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RESUMO: A fibromialgia (FM) é a causa mais comum de dor musculoesqueletica crônica 
generalizada, atingindo principalmente o sexo feminino jovem. A etiologia desta síndrome 
ainda permanece desconhecida e sua fisiopatologia incerta, porém seu mecânismo central 
envolve disfunção a dor pelo SNC e hipersensibilidade de origem multifatorial. Visto 
impacto social e econômico da dor crônica secundária a FM, a epidemiologia, patogênese, 
manifestações clínicas, diagnóstico e tratamento são revisadas e atualizadas no presente 
artigo. 
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ABSTRACT: Fibromyalgia (FM) is the most common cause of generalized chronic 
musculoskeletal pain, mainly affecting young females. The etiology of this syndrome 
remains unknown and its pathophysiology uncertain, but its central mechanism involves 
pain dysfunction by the CNS and hypersensitivity of multifactorial origin. Given the 
social and economic impact of chronic pain secondary to FM, the epidemiology, 
pathogenesis, clinical manifestations, diagnosis and treatment are reviewed and updated in 
this article. 
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 INTRODUÇÃO 

A fibromialgia (FM) é a causa mais comum de dor musculoesqueletica crônica 

generalizada, frequentemente acompanhada por manifestações multissistemicas. 

(Goldenberg, 1987) 
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A etiologia desta síndrome ainda permanece desconhecida e sua fisiopatologia incerta. A 

despeito dos sintomas de dor nos tecidos moles que afetam ligamentos, tendões e músculos, 

não há evidência e inflamação nesses tecidos. Pesquisas em andamento sugerem que a FM 

trata-se de um disturbio de regulação da dor, classificado como forma de sensibilização 

central (Pomares FB, 2017) 

A FM está frequentemente associada a condições que potencialmente podem causar dores 

musculoesqueleticas, pertubações do sono ou alterações psiquiatricas, sendo de importância 

considerar a presença de tais disturbios na avaliação diagnostica inicial da FM.  

Visto impacto social e econômico da dor crônica secundária a FM, a epidemiologia, 

patogênese, manifestações clínicas, diagnóstico e tratamento serão revisadas no presente 

artigo. (Woolf CJ, 2011) 

             EPIDEMIOLOGIA 

A fibromialgia é a causa mais prevalente de dor crônica e a causa mais comum de dor 

musculoesquelética em mulheres de idade entre 20-55 anos. (Vincent A, 2013) 

Segundo relatorios de clínica especializadas é seis vezes mais comum no sexo feminino, 

ocorrendo em crianças e adultos. (Jones GT, 2013) 

   PATOGÊNESE 

A fibromialgia é considera um distúrbio da regulação da dor, classificado sob a 

denominação de sensibilização central, definida como amplificação da sinalização neural 

dentro do sistema nervoso central, resultando em hipersensibilidade à dor. (Nijs, 2009). 

A FM compartilha várias caracteristicas clínicas e fisiopatologicas com outros 

distúrbios de dor comuns que são mais centrais do que condições algicas de nível periférico, 

como cefaléia tensional, migrânea e síndrome do intestino irritável. As caracteristicas clínicas 

de cada uma dessas condições incluem dor generalizada, fadiga e disturbios do sono e do 

humor. Essas condições também compartilham mecanismos genéticos de processamento da 

dor no sistema nervoso central com a FM.  

Uma série de estudos observacionais e biológicos sugerem que a dor crônica 

generalizada e a FM têm, em parte, base genética (Buskila D, 2006). Parentes de primeiro 
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grau de pacientes com FM têm 8,5 vezes mais probabilidade de apresentar FM do que 

parentes de pacientes com artrite reumatóide (Arnold LM, 2004). O primeiro grande estudo 

de gene candidato avaliou 496 pacientes com FM e 348 controles sem dor crônica, diferenças 

significaticas nas frequências de alelos entre casos de FM e controles foram observadas para 

três genes: GABRB3, TAAR1 e GBP1. Esses três genes e sete outros  genes com associação 

sugestiva foram examinados e uma segunda coorte independente de pacientes com FM e 

controles genotipados utilizando a plataforma Perlegen 600K. Evidências de associação na 

coorte de replicação foram observadas para os genes TAAR1, RGS4, CNR1 e GRIA4. 

