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Prólogo

Hace veinte años, aproximadamente, que trabajo con pacientes con Fibromialgia. Una 
médica reumatóloga me acercó un día una publicación, y comenzó a derivarme pacientes. 
Fue un antes y un después, para mí, por muchos motivos, desde sumergirme, como médica 
psiquiatra que iniciaba su formación en psiquiatría de enlace, en el mundo de los síndromes 
sensitivos centrales, hasta luchar contra los molinos de viento, que decían que la Fibromial-
gia “no existe”, o que “dicen que es Fibromialgia cuando no saben qué decir”.

Poder demostrar que la fibromialgia es una entidad que nace de la reumatología, pero que 
tiene un sustento neurológico, y en la que intervienen, para su diagnóstico y tratamiento, 
desde médicos psiquiatras hasta terapistas ocupacionales, fue un largo y arduo camino, que 
trascendía el rigor científico. 

Sin embargo, la Fibromialgia ha recorrido un largo camino previo. Si bien florece, con 
nombre propio, desde 1970, y con criterios diagnósticos surgidos en 1990, ya se “la intuía” 
en la antigüedad. En 1592 se hablaba de reumatismo muscular, en 1621 se mencionaban 
la astenia y mialgias en las melancolías, en 1865 se diagnosticaba neuromialgia, y a partir 
de allí, diversas nomenclaturas definían cuadros compatibles con Fibromialgia: mioastenia, 
fibrositis, reumatismo muscular, reumatismo psicosomático. Incluso el gran William Osler, 
en 1909 llegó a aventurar que no necesariamente las zonas de dolor muscular serían el 
origen de la enfermedad, sin conocer su vínculo con el sistema nervioso central, hoy ya tan 
estudiado y comprendido.

A pesar de poseer un mayor conocimiento, a través de estudios clínicos, del mecanismo 
de los síndromes sensitivos centrales (fibromialgia, estomatodinia, vulvodinia, etcétera), hay 
diversas especialidades que siguen sin tener en cuenta esta entidad a la hora de realizar 
diagnósticos diferenciales. La Fibromialgia es un auténtico ejemplo de la famosa frase: “la 
clínica es soberana”, y ese profundo examen clínico, basado en el examen físico y un inte-
rrogatorio adecuado, son la base para el diagnóstico de certeza.

Jessica Borenstein es una joven colega que ha sabido integrar un equipo multidisciplinario 
y experto, con una visión acertada en común en el diagnóstico y tratamiento de pacientes 
con fibromialgia. Ha logrado construir un auténtico “Fibro-team”, dispuesto no solo a tratar 
este tipo de pacientes, sino también compartir sus conocimientos a través de esta, ya se-
gunda edición, del libro.
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La primera versión fue un éxito en su difusión. Esta segunda edición ha sido mejorada, 
ampliando el contenido de los capítulos ya existentes, y con el agregado de nuevos ca-
pítulos, que abarcan un recorrido por la autoinmunidad, el dolor nociplástico, la mirada 
psiconeuroinmunológica, la confección de una adecuada historia clínica en este tipo de 
pacientes, las cuestiones abarcativas de género y otros sistemas corporales asociados a la 
fibromialgia, además de la práctica de terapias corporales a la hora de analizar tratamientos 
no farmacológicos. 

Merece un párrafo aparte la inclusión en el libro de un extraordinario capítulo acerca de 
la “Fibrocovid”, en relación con los efectos de la Covid-19, no solo en pacientes que ya 
padecían Fibromialgia, sino también en la generación de nuevos casos, ya sea la fibromial-
gia una secuela de padecer infección por Coronavirus, o por efecto estresante secundario 
durante la pandemia. La Fibrocovid podría ser denominada una nueva entidad diagnóstica 
por sí misma.

Esta nueva edición logrará despertar, a través de una lectura clara, ágil y amena, el interés 
por descubrir a la Fibromialgia, y reconocer su identidad en el mundo médico. De este modo 
tendrá más herramientas a la hora de diagnosticar, tratar y acompañar a pacientes que la 
padezcan.

Dra. Ingrid Brunke
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Descripción de la obra

Capítulo 1. Síndromes sensitivos centrales
La fibromialgia es una patología que se agrupa dentro de los síndromes sensitivos centrales.
En este cuadro se incluyeron clásicamente nueve patologías que presentan mecanismos 

fisiopatológicos y sintomatología clínica en común. Este capítulo estudia la tendencia ac-
tual, en donde estos estados de dolor “centralizados” empiezan a considerarse una enferme-
dad única que tiende a manifestarse en regiones corporales diferentes a través del tiempo..

Capítulo 2. Etiopatogenia, epidemiología y clasificación diagnóstica de la fibromialgia
La etiopatogenia de la fibromialgia es multifactorial. Participan tanto factores genéticos 

como ambientales sobre un terreno de vulnerabilidad neurobiológica. A partir de 1990, 
con la primera clasificación formal de la fibromialgia como enfermedad, surgieron distintas 
actualizaciones que se fueron adaptando a nuevos conocimientos sobre el tema. Estas ac-
tualizaciones son descriptas en este capítulo.

Capítulo 3. Psiconeuroinmunoendocrinología (PNIE), dolor, historia clínica, estrés y fibromialgia
La fibromialgia es una de las enfermedades con disfunción psiconeuroinmunoendócrina 

más emblemática. Principalmente el eje hipotálamo hipófiso adrenal (HPA) y el sistema 
nervioso simpático se encuentran desregulados. En este capítulo se explica la relación de 
estas alteraciones PNIE con la sintomatología dolorosa.

Capítulo 4. Aspectos clínicos y diagnósticos diferenciales en fibromialgia
Se describen aquí los síntomas más frecuentes y aquellos acompañantes de esta pato-

logía, abordados en la práctica por diferentes especialidades. Se explica también cómo es 
la evaluación clínica en el consultorio y los estudios necesarios que se solicitan para hacer 
diagnósticos diferenciales.

