioén con los latentes.

El dolor local es un dolor localizado alrededor del sitio de la compresién, y el referido
un dolor localizado al menos 1 cm fuera del area de dolor local, causado por la

palpaciéon de un punto gatillo.

El estudio de Alonso et al. evalué en ambas patologias dichas zonas de dolor
referido. Segun este estudio un posible mecanismo fisiopatolégico que explica las
diferencias en la ubicacion de los PG generadores del dolor referido, puede estar
relacionado con una manifestacion clinica diferente o con grados de sensibilizacion
del complejo nucleo-sensorial del tronco trigeminal, en relacion con la

sensibilizacion cervical/espinal.
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Es factible que las mujeres con DTM exhiban una mayor sensibilizacion de las
neuronas del trigémino que las mujeres con FM, lo cual explicaria la localizacién en
la cara en vez de en el cuello el dolor referido provocado por los PG presentes en

los musculos masticatorios.

La existencia de PG activos advierte de que en su zona existen mdltiples
nociceptores musculares sensibilizados, responsables del espasmo local que se

produce cuando el PG se estimula mecanicamente.

Existen pruebas que demuestran que los PG activos pueden comportarse como un
estimulo nocivo periférico capaz de sensibilizar el sistema nervioso central en la FM
y DTM, ya que se vio como una sola inyeccién de anestesia intramuscular en el
punto medio del trapecio superior (PG activo muy tipico en la FM), aumento el

umbral del dolor y disminuy6 la hiperalgesia térmica secundaria en FM.

Asi mismo, hay estudios que defienden que en la DTM, al igual que en la FM, hay
presencia de dolor generalizado ya que han demostrado que los pacientes con DTM

con frecuencia se quejan de dolor en varias partes del cuerpo.

Se encontrd una superposicion de puntos sensibles y de los puntos gatillo en ambos
grupos de pacientes, lo cual no puede ser compatible con el concepto patogénico
de que los puntos gatillo miofasciales y los trastornos locales de las estructuras

orofaciales sean los Unicos factores que causan dolor en la FM.

En el estudio de Hedenberg-Magnusson et al., los autores analizaron los signos y
sintomas de alteraciones mandibulares en 23 pacientes con fibromialgia,

comparandolos con un grupo control y con un grupo con mialgia local.
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Los parametros que analizaron fueron dolor a la palpacion, dolor subito de ATM,
discapacidad de apertura bucal y ruidos articulares, encontrando diferencias
significativas entre los 3 grupos (p=0,012), siendo el grupo de pacientes con

fibromialgia el mas afectado por todas estas alteraciones.

En otro estudio se envid un cuestionario a pacientes con fibromialgia. Interrogando
sobre alteraciones mandibulares, 191 pacientes respondieron el cuestionario; de
ellos, un 94% refiri6 padecer dolor articular y la mitad refirid” dificultades para la

apertura bucal y para la masticacion.

En el estudio de Balasubramanian et al.,, se evalu6 mediante cuestionario la

prevalencia de alteraciones temporomandibulares en 32 pacientes con fibromialgia.

De ellos, un 71% manifestaron diversas alteraciones temporomandibulares como

dolor muscular, trismus, artralgia, artritis o artrosis.

Se observaron diferencias significativas entre los 2 grupos en todos los parametros
estudiados, excepto en las lesiones orales. Los pacientes refirieron alteraciones

temporomandibulares, disfagia, disgeusia y glosodinia.

Es posible que alguno de estos mecanismos neuroldgicos sea también responsable

del dolor crénico experimentado por los pacientes con fibromialgia.

CAPITULO 5 MANEJO ODONTOLOGICO

En el tratamiento general de la fibromialgia, sera necesario que el terapeuta evalte
el estado general del paciente y considere los sindromes dolorosos periféricos mas

importantes en cada caso. También sera imprescindible tratar las patologias no
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dolorosas asociadas como pueden ser el insomnio, la ansiedad, la depresion, el
colon irritable y la fatiga crénica. Aunque se admite que los tratamientos
farmacolégicos por si solos no son eficaces en el tratamiento de la fibromialgia, si
es importante un tratamiento farmacolégico de base, normalmente asociando varios

farmacos, ya que las asociaciones suelen ser mas efectivas que la monoterapia.