Várias linhas de evidência demonstram que a FM é um distúrbio do processamento 

da dor, incluindo: diminuição da inibição da dor endógena (Julien N, 2005), alteração de 

receptores e neuropeptídeos relacionados à dor (Salemi S, 2003), hipersensibilidade 

generalizada a estímulos visuais, auditivos e olfativos  e somação temporal da dor (Staud R, 

2006). 

A neuroimagem cerebral utilizando ressonância magnética (RM) funcional 

demonstrou que pacientes com FM apresentavam maior atividade neuronal em regiões do 

cerebro que processam a dor em comparação ao controle (Gracely RH, 2002). A analise 

morfométrica por RM em paciente com FM em comparação ao controle saudáveis, 

demonstrou redução significativa do volume de substância cinzenta e o aumento de três vezes 

na perda associado à idade, sugerindo envelhecimento precoce cerebral. Utilizando 

espectometria observou-se ainda aumento do nível de glutamina na insula posterior direita 

em relação ao grupo controle e redução dos níveis de GABA na insula anterior direita (Wood 

PB, 2007). Dados mais limitados utilizando tomografia computadorizada (TC) 

demonstraram atividade dopaminérgica na insula posterior direita reduzida na resposta à dor. 

A disfunção discução do SNC subjacente é sugerida pelos disturbios do sono, humor 

e cognitivos observadas na maioria dos pacientes com FM. Padrões de sono desordenados, 

caracteristicamente atividade de sono alfa fásica, precedem o desenvolvimento do quadro 

álgico. Sono, humor e disturbios cognitivos se correlacionam com a intencidade da dor 

conforme observado em estudos de imagem cerebrais (Giesecke T, 2003). A associação de dor 

com sono, humor e anormalidades cognitivas tem sido associadas a disfunção do sistema 

nervoso autônomo. Os disturbios do sono aumentam a dor, intensificando a reatividade 
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cardiovascular simpática (Rizzi M, 2017).  

Os mecanismos de dor periférica podem incluir pontos-gatilho miofasciais, pontos-

gatilho ligamentares ou osteoartrite das articulações e da coluna (Staud R, 2011).  

Evidências são limitadas para inferir que a FM é uma doença imunomediada, tendo o 

papel das citocinas não totalmente esclarecido no processo fisiopatológico (Uçeyler N, 2011). 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

A FM é caracterizada por dor musculoesquelética frequentemente acompanhada por 

manifestações somáticos, particularmente distúrbio do sono, fadiga, bem como alterações 

cognitivas e psiquiátricas (Clauw DJ, 2014). A propedêutica revela sensibilidade em locais 

anatômicos do tecido mole. Laboratorialmente, apresenta-se com exames normais na 

ausência de outras doenças. 

Os principais sintomas incluem: dor generalizada, fadiga e distúrbios do sono, 

presentes há pelo menos três meses e não justificados por qualquer outra condição 

patológica. 

A manifestação cardinal da FM é a dor generalizada crônica, comumente seis locais 

estão envolvidos, que podem incluir cabeça, braços, torax, abdomen, pernas,  porção superior 

das costas e coluna vertebral e a porção inferior das costas, incluindo nádegas. Os pacientes 

geralmente descrevem dores predominantemente em todos os grupos músculares e inchaços 

em articulações, embora sinovite não esteja presente aos exames (Arnold LM, 2019). 

Distúrbio do sono e fadiga persistente moderada a grave são caracteristicas centrais 

no diagnóstico. Apresentam rigidez matinal e não se sentem revigorados mesmo que 

tenham dormido 8 a 10 horas. 

Pertubações cognitivas estão presentes na maioria dos pacientes, tais distúrbios são 

conhecidos como “névoa fibro”. Uma meta-análise encontrou comprometimento cognitivo 

significativo em pacientes com FM em comparação ao grupo controle que foram explicados 

em parte pelos níveis de dor e depressão (Wu YL, 2018). 

Depressão e ansiedade estão presentes em 50% dos pacientes no momento do 

diagnóstico. A depressão nesse grupo se correlacionou com sexo feminino, idade mais 

jovem, estado civil solteiro, insegurança alimentar, número de doenças crônicas e limitações 
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nas atividades. Transtorno de ansiedade, transtorno bipolar, transtorno de estresse pós-

traumatico e caracteristicas como catastrofização e alexitimia são mais comuns em pacientes 

com FM do que na população geral 

A cefaléia está presente em mais de 50% dos pacientes, e incluem enxaqueca e  

tensional.  

A FM é especialmente frequente em pacientes com migrânea episódica. Os pacientes 

frequentemente relatam parestesias, incluindo formigamento, dormência e queimação. 