Capítulo 5. Componente gastrointestinal en fibromialgia
Las manifestaciones clínicas gastrointestinales son muy frecuentes en pacientes con FM, 

observándose con mayor frecuencia las vinculadas a trastornos gastrointestinales funcionales 
(TGIF) y dentro de ellos, al SII. En este capítulo se describirán los mecanismos que podrían 
explicar la aparición de esta sintomatología, junto a los estudios actuales sobre microbiota y FM.

Capítulo 6. Herramientas diagnósticas en fibromialgia
Dada la complejidad de esta patología, es necesario contar con distintas herramientas que 

colaboren con el proceder diagnóstico. Así, se describen escalas subjetivas para evaluar el 
dolor (ALICIA-EVA), un test de screening (FIRST) y otro más complejo que evalúa impacto 
funcional (FIQ-R) y los beneficios obtenidos.
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Capítulo 7. Trastornos psiquiátricos más frecuentes en fibromialgia
Este capítulo es abordado desde el modelo DADI (dolor, ansiedad, depresión e insomnio) 

con el fin de enfatizar la importante comorbilidad que existe entre la fibromialgia y estas 
patologías. Se analizan a su vez, las causas posibles de la superposición de la fibromialgia 
y el trastorno bipolar, y se describe la relación bidireccional entre la fibromialgia y el TEPT.

Por último se expone la actualización del capítulo de trastornos somatotrofos del DSM-IV 
y se presenta en dónde se ubica a la fibromialgia según el DSM-V.

Capítulo 8. Trastornos de la personalidad en la fibromialgia
La asociación entre la fibromialgia y los trastornos de la personalidad pareciera ser común 

en la práctica clínica pero presenta mucha variabilidad en la bibliografía. En este capítulo 
se discuten las razones de esta posible asociación y se describe la alexitimia como rasgo de 
la personalidad que se observa con alta frecuencia en estos pacientes.

Capítulo 9. Manejo terapéutico y concepciones sobre la fibromialgia en médicos especia-
listas de la Argentina

Existe en la actualidad todavía cierto desconcierto respecto del proceder diagnóstico y 
tratamiento de la fibromialgia. El objetivo de este capítulo es relevar el manejo terapéutico 
y concepciones sobre la fibromialgia en médicos de las especialidades que reciben en sus 
consultorios pacientes con esta patología con mayor frecuencia.

Capítulo 10. Fibromialgia juvenil primaria
El síndrome de fibromialgia primaria juvenil (FMJS) se presenta al igual que en los adultos 

con dolor generalizado, fatiga y sueño no reparador. Investigaciones actuales muestran que 
muchos de estos niños y adolescentes continúan experimentando dolor persistente muchos 
años después de ser diagnosticados. Por otra parte, un alto porcentaje de los pacientes 
adultos con fibromialgia refiere que sus síntomas de dolor comenzaron en la infancia. En 
este capítulo se examina la posible trayectoria desde la infancia hasta la edad adulta, con 
el fin de optimizar diferentes tipos de intervenciones de manera precoz, para evitar así la 
perpetuación del síndrome.

Capítulo 11. COVID y fibromialgia. Fibro-COVID: ¿una nueva entidad? 
En este capítulo describiré -desde la evidencia y desde mi práctica cotidiana- los datos 

que vamos obteniendo, de cómo fueron afectados los pacientes con FM por la pandemia de 
COVID 19, incluyendo las etapas de confinamiento, los contagios, el síndrome post-COVID 
y las estrategias de vacunación.

Capítulo 12. Síndrome de fatiga crónica
La encefalomielitis miálgica/síndrome de fatiga crónica (EM/SFC) es una enfermedad 

neuro inmune, a menudo precedida por una infección. Presenta disfunción en los sistemas 
neurológico, inmunológico, endocrinológico, cardiovascular y metabólico. El fin de este ca-
pítulo es conocer más sobre la fisiopatología y la clínica del síndrome de fatiga crónica, y 
también sobre sus opciones terapéuticas.
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Capítulo 13. Tratamiento de la fibromialgia
Cada vez es más evidente que el tratamiento adecuado de la fibromialgia representa un 

desafío clínico significativo. En este capítulo se introducirá el concepto de tratamiento 
integrativo, y la necesidad de un abordaje multidisciplinar basada en 5 ejes: tratamiento 
farmacológico, psicoterapia-psicoeducación, nutrición, ejercicio físico y terapia corporal.

Capítulo 14. Tratamiento farmacológico de la fibromialgia y nuevos desafíos terapéuticos
El tratamiento adecuado de la fibromialgia presenta un desafío clínico significativo. Este 

motivo trae aparejado la necesidad de la utilización de varios grupos de fármacos y dife-
rentes estrategias de potenciación para obtener una mejoría sintomatológica relevante. En 
este capítulo se analizan las características de cada fármaco a utilizar y las consideraciones 
prácticas para la clínica cotidiana.

Capítulo 15. Desafíos terapéuticos y nuevas tecnologías en fibromialgia 
Este capítulo describe la estimulación magnética transcraneal (EMT) y presenta una revi-

sión bibliográfica sobre nuevas tecnologías para la gestión de cuadros dolorosos persisten-
tes: realidad virtual, inteligencia artificial y neuromodulación avanzada.

Capítulo 16. Tratamiento psicoterapéutico y fibromialgia
La terapia cognitivo conductual (TCC) es la psicoterapia que muestra más evidencia cien-

tífica en la actualidad para tratar a la fibromialgia. En este capítulo se explica en qué con-
siste esta técnica y cómo es el abordaje de la psicoterapia para el manejo del dolor crónico.

Capítulo 17. Fibromialgia y nutrición 
En los últimos años, cobró mucha importancia la nutrición en FM, a partir de las crecien-

tes investigaciones sobre el rol de la microbiota y los trabajos sobre el eje cerebro-intestino.
Las intervenciones nutricionales abren una nueva y prometedora herramienta para la tera-

péutica de la FM, que se suma a las convencionales y más antiguas.
Este capítulo tiene como objetivo resumir la posible relación entre la FM y la nutrición, 

explorando el papel de los nutrientes y los alimentos en el síndrome de FM.

