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Dolor Somatomorfo vs. Fibromialgia
(¿Galgos o podencos?)

F. Martínez Pintor

Resumen

El dolor crónico es uno de los motivos por el que los pacientes acuden a nuestras consultas,
poniéndonos en serias dificultades para diagnosticarlo en muchas ocasiones. Al ser el dolor el
síntoma dominante de muchos problemas psiquiátricos, como la depresión mayor, o el dolor
somatomorfo, conviene utilizar el término Síndrome Doloroso crónico adjetivando después si
está o no filiado (idiopático, funcional, orgánico, reumático, etc.).

Palabras clave: Dolor crónico. Depresión. Fibromialgia. Dolor somatomorfo.

Summary

Chronic pain is one of the reasons that move patients to turn up to oursurgeries and it is
often very difficult for us to diagnose it. Pain is the dominant symptom of a lot of psychiatric
problems, as the majar depression or the somatoform pain, so it is suitable to use the expression
Chronic Painful Syndrome befare adding a characteristic adjective (idiopatic, functional, orga-
nic, rheumatic, etc.).
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INTRODUCCIÓN

El dolor músculo-esquelético de etiología no
siempre evidente, afecta a alrededor del 20% de
la población en los países industrializados, lo que
está produciendo que en nuestras consultas ten-
gamos un importante porcentaje de pacientes
cuyo síntoma dominante es el dolor generalizado
(Médicos del Dolor de Goldemberg); dolor que
además carece de focalidad de ningún tipo, ni
articular ni siguiendo ningún dermatoma deter-
minado, y que además se asocia en muchas oca-
siones (75% de los casos) con sintomatología
afectiva en forma de depresión, trastornos en el
inicio o mantenimiento del sueño, síndrome de
intestino irritable, etc.

Esta sintomatología que a veces precede al
inicio del cuadro doloroso, unas veces coinciden
en el tiempo y en otras ocasiones detectamos ras-
gos familiares del mismo tipo de síntomas, lo
que establece una superposición de síntomas,
dif iculta nuestro diagnóstico, le hace cuestiona-
ble y no siempre reproducible.

La IASP define el dolor como una experien-
cia sensorial y emocional, desagradable, asociada
a una lesión real o potencial, o descrita en térmi-
nos de ésta; y el diccionario de la Real Academia
Española de la lengua define el dolor en su
segunda acepción, como un sentimiento, una
pena, una congoja que se padece en el ánimo. El
componente afectivo está presente en ambas
definiciones; por eso al hablar de dolor, y aún
más si éste es crónico, hemos de valorar, pues,
sus tres vertientes:

— Daño tisular, es decir, el daño / lesión en el
organismo.

— Sensación dolorosa percibida por el paciente,
independientemente del daño tisular.

— Experiencia emocional.

En 1968 Melzack y Casey llevaron a cabo la
primera aproximación al tema del dolor con una
visión más global, como algo más que una trans-
misión sináptica neuronal y hablaron de diferen-
tes dimensiones del dolor (Sensorial-discrimina-
tiva, motivacional-afectiva y cognitivo-evalua-
tiva), en las que la parte afectiva jugaba un
importante papel.

Hoy está fuera de toda duda la presencia de
trastornos de la esfera afectiva en los cuadros
dolorosos, donde se detecta un trastorno afectivo
de mayor o menor intensidad asociado a sinto-
matología de la esfera cognitiva: tristeza, senti-
mientos de soledad, desesperanza; rasgos todos
ellos que definen el estado depresivo.

El síndrome depresivo, así constituido, puede
tener diferentes formas clínicas según la sintoma-
tología dominante:

— Síntomas de la esfera afectiva: en forma de
tristeza.

— Sintomatología de la cognición: deses-
peranza, alteraciones de la memoria, de la aten-
ción, de la autoestima.

— Sintomatología Psicomotriz: con inhibi-
ción, astenia, falta de fuerza.

— Alteraciones de la conducta: con una en
ocasiones marcada hipoactividad, referida como
una gran fatiga, que incapacita para toda activi-
dad social, familiar o laboral.

Hasta hace relativamente poco, la depresión
se dividía en dos tipos, en función de su presen-
tación:

1. Depresión endógena, melancólica, tras-
torno bipolar, con una personalidad neurótica.

2. Depresión psicógena o reaccional.

Hoy se ha suprimido esta dicotomía con una
sola entidad clínica: Depresión Mayor, si bien,
desde el punto de vista terapéutico, la antigua
clasificación sigue siendo útil, por cuanto la
depresión endógena o melancólica presentaba
síntomas físicos con dolores más o menos gene-
ralizados, con más frecuencia que la depresión
psicógena / reaccional.