Los antidepresivos triciclicos son medicamentos frecuentemente utilizados por
dichos pacientes, aunque hay divergencia de opiniones. Se ha sugerido que la
administracion de anestésico local que contenga epinefrina puede aumentar el
riesgo de sufrir una crisis hipertensiva en pacientes medicados con antidepresivos

triciclicos.

Los antibidticos de la familia de los macrdélidos, concretamente la eritromicina y la
claritromicina, de uso frecuente en odontologia, son potentes inhibidores del
sistema enzimatico P-450, especificamente de la isoforma 3A. Esta enzima esti
involucrada en el metabolismo de diversos medicamentos frecuentemente tomados
por los pacientes con fibromialgia como zopiclona, zolpidem, venlafaxina y
citalopram. En consecuencia, la inhibicibn de esta enzima por eritromicina y
claritromicina puede provocar un aumento de concentraciones y efectos de dichos

medicamentos.

Se debe aceptar que la fibromialgia es una entidad compleja que el odontélogo
debe comprender y tener en cuenta a la hora de tratar a dichos pacientes. La
atencion odontoldgica es importante en el cuidado de dicha enfermedad, ya que
algunas manifestaciones se producen en el ambito de la cavidad oral y estructuras

relacionadas.
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En el tratamiento de un paciente con fibromialgia debe prestarse especial atencion
al cuidado de las articulaciones mandibulares, al alivio de la xerostomia y al

tratamiento del sindrome de la boca ardiente.
Tratamiento para xerostomia

El tratamiento de la xerostomia incluye un seguimiento de una serie de medidas
higiénico-dietéticas por parte del paciente, entre las que se incluye una mayor
masticacion de los alimentos para producir mas saliva, subrayando la importancia
gue los odontdlogos restauren la capacidad masticatoria que han perdido estos
pacientes, o la supresion de agentes que causan sequedad de boca, como el

alcohol y el tabaco.

Junto con estos consejos, se administran productos de higiene oral que estimulan
el flujo salival. Esto, implica el uso de sustitutos salivales, saliva artificial y

estimulantes salivales (sialogogos). Fig. 18

Se tiene conocimiento en la capacidad estimulante de la pilocarpina, si bien se
deben recordar aquellas patologias que contraindican su administracion (pacientes
asmaticos, con hipersensibilidad a la pilocarpina, en iritis aguda y en glaucoma de
angulo cerrado), asi como, en sus serios efectos secundarios (cefaleas, vision
borrosa, lagrimeo, hipersudoracion problemas respiratorios, espasmos
gastrointestinales, nduseas, vomitos, diarrea, taquicardia, bradicardia, hipotension,

hipertension, shock, confusion mental, arritmia cardiaca y temblores).

De vital importancia resulta mantener una cuidada higiene bucal para reducir el

riesgo de las infecciones y caries.

La saliva artificial debe poseer un pH neutro al igual que todos los productos
utilizados en este colectivo de pacientes con grave riesgo de desmineralizacion. Los
estimulantes salivales tales como los caramelos con o sin azucar y acido malico,

debido a su componente acidico, pueden disolver el esmalte de los dientes.
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Figura 18. uso de saliva artificial 33

Se debe mantener un maximo cuidado con las bebidas ricas en azlcares y acidos
(refrescos de naranja o limén y bebidas colas). Cuando la produccion de la saliva
desciende y el pH se acidifica, los iones calcio y fésforo de la saliva no pueden

remineralizar el esmalte dafiado y, como consecuencia de esto, aparecen caries.

Masticar chicles sin azucar puede ser un tratamiento preferente. Asi mismo, es
necesario beber mucha agua, de dos a tres litros de agua diarios u otros liquidos,

como son infusiones y zumos naturales.

El Prof. Michael Turner, del equipo de investigadores de la Universidad de Nueva
York coordinado por el Prof. Jonathan Ship, recientemente, ha llevado a cabo un
estudio a doble ciego, que demostré la potente eficacia de la combinacion de aceite
de oliva extra virgen, betaina y xilitol para combatir el sindrome de boca seca o
xerostomia, convirtiéndose en una alternativa mas innovadora, eficaz y segura con

respecto a los tratamientos actuales y tradicionales.

Si bien, estos tres principios activos, de manera aislada, no se caracterizan por ser
estimulantes salivales; el uso combinado del sustituto salival, colutorio, spray y
dentifrico y administrado conforme a lo establecido en el protocolo fijado por la
Universidad de Nueva York, conduce a unos resultados, que despejan cualquier
escepticismo, porque se aumenta hasta un doscientos por cien el flujo salival no

estimulado, con tan sélo una sola semana de uso.