Sintomas de disfunção do sistema nervoso autônomo, xerostomia e fenomeno de 

Raynaud são comuns. 

Ao exame físico o único achado que geralmente está presente é a sensibilidade 

acentuada a palpação em vários locais do tecido mole. Ao exame laboratorial a FM não causa 

nenhuma anormalidade nos exames laboratoriais clínicos ou de imagem, exceto ao estudo de 

neuroimagem conforme descrito em patogênese. 

DIAGNÓSTICO 

A FM deve ser suspeitada em pacientes com dor crônica há pelo menos três meses sem 

outra etiologia identificada. Embora a sensibilidade esteja presente em vários locais, há ausência 

de edema articular e demais alterações inflamatórias ao exame físico. O diagnóstico se baseia na 

documentação de sintomas subjetivos e na exclusão de outras condições. Não existem testes 

confirmatórios ou biomarcadores. Portanto, o conhecimento do clínico da doença, sua patogênia 

e história clínica são essenciais para realização do diagnóstico oportuno.   

A anmenese cuidadosa abordando caracteristicas da dor crônica, questionamento 

detalhado sobre o sono, energia mental e física, distúrbios cognitivos, distúrbios do humor e 

outras condições que se sobrepõem à FM  e exame fisico completo  devem ser realizados para o 

diagnóstico preciso. A pesquisa de “pontos dolorosos” recomendada pelos antigos critérios do 

American College of Rheumatology (ACR) de 1990 mostrou-se impraticável na rotina clínica, 

sendo recomendável estimar a sensibilidade generalizada dos tecidos moles (Arnold LM, 2019).  

A classificação proposta atualmente inclui os critérios diagnósticos preliminares  ACR 

2011, conforme demonstrado na figura 1 e critérios de ACTTION-American Pain Taxonomy 

(AAPT).  
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Figura 1. American College of Rheumatology 2011 

 

TRATAMENTO 

O tratamento objetiva reduzir as principais manifestações desse distúrbio, utilizando 

tanto medidas não farmacológicas quanto terapia medicamentosa. Devendo ser 

individualizado e contar com apoio de equipe multidisciplinar. A abordagem inicial inclui 

educação do paciente através do ensino e aconselhamento sobre a doença, incluindo 

abordagem terapêutica proposta e papel do paciente na gestão do processo. Os pacientes 

deve ser orientados quanto a boa higiene do sono e reconhecer disturbios do sono, a 

exemplo apnéia obstrutiva do sono e síndrome das pernas inquietas que requerem 

intervenção. (Goldenberg DL, 2004). Fortalecer a importância da atividade física para o 

recondicionamento e para capacidade funcional, com exercicios aerobicos de baixo impacto. 
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A terapia cognitiva-comportamental como ferramenta para redução do estresse pode ser 

considerada, auxiliando no autocuidado com melhora consequente da função física e da dor. 

O tratamento medicamentoso inicial preconizado é o antidepressivo tricíclico em 

baixa dose, amplamente dísponível e de fácil acesso. A dose deve ser titulada conforme os 

efeitos colaterais, com destaque para idosos, grupo mais propenso. Opção aos tricíclicos, em 

paciente com doença leve a moderada, inclui o uso da  ciclobenzaprina. Em grupos onde a 

depressão e fadiga mostram-se importântes, o uso do inibidor da recaptação de serotonina-

norepinefrina configura uma terapia aceitável. Em grupos onde o distúrbio do sono 

mostram-se importântes o uso de  moduladores do canal de cálcio alfa-2 ,/ delta, incluindo 

anticonvulsiventes gabapentina e pregabalina são alternativas razoáveis. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Conclui-se que a fibromialgia se caracteriza por dor musculoesquéletica crônica 

acompanhada por sintomas somáticos, tendo em seu exame físico sensibilidade em vários 

pontos anatômicos sem evidência de alteração laboratorial. Seu diagnóstico é clínico, com 

necessidade de alta suspeição do médico em pacientes com processo álgico por mais de três 

meses na ausência de condições patológicas que justifiquem. Existem evidências que 

reforçam a patogênese da FM centrada na alteração do processamento da dor no SNC. 

Disfunção do sono, humor e cognitiva contribuem para hiperirritabilidade do SNC, 

perpetuando o quadro. O tratamento visa reduzir os principais sintomas desse distúrbio, e 

deve ser individualizado e multidisciplinar. 
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