Capítulo 18. Actividad física y ejercicio en fibromialgia
El ejercicio físico es un factor importante para mejorar el impacto funcional de los pacien-

tes con fibromialgia. Sin embargo éste debe ser diseñado de una forma acorde e individua-
lizada. Aquí se detalla cuál es la actividad física recomendada para facilitar la adhesión de 
los pacientes al tratamiento.

Capítulo 19. La corporalidad en fibromialgia
El capítulo explora la corporalidad como escenario desde el cual comprender la expe-

riencia dolorosa particularizada; como seres sintientes capaces de aprender a través del 
cuerpo y orientar recursos personales hacia la capacidad de bienestar. El cuerpo resulta una 
entidad integradora, desde la cual la experiencia no sólo se vivencia, sino que se gestiona.
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Introducción

Ciertas entidades clínicas como fibromial-
gia (FM), síndrome de intestino irritable 
(SII), cefalea crónica (CC), síndrome de la 
articulación temporo mandibular (SATM), 
dolor pelviano crónico (DPC), síndrome de 
fatiga crónica (SFC) impresionan compartir 
algunas características clínicas a pesar de la 
localización de los síntomas. Antiguamente 
estos cuadros eran concebidos como afec-
ciones únicas sin ningún tipo de asociación 
entre ellas, motivo por el cual quien los pa-
decía era derivado al especialista acorde a 
las manifestaciones clínicas imperantes. De 
esta forma, pacientes con diagnóstico de FM 
eran remitidos a especialistas en reumato-
logía, aquellos con SII a gastroenterólogos, 
los que referían CC a neurólogos, etcétera. 
En las últimas décadas, se arribó al cono-
cimiento de ciertas particularidades relacio-
nadas al solapamiento sintomático existente 
entre estas patologías, entendiendo que en 
la mayoría de los casos el dolor es el princi-
pal motivo de consulta. Por otro lado, suelen 
estar presentes otros síntomas como fatiga, 
alteraciones en el sueño, mareos, disfunción 
cognitiva (alteración en atención, memoria 

Capítulo 1

Síndromes sensitivos centrales

y concentración), depresión, ansiedad e 
irritabilidad. Se reconoce que estas entida-
des clínicas comparten un mismo sustrato 
fisiopatológico, una desregulación en el sis-
tema nervioso central (SNC), caracterizada 
por hipersensibilidad e hiperexcitabilidad 
sensitiva tanto a estímulos nocivos como no 
nocivos. A este fenómeno se lo denominó 
inicialmente “Sensibilización Central” (SC). 
Partiendo de esa premisa los cuadros ini-
cialmente mencionados, junto a otros que 
abordaremos a continuación, fueron agrupa-
dos bajo el nombre de “síndromes sensitivos 
centrales” (SSCs) (Yunus et al., 2008).

Aquellos pacientes con diagnóstico de 
SSCs no suelen presentar signos físicos de 
enfermedad, así como tampoco secuelas 
evidentes de tratamientos, como sí ocurre en 
otras patologías. Sin embargo, los atraviesa 
un considerable impacto socio-funcional por 
los síntomas que los aquejan. Cargan con 
cierto prejuicio, ya que a menudo suelen ser 
estigmatizados desde los mismos efectores 
de salud, empleadores y hasta su propio en-
torno como “exagerados” y/o “somatizado-
res”, al no hallarse un factor etiológico que 
justifique su malestar. Es por ello que no 
sólo deben lidiar con las particularidades de 

Médico Especialista en Psiquiatría.
Médico Especialista en Cuidados Paliativos.
Carrera de Especialización en Psicoterapia, Fundación AIGLE.
Coordinador del equipo de psiquiatría de enlace, Hospital A. Zubizarreta.
Miembro del departamento de psiquiatría CEMIC. 
Miembro del Capítulo de Medicina de Enlace de la Asociación de Psiquiatras Argentinos 
(APSA).

Dr. Alejo F. Agranatti
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Figura 1

Modelo biopsicosocial del dolor crónico (1)

Modificado de Adams, 2015.

la enfermedad, sino que también deben ha-
cer frente al escepticismo de la comunidad.

Los cuadros comprendidos dentro de los 
SSCs, a pesar de su diagnóstico específico, 
corresponden a entidades complejas que se 
encuentran moduladas por aspectos gené-
ticos, biológicos y psicológicos. El modelo 
biomédico tradicional históricamente ha 
concebido a los cuadros considerando cierta 
linealidad entre la aparición de un síntoma, 
la exposición ante una fuente potencial de 
daño y la consecuente experiencia subjetiva 
(Por ejemplo, la presencia de dolor tras un 
traumatismo). Desde esta perspectiva, cada 
síntoma es consecuencia de una alteración 
fisiopatológica específica y el tratamiento se 
fundamenta en abordar la fuente de daño 
y su repercusión somática y psicológica.En 
los casos en que los pacientes reporten sín-
tomas en donde no se logre hallar un agente 
fisiopatológico claro, se genera una suerte 
de incongruencia, entendiéndose a las ma-
nifestaciones clínicas como de origen “psi-
cógeno” cuando no minimizadas o negadas.

Esta perspectiva imperante, que catego-
riza entre lo “biológico” y “psicológico” no 
contempla la interrelación entre ambas va-
riables a la hora de concebir el abordaje de 
un síntoma. 

En la práctica clínica un vasto número de 
pacientes presentan síntomas como: dolor, 
fatiga, malestar general sin que se pueda 
identificar un factor etiológico. Suelen llegar 
a la consulta luego de haber sido evaluados 
por profesionales de distintas especialida-
des con cierta frustración al no hallarse de 
manera fehaciente una causa que pueda 
justificar el malestar referido. Es justamente 
en los pacientes que se encuentran dentro 
del espectro de los SSCs donde el modelo 
unicista entra en cuestión por la incapaci-
dad que surge al tratar de explicar el po-
limorfismo sintomático que estos pacientes 
presentan. Es por ello que se debe bregar 
por un nuevo modelo de abordaje al conce-
bir los SSCs: un modelo biopsicosocial.