49



Esta combinacion de principios activos, que como sefialé el profesor Turner no
presenta contraindicaciones, ni efectos secundarios, esta incluida en la formulacién
de una linea comercializada bajo la marca XEROSTOM®, compuesta por diferentes
formas farmacéuticas de uso tdpico, entre las que destacan un sustituto salival, un
spray bucal, un dentifrico y un colutorio, apto en pacientes diabéticos y

fenilcetondricos. Figura 19

Figura 19. linea de productos para tratamiento de xerostomia 4°

Segun los expertos, esta combinacion es la responsable de la reduccion
estadisticamente significativa de los sintomas de dolor, ardor y molestias para

comer o hablar de estos pacientes.

Estos buenos resultados se deben a la combinacion de las propiedades
antiinflamatorias, bacteriostaticas e hidratantes del aceite de oliva extra virgen, y a
las propiedades anti irritantes e hidratantes de la betaina (extracto natural de la
remolacha), a las que se suman las propiedades, bacteriostatica y remineralizante
y efecto buffer o tampon, que retorna el pH acido de estos pacientes a un pH neutro

(pH fisiologico).*°
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Los resultados finales de este estudio realizado en Nueva York, presentado por el

Profesor Turner, fueron:

1. Aumenté hasta un 200% demostrado del flujo salival.

2. Alivio del dolor asociado a xerostomia.

3. Mejoria importante de la sequedad de boca, lengua y garganta.

4. Mitigacion de la sed por falta de saliva como consecuencia de un aumento de la

saliva en reposo.

Este estudio realizado en la Universidad de Nueva York en el 2006, ha sido
aprobado en el 2007 para su publicacion en el "Journal of Oral Rehabilitation".
Ademas, la linea XEROSTOM®, previene la desmineralizacion y destrucciéon dental
asociada a la Xerostomia, segun un estudio realizado en las Universidades de
Zurich y Gottigen.*°

Tratamiento de boca ardorosa en pacientes con fibromialgia

El tratamiento del SBA se suele orientar hacia el manejo de los sintomas. Deben
eliminarse los factores locales que aumentan la sensacion de boca ardiente, como

tabaco, alcohol, comidas picantes y bebidas acidas que irriten la mucosa oral.

Es necesario investigar la presencia de habitos parafuncionales, corrientes
galvanicas, irritacion mecanica o alergia a componentes de la dentadura. La

eliminacién de estos factores suele traducirse en una mejoria clinica.

Aunqgue la etiopatogenia del SBA no es bien conocida, problemas como la depresion
y la ansiedad parecen desempefiar un papel importante en la modulacién de la
percepcion del dolor. Por ello es frecuente orientar el tratamiento hacia farmacos
antidepresivos en estos pacientes. Por otra parte, la identificacién de alteraciones
sensoriales evidencia una base biologica relacionada con alteraciones del sistema

nervioso central y del sistema nervioso periférico.
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Esta teoria parece reforzar la accion beneficiosa del clonazepam. Los cambios en
la tolerancia al calor, la disgeusia y el aumento de la excitabilidad del reflejo
palpebral que tienden a presentar estos pacientes estan relacionados con la

disfuncion del sistema dopaminérgico a nivel central.

Esta disfuncion justificaria la administracidon sistémica de farmacos antiepilépticos

como gabapentina y clonazepam, que actian sobre el sistema gabaérgico.

Por otra parte, se ha visto que el SBA presenta una serie de caracteristicas
comunes con otros sindromes dolorosos cronicos, justificando la administracion de

farmacos como capsaicina y bencidaminas.

La amisulprida (antagonista selectivo de la dopamina) parece haber dado buenos
resultados en el tratamiento de SBA a corto plazo, si bien, segun los autores,

conviene ampliar el estudio a largo plazo.

También se han publicado casos de mejoria empleando pramipexol, farmaco

agonista de la dopamina usado comunmente para la enfermedad de Parkinson.

Autores japoneses relacionan el SBA con la funcion del sistema nervioso autbnomo.
Irradiando con infrarrojos el nucleo estrellado observaron una mejoria semioldgica

en pacientes afectados.

También se ha propuesto el laser de baja intensidad, aplicado en la zona referida

por el paciente, con aparentes resultados beneficiosos.