Si revisamos la etiología de la depresión y de
algunos síndromes dolorosos, también veremos
que las coincidencias son grandes:

1) Estrés emocional.- Los factores estresantes
pueden ser muchos y de muy diferente modali-
dad, siendo valorados de manera distinta por la
persona que los sufre. Así, pueden ser:

a) Traumatismos físicos. Accidentes de
coche, agresiones, etc.

b) Infecciones virales. Parvovirus, virus de la
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hepatitis C, cocksakie, etc. Hemos de decir, no
obstante, que este factor infeccioso como causa
de un cuadro depresivo o de un síndrome dolo-
roso crónico no se ha podido demostrar todavía.

c) Trastornos emocionales agudos o crónicos.
d) Trastornos endocrinos: hipotiroidismo, cus-

hing, menopausia.
e) Trastornos autoinmunes.

f) Agresiones medioambientales. Tráfico, ruidos
(motos, ambulancias).

g) Fármacos esteroideos.
2) Factor genético, involucrado en el 40-50%

de las d. Mayores, o bien la presencia de enfer-
medades en la misma familia consideradas del
mismo "espectro afectivo" descrito por Hudson
en 1992 (Fibromialgia, migrañas, síndrome de
intestino irritable, trastornos afectivos).

Sobre una predisposición genética determi-
nada (Espectro Afectivo de Hudson) y, ante la
presencia de un estrés emocional de diferente
tipo e intensidad, variable para cada persona, se
produce una reacción regulada por el eje hipotá-
lamo-hipófisis-adrenal, con liberación de gluco-
corticoides y noradrenalina que produciría un
efecto nocivo sobre el sistema límbico. Es a este
nivel de respuesta donde las tareas de superación
(Alonso Fernández), el afrontamiento (coping)
que los psicólogos utilizan puede beneficiar a
nuestros pacientes.

Neurobiología del Dolor

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

« Dolor nociceptivo: corresponde a las artro-
patías, patología reumática inflamatoria, dolor de
la cardiopatía isquémica, dolores viscerales, etc.

* Dolor neuropático.

* Dolor de etiología mixta y específica.
* Trastornos dolorosos somato morios.

« Dolores psicógenos en sentido estricto.

En el dolor nociceptivo la estimulación de
los nociceptores (receptores sensoriales) puede
realizarse:

* Cutánea

* Nociceptores A-8: Fibras mielínicas, con velo-

cidad de conducción entre 5-30 m/s. Responden a
estímulos nocivos de tipo mecánico (pinchazos,
pellizcos, objetos punzantes).

• Nociceptores C: Fibras amielínicas con velo-
cidad de conducción de 1,5 m/s. Responden a
estímulos mecánicos, térmicos o químicos. Se
activan también por bradicinina, histamina, K. Se
les llama nociceptores Polimodales (involucrados
en la Neuroplasticidad neuronal).

• Muscular o articular. Los receptores muscu-
lares son fibras A-8 y C (fibras tipo III y IV res-
pectivamente).

• Visceral. Son los menos conocidos. Fibras
aferentes amielínicas.

Los estímulos recibidos, ponen en marcha la
liberación de sustancias como la bradiquinina,
histamina, k sustancia P, estimulando a las fibras
A-8 y C (Polimodales) y generando el potencial
de acción para que dicho estímulo llegue a la
médula, previa escala en el ganglio de la raíz
dorsal de la médula espinal.

Una vez que estas aferencias nociceptivas
alcanzan el asta posterior de la médula, se localizan
en las láminas I, II y V de Rexed (1952)(fig. 1).

Ramón y Cajal en 1909, describió dos tipos
de células, las llamadas en tallo y en isletas,
interneuronas localizadas en estas áreas de Rexed
y que hacen sinapsis con las neuronas nocicepti-
vas inhibiendo la transmisión nociceptiva a nivel
del asta posterior, por el impulso proveniente del
sistema endógeno de inhibición, del que más
tarde hablaremos.

En el asta posterior se produce así una transmi-
sión excitativa, mediada por el GLUTAMATO,
actuando sobre los receptores AMPA postsinápti-
cos, y sobre los receptores NMDA (N-metil-D-
aspártico), y procesos de inhibición dolorosa de
los que más tarde hablaremos (Figura 1).

Una vez estimulada la neurona del asta poste-
rior, el estímulo doloroso asciende por los fascí-
culos:

— Espinotalámico

— Espinorreticular
que discurren por la sustancia blanca medular.
El haz espinotalámico termina en los núcleos

talámicos, central y lateral, mientras que la vía
espinorreticular hace sinapsis en la formación
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