Este modelo concibe a la patología desde 
una perspectiva psicológica, social y biológica  
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entendiendo a estas tres variables como fac-
tores que interaccionan entre sí en forma 
permanente, modulándose entre ellos con-
tinuamente (Ver figura 1).

Los SSCs corresponden a cuadros crónicos 
que por lo general suelen desarrollarse en la 
adolescencia tardía y persistir por décadas. 
Si bien se propone a la SC como la principal 
alteración, la etiología y la fisiopatología aún 
no están completamente elucidadas (1).

Dolor, hipersensibilidad dolorosa y sensibi-
lización central

a. Dolor

Creemos útil introducir ciertas nociones 
básicas en relación al concepto de dolor, para 
finalmente ahondar en el concepto de SC que 
corresponde al tema central de este capítulo.

El dolor es una percepción compleja que 
se encuentra influenciada por experiencias 
previas y por el contexto en donde el estí-
mulo doloroso se produce, mientras que no-
cicepción es la recepción de señales en el 
sistema nervioso central provocadas por la 
activación de receptores sensoriales espe-
cializados (nociceptores) que proporcionan 
información sobre el daño tisular (2). La 
International Association For Study Of Pain 
(IASP) lo define como:

“El dolor es una experiencia sensorial o 
emocional desagradable asociada a un daño 
real o potencial en un tejido, o descripto en 
términos de dicho daño” (3).

No todas las señales nociceptivas son per-
cibidas como dolorosas y no todos los sín-
dromes dolorosos parten de esta vía.

Se reconocen dos tipos de nocicepto-
res. Los de bajo umbral de activación, que 
envían información a través de fibras de 

conducción rápida conocidas como fibras 
A-delta y los de alto umbral de activación 
que conducen el impulso a través de fibras 
amielínicas lentas conocidas como fibras C. 
A nivel medular, en la asta posterior de la 
médula espinal, se produce la primera si-
napsis entre fibras que llevan información 
del estímulo doloroso y neuronas espinales. 
Ciertos neurotransmisores se liberan en esta 
interfase, tales como glutamato, sustancia 
P, entre otros, quienes presentan la capaci-
dad de poder modular la respuesta a nivel 
post-sináptica con la consecuente transmi-
sión a centros superiores del SNC (tálamo, 
corteza cingulada anterior, corteza insular, 
corteza somato sensorial) (2, 4, 5).

Existen varias clasificaciones de dolor.

Según tiempo/ duración

• Agudo: duración menor a tres meses vin-
culado generalmente a una lesión. 

• Crónico: duración mayor a tres meses 
o que para poder vincularlo a su etiología, 
es aquel dolor que perdura más allá en el 
tiempo que la resolución de la causa que lo 
generó.

 Según mecanismo fisiopatológico

 1. Dolor nociceptivo: dolor que surge tras 
la estimulación de nociceptores. Es el dolor 
más prevalente. Se vincula a noxas, trauma-
tismos, etc. Se consideran dos tipos funda-
mentales de dolor nociceptivo.

a. Dolor nociceptivo somático u osteoar-
ticular.

b. Dolor nociceptivo visceral.
	
2. Dolor neuropático: es el dolor iniciado o 

causado por una lesión primaria o disfunción 
del “sistema somato sensorial”. Es un dolor 
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siempre patológico ya que se fundamenta en 
una alteración estructural o funcional del 
sistema nervioso. 

	
3. Dolor por sensibilización central: partien-

do de un estímulo patológico (dolor neuro-
pático) o de un estímulo fisiológico (dolor 
nociceptivo) pero repetitivo, se producen 
alteraciones periféricas (sensibilización pe-
riférica) y centrales (sensibilización central) 
que llevan a las neuronas que participan en 
la percepción e interpretación del dolor a 
que alteren sus características funcionales 
(detallaremos el tema a continuación).

	
4. Dolor mixto: se denomina de esta for-

ma a la superposición de dolor nociceptivo, 
neuropático y/o por sensibilización central.

	
5. Dolor idiopático: aquel dolor cuya causa 

no es conocida.
	
6. Dolor irradiado: se denomina así al dolor 

que sigue el trayecto o distribución de una 
raíz nerviosa.

	
7. Dolor referido: dolor que se expresa en 

una región corporal que no tiene relación di-
recta con el sitio de origen. Este fenómeno 
se explica dado que las aferencias sensitivas 
viscerales junto a las aferencias sensitivas 
somáticas se integran en el mismo nivel me-
dular. Por ello el paciente refiere dolor en una 
región que no se corresponde a la localiza-
ción de la injuria (Por ejemplo, dolor percibi-
do en el infarto agudo de miocardio. Quien lo 
padece, refiere omalgia o dolor en la región 
mandibular en adición a dolor retro esternal).

	
8. Dolor facticio: dolor producido volunta-

riamente.
	
9. Dolor simulado: síntomas simulados con 

propósito de ganancia externa (2).

b. Hipersensibilidad dolorosa y sensibilización 
central

En relación a la fisiopatología del fenóme-
no de SC, cabe destacar que no sólo inter-
viene el sistema nervioso central (SNC), sino 
que también participa el sistema endocrino 
(SE) y el sistema inmunológico (SI). Pa-
cientes con diagnóstico de SSCs presentan 
disminución en el umbral doloroso frente a 
diversos estímulos (eléctricos, presión, frío y 
calor) (6). Además, presentan hipersensibi-
lidad inmunológica frente a distintos antíge-
nos presentes en alimentos y en el ambiente. 
L moduladores a exposición a estos agentes, 
en suma, a la hipersensibilidad traería como 
consecuencia desregulación entre los tres 
sistemas. El agente sensibilizador primario 
ya sea químico o biológico, provocaría el ini-
cio de la hipersensibilidad. A nivel neurohu-
moral se produciría una reacción exagerada 
del SI mediada por IgG, IgA e IgE o citoqui-
nas, provocando manifestaciones clínicas 
multisistémicas. Este fenómeno generaría 
finalmente en el SNC una transmisión no-
ciceptiva alterada, en el SE, una desregu-
lación de distintos ejes y por último en el 
SI liberación de agentes anti inflamatorios 
y pro inflamatorios. Ningún sistema actúa 
en forma independiente, es por esta razón 
que la fisiopatología se comprende a partir 
de una visión integrada de la interrelación 
entre los tres sistemas (7, 8).