La acupuntura se considera un método alternativo para el tratamiento del dolor, que

algunos autores proponen para el SBA.%’
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El aloe vera, en combinacion con un protector lingual, contribuyen a minimizar los
traumas repetitivos de la mucosa oral. El tratamiento cognitivo-conductual ayuda a
reducir la ansiedad, con lo que disminuye también significativamente el dolor en

estos pacientes.

Para algunos autores, una pequefia proporcion de casos presenta remision
espontanea durante los 5 primeros afios de tratamiento; en un 42% mejoran los
sintomas significativamente, y esta mejora alcanza un 60% si se asocian

clonazepam y psicoterapia.>®

En definitiva, aunque se han encontrado tratamientos eficaces para algunos casos,

se sigue buscando un procedimiento que resulte eficaz en la mayoria de los casos.

En el afio 2003 se realizé un estudio en la Clinica Odontoldgica de la Universidad
de Murcia, el objetivo de este estudio fue valorar la eficacia de la capsaicina al
0,025mg. en forma tépica de gel, siendo este uno de los tratamientos propuestos en
la actualidad para el sindrome de boca ardiente. La capsaicina es un anestésico
topico extraido de la pimienta, que parece reducir la acumulacion de diferentes
neurotransmisores (sustancia P) a nivel de los nervios periféricos. Su administracion
produce por un lado una liberacion brusca, aguda y dolorosa de sustancia P; y por
otro lado una profunda y permanente disminucion de la respuesta al dolor como

consecuencia de la deplecion obtenida de la sustancia P. 3637

Entre los factores sistémicos que podemos considerar en el origen del sindrome de
boca ardiente en padecimientos como fibromialgia se encuentran los cambios
hormonales de la menopausia y el embarazo, los déficits vitaminicos, de hierro, zinc
y folatos que pueden dar lugar a anemias de tipo ferropénicas, macrociticas o
perniciosas, alteraciones producidas por farmacos como antihipertensivos,

hipoglucemiantes, 3-bloqueantes, antiinflamatorios, entre otros.
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La aplicacién de capsaicina topica ha sido utilizada para el tratamiento del dolor
neuropatico y dolor de distribucién facial. Epstein y Marcoe fueron los primeros en
utilizar la capsaicina de forma topica en el sindrome de boca ardiente, obteniendo
buenos resultados con la aplicacion de capsaicina en forma de gel en dos pacientes
con este sindrome. No obstante la capsaicina tiene una eficacia relativamente baja
(13,3%).

Esta baja efectividad es debida en gran parte a sus efectos secundarios, el ardor

gue sigue a la aplicacion local del preparado.

Ademas, seria necesario hacer estudios sobre su eficacia en muestras de mayor
tamafio, durante un periodo de estudio mas prolongado, con otro tipo de

presentacion o con concentraciones diferentes.

A pesar de su baja eficacia podemos considerarla de eleccion como tratamiento
inicial en aquellos pacientes que presenten sindrome de boca ardiente ya que su
aplicacion tépica evita las interacciones y complicaciones que el uso de otros

tratamientos sistémicos.3”

Otra molécula que ha sido estudiada para verificar su posible utilidad en el
tratamiento del SBA es el &cido alfa lipoico (AAL).

El AAL es un potente antioxidante capaz de neutralizar los radicales libres formados
en el organismo. Es una molécula que actla en medios acuosos y grasos, y que
tiene actividad tanto en su forma reducida como oxidada. Ademas, es capaz de
regenerar otros antioxidantes como el glutatién, la vitamina E, la vitamina C y la
coenzima Q, y desempefia un papel importante en el metabolismo celular, al actuar
como cofactor en las reacciones mediadas por las enzimas deshidrogenasas

mitocondriales.36:37
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Distintos estudios clinicos han demostrado su efecto neuroprotector y su eficacia
en el tratamiento de neuropatias periféricas causadas por alteraciones en la
conduccion y el tropismo nervioso. En las dosis recomendadas de 600 mg/dia no
se han descrito efectos secundarios importantes, incluso en tratamientos

prolongados.

Su utilidad en el SBA ha sido propuesta por varios investigadores, que postulan
gue la glosodinia se comporta como una neuropatia periférica influida por

acontecimientos psicologicos estresantes.

