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Introduccion y Objetivo

En la actualidad el estudio de las enfermedades crénicas que cursan con fatiga anormal y dolor generalizado, como el Sindrome de Fatiga Croénica (SFC) y
la Fibromialgia (FM), es un importante desafio en nuestra sociedad, no sélo por su elevada prevalencia sino también por el alto impacto social-laboral.(1) El
algoritmo diagnéstico de la fatiga cronica conduce, por exclusion de otras causas, al planteamiento de un SFC, una FM o de una Fatiga idiopatica, debiendo
cumplir los dos primeros, criteros estrictos para su diagnéstico. En los Ultimos afios, la medicina ha avanzado en el estudio y conocimiento de la implicacion
de la mitocondria en las enfermedades humanas (2). La disfuncion de la cadena respiratoria mitocondrial puede manifestarse con cuadros muy heterogéneos
(3). La fatigabilidad anormal y la intolerancia al ejercicio son sintomas comunes en las Enfermedades Mitocondriales, el Sindrome de Fatiga Cronica (SFC),

la Fatiga Crénica Idiopatica y la Fibromialgia.

El objetivo de este trabajo es evaluar a través de la biopsia muscular (5), si existe un subgrupo de los enfermos diagnosticados de Fibromialgia y con un

cuadro objetivable de fatiga anormal, que presenten una disfuncion mitocondrial.

Pacientes y Métodos

Se seleccionaron 15 pacientes diagnosticados de Fibromialgia, no SFC de mas de
3 afios de evolucién y que presentaban un cuadro de fatigabilidad anormal e
intolerancia al ejercicio. Se realizaron todas las exploraciones complementarias
recomendadas para estudio de causas de fatiga. Se recopilaron antecedentes
personales y maternos de posible afectacion mitocondrial6 y se realizaron una
prueba de esfuerzo, con determinacion del valor METS (7) y una biopsia muscular
(deltoides) a cielo abierto. La muestra se analizaba mediante microscopia o6ptica,
electrénica y valoracion de la funcion mitocondrial (5 complejos enzimaticos y
actividad oxidativa).

Resultados

N Media| Mediana DE| Min.| Max
Edad 15 49,33 511 12419 29 4
Talla 15| 16127 158 72850 154|175
Peso 15 67,07 66| 11,022 52 90
METS 15 537 53 1,965 1 9,7
Talla Madre 15| 15740 158 5654 145 168

En la microscopia electrénica se observo un incremento del nimero de
mitocondrias (pleomorfismo) en un 60% de los pacientes (Figuras 1y
2), cierta variacion en el tamafio pero sin alteraciones significativas de
la morfologia de las crestas. La alteracion de la funcién mitocondrial
en mitocondria y homogenado fue cuantificada en el 60% y el 40% de
los pacientes respectivamente. Para valorar en conjunto todas las
variables, se realizd un analisis de correspondencias multiples.

La principal correlacién fue la presencia en 5 de los 15 enfermos (33%)
de una mayor alteracién de la funcién mitocondrial (expresado por las
variables ESA-M, ESA-H y OA), una miopatia mitocondrial pleocolonial,
cefaleas en sus madres y presencia de déficit auditivo.

Conclusiones
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Un 33 % de pacientes diagnosticados de Fibromialgia con una fatigabilidad anormal mas severa y que no cumplen criterios de SFC presentan
alteraciones en la actividad mitocondrial, que se correlacionan con rasgos fenotipicos, personales y maternos de afectacion mitocondrial.
Sugerimos el interés del interrogatorio en este sentido y proponemos que el subgrupo seleccionado es candidato a biopsia muscular para

estudio mitocondrial.

Microscopia electrénica (pleomorfismo mitocondrial, actimulos-de glucégeno)
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