¿Qué sucede en aquellos pacientes que pre-
sentan dolor cuando no se evidencia una 
relación causal con una noxa, inflamación 
o daño nervioso?

Previo al desarrollo del concepto de SC, 
la concepción del procesamiento del dolor 
se basaba en la presencia de estímulos sen-
sitivos que activaban a un receptor con el 
consecuente desarrollo de un potencial de 
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acción y relevo de información a centros 
superiores encargados de la decodificación 
del estímulo. Similar a lo que sucedía con 
los antiguos teléfonos cableados (presencia 
de una fuente receptora que a través de un 
cable lleva información desde un receptor 
hacia un centro decodificador). En el año 
1965 Mezlack & Wall desarrollaron la teo-
ría del control espinal en donde concluyeron 
que el estímulo doloroso puede ser modu-
lado a nivel medular, ya sea amplificado o 
inhibido. Ulteriormente, trabajos desarrolla-
dos por Iggo y Perl destacan que los nocicep-
tores pueden sensibilizarse ante una injuria, 
reduciendo su umbral de activación (8). La 
versión más sencilla de plasticidad neuronal 
se basa en que la presencia de un estímulo 
repetitivo a partir de una noxa puede des-
encadenar posteriormente un patrón cono-
cido como habituación con la consecuente 
disminución en la respuesta, o bien sensi-
bilización, que se asocia a un aumento de 
la respuesta tras la exposición a un estímu-
lo. A partir de esa premisa en el año 1965 
Mendell & Wall describen el fenómeno de 
windup, destacando lo que sucede en neu-
ronas de la asta dorsal de la médula espinal 
ante la presencia de estímulos repetitivos 
de baja frecuencia conducidos a través de 
una fibra nerviosa del tipo C (se desarrollará 
más abajo). Tras esta teorización se enun-
cia cómo estímulos sensitivos repetitivos 
de baja intensidad sostenidos en el tiempo 
pueden desencadenar una respuesta doloro-
sa a pesar de las características intrínsecas 
del estímulo (8).

La estimulación prolongada y sostenida en 
el tiempo de las neuronas de la asta poste-
rior de la médula espinal se asocia a una 
respuesta neuronal aumentada y la conse-
cuente SC. Este fenómeno se acompaña 
de alteraciones neuroplásticas, químicas 
y electrofisiológicas. Los cambios que se 
producen en el proceso de SC, serán los  

responsables de generar una percepción dis-
torsionada ante diversos estímulos, ya sean 
dolorosos como no dolorosos. A continua-
ción, se mencionan algunas características 
clínicas que comparten los cuadros conce-
bidos dentro de los SSCs (8).

• Hiperalgesia: percepción exagerada de 
dolor a partir de estímulos dolorosos y no 
dolorosos.

• Alodinia: percepción dolorosa ante estí-
mulos no dolorosos.

• Expansión de área sensitiva: percepción 
de dolor más allá del área abarcada por la 
aferencia sensitiva.

• Persistencia de dolor: cronificación de la 
percepción de dolor (por lo general de tipo 
quemante, corriente eléctrica) a pesar de la 
inexistencia de estímulo (6).

El mecanismo por el cual la médula se 
sensibiliza aún no se conoce en su totalidad, 
sin embargo, existen ciertos factores que es-
tarían involucrados en el proceso.

A. Temporal Sumation o Wind-Up

Fenómeno que se produce a nivel medular 
tras la persistencia sostenida en el tiempo 
de estímulos dolorosos de baja intensidad 
transmitidos a través de fibras del tipo C. 
Como consecuencia, se produce amplifi-
cación de la percepción del dolor. La neu-
rotransmisión glutamatérgica a través del 
receptor NMDA está involucrada en este 
proceso. La activación del receptor NMDA 
en la asta dorsal conduce a la entrada de 
calcio en las neuronas sensitivas espina-
les con la consecuente síntesis y difusión 
de óxido nítrico (ON). El ON interacciona 
con las terminaciones de los nociceptores  
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Figura 2

Vías ascendentes y descendentes del rolor (9)

Modificado de Claw, 2011 (9).

estimulando la liberación a nivel presináp-
tico de neurotransmisores, particularmente 
Sustancia P (SP). SP es uno de los princi-
pales neurotransmisores asociados al dolor 
y tiene la capacidad de poder sensibilizar 
neuronas de la asta dorsal a nivel local y a 
distancia, contribuyendo a la sensibilización 
de neuronas de segundo orden y a fenóme-
nos de hiperalgesia (4, 5).