En otro estudio se trataron 10 pacientes con SBA con el AAL. Todos los pacientes
eran mujeres postmenopausicas, cuya media de edad era de 63.7 afos, con un

rango de 55 a 74 afos.

Entre los antecedentes personales destacaban los cuadros ansioso-depresivos y
fibromialgia (3 pacientes). De todas las pacientes tratadas so6lo 3 obtuvieron una

mejoria leve. En el resto no se encontrd ningun tipo de respuesta al tratamiento.

En esta serie de casos, la respuesta al AAL fue escasa, ya que sélo 3 de las 10
pacientes refirieron una mejoria sintomatica leve. Aunque de este estudio no pueden
extraerse conclusiones definitivas, los resultados parecen ir en contra de la hipétesis
de la utilidad del AAL en el tratamiento del SBA.

A pesar de los resultados desalentadores obtenidos con el AAL en el estudio
anterior, una investigacion llevada a cabo por estomatologos argentinos verificé la

eficacia del AAL y la gabapentina, aplicandolos individualmente y en conjunto.

La gabapentina es un anticonvulsivante cuya estructura quimica consiste de una
molécula de acido gamma-amino butirico (GABA) unido covalentemente a un anillo

ciclohexano lipofilico.
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Esta droga fue creada para actuar como agonista del neurotransmisor inhibitorio
GABA de actividad central, ya que es facilmente transferida al Sistema Nervioso
Central (SNC) por ser altamente liposoluble. El mecanismo de accién de esta droga
aun es desconocido ya que actua incrementando la descarga promovida por el
GABA pero sin reduccién sostenida de los potenciales de accién o afeccion de las

corrientes de los canales de calcio.

Se llevo a cabo un ensayo controlado por placebo, doble ciego, aleatorizado, en el
Departamento de Clinica Estomatoldgica, Facultad de Odontologia, Rosario,
Argentina. Se monitorearon 120 pacientes con SBA, divididos al azar en 4 grupos;
cada uno de los grupos recibié un ciclo de tratamiento distinto, con las siguientes
drogas y especificaciones: Grupo A (n=20) 600 mg/dia de AAL por dos meses,
Grupo B (n=20) 300 mg de gabapentina por dos meses, Grupo C (n=20) una
combinacién de ambas drogas por dos meses y Grupo D (h=60) 100 mg de almidén

de celulosa por dos meses (grupo control).8

Los 120 pacientes completaron el estudio. La mejor respuesta fue obtenida con la
combinaciéon de AAL y gabapentina, con mejoria en el 70% de los casos de este
grupo, en los que se encontré reduccion de la sensacion de ardor bucal y una
probabilidad 13.2 veces mayor de presentar cambios positivos en comparacion con

los pacientes del grupo al que se le suministré placebo.

El uso combinado de estas drogas que actian a diferentes niveles del sistema

nociceptivo puede ser (til para el tratamiento de este sindrome.36:37:38
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Tratamiento de trastornos temporomandibulares

Ante la situacion del sindrome de fibromialgia, especialidades de la salud como la
odontologia, empezaron a intervenir en pacientes con fibromialgia para procurar
mejoras en las dolencias e incluso buscar vias alternativas y complementarias que
arrojaran un resultado mejor a las poco eficientes terapias hasta entonces

aplicadas.*

En Venezuela, en el afio 2002 se publicaron dos trabajos, con la misma muestra,
gue vinculaban a la fibromialgia con trastornos temporomandibulares, proponiendo
el uso de placas de mordida como tratamiento para contribuir al alivio de los

sintomas.

Partiendo de esta iniciativa pionera al vincular a la medicina con la odontologia en
el tratamiento de esta nueva patologia, surge la necesidad de ahondar en la
busqueda de vias mas efectivas y comprobables que arrojen luz en el hasta ahora
oscuro tanel de la fibromialgia, proponiendo el uso de férulas acrilicas oclusales.*’
Fig.20.

Férula Acrilica Oclusal

Figura. 20 uso de férula acrilica oclusal 4
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En un estudio realizado en el afio 2013 que se llevo a cabo en la Asociacion

Granadina de Fibromialgia (AGRAFIM) donde los objetivos fueron:

Analizar qué grado de mejoria pueden alcanzar los pacientes con trastornos
temporomandibulares diagnosticados de fibromialgia, mediante la aplicacion de

técnicas fisioterapicas y odontoldgicas.

