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La fibromialgia (FM) ha sido definida clasicamente como un sindrome de dolor crénico no
inflamatorio, caracterizado por dolor musculoesquelético difuso, fatiga, trastornos del suefio
y sintomas cognitivos y autonomicos. Su patogénesis se ha centrado histéricamente en
mecanismos de sensibilizacion central, disregulacion neuroendocrina y procesamiento
aberrante del dolor. Sin embargo, investigaciones recientes han introducido la posibilidad de
que en un subgrupo de pacientes la FM pueda involucrar mecanismos inmunoldgicos, incluso
de naturaleza autoinmune.

Un avance clave en esta linea fue el estudio de Goebel et al., en el cual la transferencia pasiva
de inmunoglobulina G (IgG) de pacientes con FM a modelos murinos indujo hiperalgesia,

alodinia y otros cambios neurofisioldgicos similares a los observados en humanos con esta
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condicion. La IgG se acumuloé en ganglios de la raiz dorsal y potencid la actividad nociceptiva,
sugiriendo un papel activo de autoanticuerpos en la fisiopatologia del sindrome."

Ademas, varios estudios han documentado alteraciones en perfiles de citocinas inflamatorias
en pacientes con FM. Una revision sistematica y metaanalisis realizada por Uceyler et al.
reveld niveles elevados de IL-6, IL-8 y TNF-a en suero y liquido cefalorraquideo de estos
pacientes, en comparacion con controles sanos, lo cual sugiere la existencia de una
neuroinflamacion sistémica de bajo grado.?

Estas citocinas han sido implicadas en la activacion glial y en la modulacion de vias
nociceptivas centrales, reforzando la hipotesis de una contribucion inmunoinflamatoria al
dolor croénico.

Por otro lado, se ha descrito una alta prevalencia de positividad de anticuerpos antinucleares
(ANA) en pacientes con FM, aunque generalmente en titulos bajos y sin especificidad bien
definida. Aunque estos hallazgos no permiten diagnosticar una enfermedad autoinmune
tradicional, si podrian indicar una disregulacion inmunoldgica subclinica. Lopez-Ruiz et al.
reportaron una tasa de ANA positivos en FM de hasta el 49 %, significativamente mayor que
en la poblacion general, aunque con baja especificidad para enfermedades autoinmunes
definidas.®

Desde un enfoque clinico, resulta relevante considerar la alta comorbilidad entre la FM y
enfermedades autoinmunes sistémicas como lupus eritematoso, artritis reumatoide y
sindrome de Sjogren. Esta asociacion ha sido reportada en multiples estudios
observacionales y revisiones sistematicas, donde la coexistencia de FM puede complicar la
evaluacion de la actividad inflamatoria y alterar la respuesta al tratamiento en estas
enfermedades.®®

Aunque aun no existe un biomarcador especifico para FM de naturaleza autoinmune, los
hallazgos sobre activacion glial, niveles de citocinas, disfuncién de células Ty B, y la posible
actividad patdogena de anticuerpos, abren una via de investigacion prometedora.
Recientemente, Yusof et al. propusieron que la FM podria incluir un fenotipo inmunolégico,
con caracteristicas intermedias entre la sensibilizacion central y la autoinmunidad, lo que

podria justificar el estudio de terapias inmunomoduladoras en subgrupos seleccionados.®
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En conclusion, la hipotesis de que la fibromialgia podria ser, al menos en parte, una
enfermedad con componente autoinmune es sustentada por una creciente base de evidencia
experimental, clinica e inmunoldgica.

Aunque no es posible aun redefinir la FM como una enfermedad autoinmune clasica, si resulta
pertinente considerar que la heterogeneidad clinica del sindrome puede involucrar
mecanismos inmunoldgicos en una proporcion relevante de pacientes. Esta perspectiva invita
a replantear los enfoques diagnosticos y terapéuticos actuales, promover la investigacion de
biomarcadores inmunes, y avanzar hacia una medicina mas personalizada, que reconozca la

complejidad y legitimidad de esta condicion.
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