B. Dolor y sistemas moduladores 

Los sistemas de inhibición de la respuesta 
dolorosa, así como los de amplificación, son 
ampliamente conocidos. Ciertas estructuras 

centrales se relacionan con la inhibición 
descendente del dolor, entre ellos el funículo 
dorsolateral, neuronas serotoninérgicas, no-
radrenérgicas, sustancia gris periacueductal 
(SGPA) entre otras. Diversas investigaciones 
sugieren que alteraciones en alguna de es-
tas vías, en suma, a otros factores, contri-
buirían a la SC (Zusman et al., 2002). Las 
funciones de estas vías son las de propiciar 
analgesia, así como también focalizar la lo-
calización del dolor a partir de la atenuación 
de señales de neuronas sensitivas aledañas. 
A este fenómeno se lo conoce como Diffuse 
noxious inhibitory Control (DNIC). La activi-
dad de estas vías no es constante, pudiendo  
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ser modulada por factores tales como cog-
niciones, emociones, atención, estrés, etc. 
Es decir, que estas variables influyen en 
la experiencia clínica de dolor. La aten-
ción selectiva a estímulos dolorosos, por 
ejemplo, interacciona con los mecanismos 
descendentes, promoviendo la facilitación 
de la transmisión de la sensación dolorosa 
(Dubner et al., 1999). La facilitación de la 
respuesta dolorosa sostenida en el tiempo 
conduce al fenómeno de SC. Ciertos rasgos 
de personalidad como somatización, catas-
trofismo e hipervigilancia estarían relaciona-
dos con la amplificación y extensión de la 
percepción dolorosa. A partir de estos ha-
llazgos se postula que la psicoterapia cog-
nitivo comportamental (PCC) ejercería una 
modulación sobre vías descendentes del 
dolor a nivel espinal, ya sea previniendo o 
revirtiendo aquellas alteraciones sinápticas 
sucedidas en las vías del dolor (4, 5, 9).

Espectro sindromático
 
En el año 1984, el doctor Muhamad B. 

Yunus hace mención a un grupo de enti-
dades clínicas que presentan síntomas di-
ferenciados pero que comparten un mismo 
mecanismo fisiopatológico, entre ellos in-
cluyó a: FM, SII, CC y dismenorra primaria. 

Transcurridos aproximadamente 20 años, se 
consideran otras patologías dentro del espec-
tro actualmente conocido como “Síndromes 
Sensitivos Centrales” (7, 10) (Ver figura 3).

Existen estudios que relacionan a la SC 
con la FM, SII, migraña, cefalea tensional 
o el dolor miofascial (Yunus et al., 2007). 
También se han encontrado otros trastornos 
en donde el dolor no es el síntoma primario, 
como por ejemplo el síndrome de piernas 
inquietas.

A continuación, se desarrollan somera-
mente algunas características de los princi-
pales cuadros que comprenden al SSC.

Fibromialgia

Esta entidad corresponde al tema central 
de este libro, motivo por el cual no se des-
cribirá en este capítulo.

Síndrome de la ATM

Los pacientes afectados por este cuadro 
presentan un aumento considerable de la 
sensibilidad dolorosa en la región tempo-
romandibular y en la región de cabeza y 
cuello, con comprobada alteración en el 
procesamiento nociceptivo. Los síntomas 
más comúnmente descriptos son: dificultad 
o molestia al morder o masticar, presencia 
de un chasquido durante la masticación, 
dolor facial, dolor de oído, alteraciones para 
abrir o cerrar la boca. El dolor no se aso-
cia a causas isquémico-vasculares, sino que 
está directamente ligado al fenómeno de 
SC, en suma, a una alteración en la modu-
lación descendente del dolor. Un estudio de 
cohortes (Diatchenko et al., 2005) sugiere 
que sujetos que presentan polimorfismos 
en un nucleótido del gen que codifica para 
la catecol-o-metiltransferasa (COMT), en-
zima cuyas funciones se relacionan con la 
regulación de los niveles de catecolaminas 
y encefalinas, presentan alteraciones en la 
sensibilidad dolorosa. La presencia de este 
polimorfismo aumenta el riesgo en aproxi-
madamente 2 a 3 veces de desarrollar SATM 
(5, 11).

Síndrome de intestino irritable (SII)

Es uno de los cuadros gastrointestinales 
más frecuentes con una prevalencia mun-
dial estimada entre el 10-20 %. Las ma-
nifestaciones clínicas más comunes son: 
diarrea alternada con estreñimiento, meteo-
rismo, distensión abdominal, dolores de tipo 
cólicos y deposiciones dolorosas. Es más 
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Figura 3

Entidades clínicas comprendidas dentro de los síndromes sensitivos centrales

Modificado de Yunus, 2007 (10).

En naranja: cuadros clínicos presentados por MB Yunus destacando el solapamiento sintomático, año 1984. 
Celeste: cuadros actualmente concebidos dentro de los SSCs, año 2007 (10).

frecuente en mujeres, con una relación mu-
jer / hombre 2:1. La fisiopatología de este 
cuadro no se encuentra claramente diluci-
dada.No se dispone de una prueba diagnós-
tica de alta sensibilidad y especificidad, sin 
embargo, el diagnóstico se realiza siguiendo 
los criterios de Roma III realizado por un 
consenso de expertos. La signo sintomato-

logía suele iniciar en el 50 % de los casos 
entre los 11 y 17 años (7).

Algunos estudios demostraron que estos 
pacientes presentan un aumento de la sen-
sibilidad cutánea, extendida hacia centros de 
procesamiento medular a nivel lumbo, sacro 
y cervical (Verne, Robinson, & Price, 2001), 
así como también disminución en el umbral 
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doloroso y aumento de la neurotransmisión 
nociceptiva en la región rectal (Cofiin, Bou-
hassira, Sabate, Barbe & Jian, 2004) (5).

Síndrome de fatiga crónica (SFC)