Determinar el grado en el que tanto la férula de descarga como las técnicas de
fisioterapia empleadas repercuten en los pardmetros clinicos y psicosociales

dentro de los trastornos temporomandibulares.

Los sujetos de estudio fueron pacientes diagnosticados de fibromialgia,
pertenecientes (AGRAFIM), segun los criterios del Colegio Americano de

Reumatologia, y que ademas presentaban trastornos temporomandibulares.

Los criterios de inclusién fueron: que los pacientes tuvieran un diagndstico de
fiboromialgia en el dltimo afo, ademas de presencia de trastornos
temporomandibulares, aceptacién de participar en el estudio, aceptacion de asistir

a las sesiones de fisioterapia, aceptacion de portar la férula de descarga.

Para el cumplimiento de los objetivos resefiados se realizO un estudio
experimental, mediante el disefio de ensayo clinico, con grupo control (pacientes
con fibromialgia y trastornos temporomandibulares, los cuales realizaron un
protocolo de cinesiterapia activa mandibular) y los 3 grupos experimentales
(pacientes con fibromialgia y trastornos temporomandibulares, a los que se les

aplicaron técnicas de fisioterapia y odontoldgicas).
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Cada grupo de estudio estuvo compuesto por 25 personas. Las sesiones de
fisioterapia se desarrollaron 2 dias a la semanayy la férula de descarga fue portada
durante la noche, una media de 8 horas diarias, ambas durante un total de 12
semanas. Al grupo control, se le realizaron las mismas evaluaciones que a los
grupos experimentales, y desarrollaron un protocolo de cinesiterapia activa

mandibular 2 veces/semana durante 12 semanas.

Los resultados obtenidos mostraron una mejora significativa dentro de los grupos
de tratamiento, especialmente el grupo en el que se combinaron las dos
modalidades terapéuticas, con respecto al dolor musculo-articular y sonidos

articulares.

En base al andlisis de los resultados se logré concluir que la terapia combinada
mediante técnicas de fisioterapia y férula de desprogramacion oclusal produce una
mejora en los parametros clinico-fisicos y psicosociales del aparato
estomatognatico, asi como, una repercusiéon positiva sobre la salud general en los
pacientes con fibromialgia. Con todo ello, podemos sugerir que la terapia de tipo
multidisciplinar es la mejor opcién en los trastornos temporomandibulares en

personas con fibromialgia.*’
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CONCLUSIONES

En la actualidad el sindrome de fibromialgia es una de las enfermedades
reumatolégicas menos conocida de las cuales no se cuenta con mucha informacion

y sin embargo un gran niumero de personas la padece.

Presenta repercusiones importantes en la calidad de vida de los pacientes que la
padecen. Demanda un manejo multidisciplinario y de infraestructura de gran calidad

para obtener buenos resultados durante su tratamiento.

El manejo multidisciplinario que se requiere como es el del médico general,
reumatologo, psicélogo, asi como también del odontélogo y de sus diferentes areas

de especializacion son primordiales para el manejo clinico de este sindrome.

Para el Cirujano Dentista no es muy reconocida la trascendencia de su papel en el
manejo de pacientes que padezcan este trastorno, sin embargo su intervenciéon es
de igual importancia para la salud general de éste ya que el es responsable de
asegurar el bienestar bucal del individuo, lo cual consiste en la identificaciéon
(diagnéstico) de las principales lesiones orales asociadas a la enfermedad, asi como

también de su adecuado tratamiento y seguimiento.

Por lo tanto, es responsabilidad del cirujano dentista estar familiarizado con los
protocolos basicos de atencién odontologica en pacientes con fibromialgia y asi
poder brindar una atencion adecuada garantizando una mejor calidad de vida en

estos pacientes.

Las manifestaciones bucales de este padecimiento son caracteristicas de otras
enfermedades distintas al sindrome de fibromialgia por lo tanto es de suma
importancia el realizar una excelente historia clinica que nos ayude a excluir algunos
diagndsticos diferenciales. Es fundamental conocer la importancia de las diferentes
manifestaciones extra e intrabucales para poder diagnosticar y proporcionar con

esto el tratamiento especifico que llevara a cabo el paciente ontolégicamente.
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Por ultimo, el odontélogo tiene la mision de informar al paciente de su estado bucal
general de acuerdo con la enfermedad de fibromialgia. Aunado a esto se debe
concientizar al paciente de realizar visitas periddicas para la evaluacion de sus
condiciones bucales, y llevar a cabo el tratamiento adecuado que garantice una

mejor calidad de vida para el paciente.
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Glosario

Alodinia: Patologia causada por una lesion de las terminaciones nerviosas en la
gue se experimentan fuertes dolores ante estimulos que son indoloros o que no

producen un dolor de gran magnitud en condiciones normales.

Analgésicas: Farmacos que cambian las caracteristicas del dolor, suprimiéndolo o

calmandolo.

Anamnesis: Proceso de exploracion clinica que se ejecuta mediante el
interrogatorio para identificar personalmente al individuo, conocer sus dolencias
actuales, obtener una retrospectiva de él y determinar los elementos familiares,

ambientales y personales relevantes.

Artrosis: Patologia reumatica que lesiona el cartilago articular.

Artropatias: Conjunto de trastornos caracterizados por presentar dolor en los
musculos, huesos tendones o en las articulaciones, acompafado de impotencia

funcional.

Bradiquinina: Peéptido derivado del efecto de la calicreina sobre un quininGbgeno
de alto peso molecular, que posee un potente efecto vasodilatador y actia como

mediador en multiples fases del proceso inflamatorio.

Candidiasis: Enfermedad infecciosa que afecta a la piel y las mucosas y que esta

causada por una familia de hongos conocida con el nombre Candida albicans.

Cardiopatia isquémica: Trastorno en donde parte del miocardio recibe una
cantidad insuficiente de sangre y oxigeno; surge de manera especifica cuando hay
un desequilibrio entre el aporte de oxigeno y la necesidad de éste por dicha capa

muscular.

Cefalea tensional: Dolor o malestar en la cabeza, el cuero cabelludo o el cuello a

causa de tension en musculos.
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Cistitis intersticial: Afecciébn que causa molestias o dolor en la vejiga y una

necesidad de orinar frecuente y urgentemente.

Cértex: También conocido como corteza cerebral, es la capa externa que recubre
al cerebro, es una estructura que representa un gran paso evolutivo para muchos
animales, aunque en especial para el hombre, al permitir que el cerebro tenga la
capacidad de procesar informacion que se transforma en juicios, percepciones,

pensamientos, imaginacion, lenguaje y en especial conciencia.

Disestesia oral: Sintoma que consiste en una sensacion de dolor o picor sin causa

aparente en ausencia de estimulos en la cavidad bucal.

Distrés: Estrés desagradable es un estrés que ocasiona un exceso de esfuerzo en
relacion a la carga. Va acompafado siempre de un desorden fisiolégico, las
catecolaminas producen una aceleraciéon de las funciones y éstas actlian alejadas
del punto de equilibrio, hiperactividad, acortamiento muscular, somatizaciones, en

suma: envejecimiento prematuro, son los efectos secundarios del estrés negativo.

Disautondmicas: Conjunto de sintomas que se deben a un funcionamiento
inadecuado del sistema nervioso autbnomo o vegetativo. No se trata por lo tanto de
una enfermedad concreta sino de un cuadro clinico que pueden deberse a
numerosas causas. Disfuncion de los nervios que regulan las funciones del cuerpo

no voluntarias, como la frecuencia cardiaca, la presion arterial y la sudoracion.

Espinorreticular: Haz que se extiende desde la médula a la formacion reticular del
bulbo y del puente. Lleva, principalmente, estimulos nociceptivos. No es un haz

compacto, sino grupos de fibras un tanto dispersas.

Estomatodinia: La estomatodinia o sindrome de boca ardiente es un cuadro clinico
complejo en el que el paciente manifiesta una sensacion de escozor o ardor

intrabucal sin que aparezcan lesiones clinicas objetivables.

Estrés: Conjunto de reacciones fisiol6gicas que se presentan cuando una persona
sufre un estado de tension nerviosa, producto de diversas situaciones en el ambito
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laboral o personal: exceso de trabajo, ansiedad, situaciones traumaticas que se

hayan vivido, etc.

Fibromialgia: Dolor musculoesquelético generalizado y sensacion dolorosa a la

presién en unos puntos especificos (puntos dolorosos).
Hipoperfusion: Disminucion del flujo de sangre que pasa por un érgano.

Hiperalgesia: Aumento de la sensibilidad al dolor y reaccion extrema al dolor. La
hiperalgesia se presenta cuando se dafian los nervios o hay cambios quimicos en

las vias nerviosas que participan en la percepcién del dolor.