También conocido como encefalitis miál-
gica, es un cuadro complejo caracterizado 
por la presencia de fatiga debilitante y pro-
longada más allá de seis meses, en suma, a 
otros síntomas inespecíficos que incluyen: 
cefalea, odinofagia recurrente (faringitis 
miálgica), hipertermia (38 grados o menos), 
cefalea, hipersensibilidad a los ruidos, dolor 
a la palpación de ganglios, dolores muscu-
lares y articulares. Los afectados presentan 
dificultad para realizar rutinas cotidianas 
con una reducción en su actividad diaria es-
timada entre un 50 y 80 % con un impacto 
negativo en su calidad de vida. Uno de los 
síntomas cardinales es la fatiga, siendo ca-
racterística la no atenuación de este sínto-
ma tras el descanso. Los pacientes a su vez 
presentan déficit cognitivo caracterizado por 
fallas atencionales, en la concentración y al-
teraciones en el sueño. La prevalencia a ni-
vel mundial ronda entre el 0,8 al 3,5 %. Es 
más frecuente en mujeres, con una ratio de 
2-6:1 respecto a los hombres (Rajita, 2005; 
Devanur, Macquet, 2006). Aproximadamen-
te el 34 % de los afectados presentan dolor 
muscular y articular. En relación a la fisiopa-
tología del SFC no se conoce con exactitud 
el mecanismo subyacente, sin embargo, se 
propone una alteración multisistémica con 
compromiso del SI, SE, SNC, alteraciones 
en el metabolismo y flora intestinal como 
principal hipótesis etiológica. Si bien has-
ta hace poco tiempo este cuadro solía estar 
asociado a afecciones virales, actualmente 
la relación entre infecciones virales y SFC 
no es clara. Cabe destacar la alta prevalen-
cia de depresión, somatización, catastrofis-
mo y kinesiofobia (aprensión al movimiento 

con la consecuente evitación) en estos pa-
cientes (7, 11-14).

En lo que respecta al diagnóstico del SFC 
sigue siendo una condición clínica para la 
cual no existe una aceptación universal de 
un patrón oro (Gold Standard) que defina 
esta condición. La falta de criterios clínicos 
ampliamente aceptados, como la ausencia 
de biomarcadores específicos, plantea un 
desafío para la evaluación de pruebas diag-
nósticas. Existen diversos criterios diagnós-
ticos, como los de Fukuda (CDC 1994) o los 
de Sharpe (Oxford 1991).

En el año 2015 se proponen nuevos crite-
rios por el Institute of Medicine (IOM-CDC) 
para el diagnóstico del SFC. Estos criterios 
incorporan elementos principales proceden-
tes de otras definiciones previas, cuya aso-
ciación con la SFC ha sido apoyada median-
te estudios de modelización.

Para establecer el diagnóstico se necesi-
tan los siguientes tres síntomas:

1. Una reducción sustancial o deterioro 
de la habilidad para realizar actividades per-
sonales, sociales, educacionales y laborales 
en los niveles previos a la enfermedad, que 
persiste por más de 6 meses y se acompaña 
de fatiga profunda de inicio reciente y defi-
nitiva (no de toda la vida) y que no se debe 
a un esfuerzo excesivo y no se alivia sustan-
cialmente con el reposo.

2. Enfermedad postesfuerzo. 

3. Sueño-descanso no reparador.

Se requieren al menos una de las dos ma-
nifestaciones:

1. Deterioro cognitivo.*

2. Intolerancia ortostática.*
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* Debe evaluarse la frecuencia y gravedad 
de los síntomas. El diagnóstico de EM/SFC 
debe cuestionarse si el paciente no presenta 
los síntomas mencionados al menos la mi-
tad del tiempo con una intensidad modera-
da a grave (15).

En relación al tratamiento del SFC las in-
tervenciones recomendadas pueden ser no 
farmacológicas como farmacológicas. Existe 
recomendación para la psicoterapia cogniti-
vo comportamental, ejercicio físico gradual, 
ejercicio físico combinado con otras estrate-
gias y descanso prolongado para el abordaje 
del cuadro. A pesar del uso cotidiano, no se 
recomienda la prescripción de antidepresi-
vos para el tratamiento de los síntomas del 
SFC. Su empleo sólo debe considerarse para 
el tratamiento de cuadros psiquiátricos co-
mórbidos. Si bien existe cierto solapamien-
to sintomático entre esta entidad y FM, se 
aprecian diferencias en lo que respecta a 
patrones inmunológicos, neuroimagenes, ni-
veles de sustancia P, entre otros. Estudios 
imagenológicos realizados en pacientes con 
diagnóstico de SFC revelaron disminución 
en la perfusión cerebral en comparación con 
grupo control (Costa et al., 1995) (Tirelli et 
al., 1998) (7, 11, 12, 13, 14, 15).

Migraña y cefalea tensional

Tanto la migraña como la cefalea y la ce-
falea tensional corresponden a cuadros al-
tamente prevalentes que se asocian a un 
importante impacto funcional, así como 
también representan uno de los principales 
motivos de consulta al médico generalista. 
Estos cuadros son de 2 a 3 veces más preva-
lentes en mujeres que en hombres.

La migraña se caracteriza por la emergen-
cia de dolor bien localizado, generalmente 
unilateral, aunque suele cambiar de lado 
entre eventos, pulsátil, que se agrava con 

el movimiento. Suele desencadenarse tras 
la exposición a diversos factores, ya sea ali-
mentos, estímulos sensoriales (luminosidad, 
sonoridad, etc.), dado que el cerebro se en-
cuentra previamente sensibilizado a estos 
agentes promotores. Por lo general, las cri-
sis suelen producirse a última hora del día y 
resolver de forma espontánea, aunque pue-
den persistir hasta 72 horas dependiendo 
de la severidad y las medidas terapéuticas 
establecidas. Estos ataques suelen acompa-
ñarse de una serie de síntomas tales como 
náuseas, vómitos y mialgias (2, 7).

La cefalea tensional es el dolor de cabeza 
más común y suele localizarse en diversas 
zonas de la cabeza con irradiación a cuero 
cabelludo y cuello. El dolor se caracteriza 
por ser holocraneano, continuo, no pulsátil 
y de intensidad leve. El dolor sería una res-
puesta, ya sea a tensión, contracción mus-
cular relacionada a estrés, traumatismo, o 
bien un epifenómeno de un trastorno de an-
siedad subyacente (2, 7).