Nociceptores: Estos receptores son una clase especial terminaciones nerviosas
libres ubicadas en la piel, en ciertos érganos internos y en la superficie de las
articulaciones que, al ser estimuladas, impulsan un proceso neuronal conocido
como nocicepcion.

Osteoartritis: La osteoartritis es la forma mas comun de artritis. Causa dolor,
inflamacion y disminucién de los movimientos en las articulaciones. Puede ocurrir
en cualquier articulacién, pero generalmente, suele afectar las manos, las rodillas,

las caderas o la columna.

Parestesia: Sensacion o conjunto de sensaciones anormales de cosquilleo, calor o

frio que experimentan en la piel ciertos enfermos del sistema nervioso o circulatorio.

Potenciales postsinapticos: Cambio temporal en el potencial de membrana de la
célula postsinaptica causado por el flujo de iones cargados variando la probabilidad
de que se produzca un potencial de accién en la neurona. Un PSP es llamado
potencial excitatorio postsinaptico si despolariza la membrana y aumenta la
probabilidad de que se de un potencial de accion y es llamado potencial inhibitorio
postsinaptico si la disminuyen, manteniendo la neurona polarizada.

Somatosensitivo:

Polimorfismo: Lugar en la secuencia de ADN donde existe una variacion
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Punto Gatillo: Zona hiperirritable localizada en una banda tensa de un muasculo
esquelético que genera dolor con la compresién, distensién, sobrecarga o

contraccion del tejido, que generalmente responde con un dolor referido.

Psicogeno: Enfermedad o trastorno producido por factores psicolégicos o

emocionales.

Reumatismo articular: Enfermedad autoinmunitaria que afecta de forma preferente

a la poblacién infantil.

Reumatismo muscular: Afecta a uno o varios musculos. Los mas afectados son
los de la espalda, cuello, regidon lumbar, pecho, cabeza y piernas. Los dolores son
variables en duracion e intensidad. A veces pueden impedir o dificultar los

movimientos.

Sindrome miofascial: Complejo de sintomas sensoriales, motores y autonémicos
causados por puntos gatillo miofasciales y estos como puntos de exquisita
sensibilidad e hiperirritabilidad localizados en una banda tensa palpable, en
musculos o su fascia, que producen una respuesta de contraccion local de las fibras
musculares por un tipo especifico de palpacién y si es lo suficientemente
hiperirritable, da lugar a dolor, sensibilidad y fen6menos autonémicos, asi como la

disfuncién en zonas por lo general distantes de su sitio de origen.

Sindromes somaticos funcionales: Diversos sindromes superpuestos que se
caracterizan mayormente por sintomas, sufrimiento y discapacidad, y, en menor
medida, por anomalias especificas de las enfermedades de estructura o funcion.
Incluyen, entre otras, el sindrome del intestino irritable, la fibromialgia, el sindrome
de fatiga crénica, el trastorno de estrés postraumatico y el sindrome de las piernas

inquietas.

Sindrome de intestino irritable: Problema que afecta al intestino grueso. Puede
causar célicos abdominales, distension y cambios en los habitos intestinales.
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Algunas personas con este trastorno tienen estreflimiento, otras tienen diarrea.
Algunas pasan de un cuadro de estreflimiento a uno de diarrea. Aun cuando el

sindrome del intestino irritable puede causar muchas molestias, no dafia el intestino.

Sustancia P: Péptido de cadena corta identificado como neurotransmisor participa

en la percepcion del dolor.

Via espinotalamica: Ruta neural por la cual asciende hacia el encéfalo la

informacion proveniente del sistema somatosensorial.

Xeroftalmia: Trastorno que cursa con sensacion de ardor y arena en los 0jos que

puede alterar la vista y dafiar la cérnea

Xerostomia: Sensacidn subjetiva que el paciente autopercibe ante la escasez o
carencia absoluta de saliva en la cavidad oral. También denominada boca seca, en
ningun caso constituye una entidad clinica por si misma, sino mas bien una

manifestacion de la disfuncion de su aparato glandular.

Xerodermia: Una sequedad de la piel no hereditaria ni asociada con anomalias

sistémicas.

Xerovagina: La presencia de sequedad vaginal es multifactorial. Puede provocar
dispareunia (dolor o molestia antes, después o durante la unién sexual) y aumento

de infecciones locales.
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