Ciertos modelos que participan en la com-
prensión fisiopatológica de la migraña inclu-
yen a la SC, SP y a la hiperexcitabilidad neu-
ronal como mecanismos implicados (Wilcox 
et al., 2016) (7). Otros autores (Buchgreitz, 
Lyngbergm Bendtsten, & Jensen, 2006) 
también destacan a la SC como uno de los 
mecanismos fisiopatológicos de los dolores 
de cabeza. Son interesantes los resultados 
de un estudio en donde pacientes con diag-
nóstico de migraña presentaban, a la vez del 
dolor, alodinia en regiones periorbitarias y 
en miembro superior ipsilateral frente a la 
exposición de estímulos no nocivos por fuera 
de la crisis migrañosa (Burstein, Yarnitsky, 
Goor-Aryeh, Ransil, & Bajwa, 2000). La pre-
sencia de alodinia, hipersensibilidad al dolor, 
en suma, a la amplificación de la percepción 
del dolor regional, abonan a la hipótesis de 
la SC como mecanismo fisiopatológico sub-
yacente en estos pacientes (2, 5, 8).
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Cistitis intersticial (CI)

Es un cuadro que se caracteriza por la 
presencia de síntomas irritativos urinarios 
persistentes. Las manifestaciones clínicas 
prevalentes son disuria, polaquiuria, dolor 
hipogástrico, dispareunia, entre otros. Suele 
presentarse en mujeres en la tercera y cuarta 
década de la vida. En los casos más graves 
produce disminución de la capacidad vesi-
cal que lleva a una situación invalidante.

Si bien hay pocos trabajos que estudien la 
sensibilidad y amplificación del dolor en pa-
cientes con diagnóstico de CI, el mecanismo 
de amplificación central del dolor sería el res-
ponsable del mantenimiento de este cuadro 
(Twiss et al., 2009). Estudios que compara-
ron pacientes con diagnóstico de CI frente a 
grupos control, destacaron que los primeros 
presentan menor umbral doloroso ante la 
estimulación de diversos grupos muscula-
res (masetero, trapecio y músculos ulnares) 
y menor tolerancia a la isquemia braquial, 
demostrando hipersensibilidad frente a di-
versos estímulos que el grupo control (Ness 
et al., 2005), (Van de Merwe et al., 2008). 
La fisiopatología de la CI propone a la sen-
sibilización de las fibras tipo C de la vejiga 
frente a una primera exposición a diversos 
neuropéptidos, tales como histamina, bradi-
quinina, etc. La hiperexcitabilidad de fibras 
dolorosas periféricas favorece la activación 
persistente de las neuronas de la médula es-
pinal, produciendo un fenómeno de adición 
y mantenimiento del estímulo doloroso sin la 
necesidad de que exista una afección prima-
ria en la vejiga. Este fenómeno se relaciona-
ría con el consecuente desarrollo de hiperal-
gesia en los pacientes afectados de CI. Se 

ha demostrado que la lesión inicial ocurre en 
la submucosa, en la que se producen áreas 
de inflamación crónica, mientras que en la 
capa mucosa se pueden producir pequeñas 
lesiones ulceradas, llamadas úlceras de Hun-
ner. Cabe destacar que este cuadro por lo ge-
neral se presenta sin infección urinaria. Hoy 
se considera a la CI como parte de los SSCs 
por la presencia de amplificación del dolor, 
ausencia de infección y la respuesta a varios 
fármacos (5, 11).

Síndrome de sensibilidad química múltiple 
(SSQM)

Corresponde a un cuadro sistémico en 
donde se producen alteraciones fisiológi-
cas y orgánicas tras la exposición a diversos 
agentes químicos, los cuales son general-
mente tolerados por la población. Diversos 
y heterogéneos son los agentes relacionados 
con este cuadro. Se asocia a derivados del 
xileno, tolueno, alcohol, plaguicidas, meta-
les, hasta incluso alimentos. Los pacientes 
afectados por este cuadro presentan diversos 
síntomas que abarcan dolor inespecífico, as-
tenia, debilidad, artralgias, congestión nasal, 
entre otros síntomas. Se describen alteracio-
nes en el SE, SI y SNC, tal como habíamos 
introducido, al comienzo de este capítulo, 
como mecanismo fisiopatológico (7, 14).

Si bien existen más cuadros dentro del es-
pectro de los SSCs, hemos mencionado los 
rasgos más salientes de las principales en-
tidades, junto a los aspectos distintivos de 
la SC. Habiendo concluido con este primer 
capítulo, entendemos que el lector podrá 
adentrarse a continuación en el conocimien-
to de las características de la fibromialgia.
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Modelo etiopatogénico

En la actualidad se conoce a la fibromial-
gia como una patología multifactorial, o 
sea que hay un conjunto de factores invo-
lucrados en el desarrollo de esta patología, 
que pueden comenzar después de procesos 
inespecíficos tales como una infección vi-
ral, un accidente de automóvil (por ejem-
plo, con latigazo cervical), una situación 
emocionalmente intensa como una sepa-
ración o experiencias traumáticas. Estas 
situaciones no causarían la enfermedad, 
sino que podrían precipitarla o agravarla en 
una persona que tiene una vulnerabilidad 
neurobiológica latente en su respuesta de 
estrés frente a determinados estímulos o 
demandas adaptativas. 

Por estos motivos la fisiopatología de la 
fibromialgia consiste en una serie de ano-
malías que incluyen la alteración de la 

modulación del dolor, procesos psiconeu-
roinmunoendócrinos, factores genéticos, 
¿autoinmunitarios?, variables psicosociales 
y estrés ambiental, que fuimos e iremos 
abordando en los diferentes capítulos (Grá-
fico 1) (1).

La clave podría encontrarse en la interac-
ción entre un mecanismo periférico (inmuno-
lógico y hormonal) y las influencias centrales 
que puedan haber iniciado o perpetuado el 
dolor en individuos predispuestos (2). 

El conocimiento de los procesos etiopato-
génicos que subyacen a la clínica hará que 
la fibromialgia sea más comprensible, evi-
tando el exceso de pruebas diagnósticas y 
complementarias.

Autoinmunidad y FM

Dentro del modelo etiopatogénico, la hipó-
tesis de la FM como enfermedad autoinmune,  
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Gráfico 1

Modelo etiopatogénico de la fibromialgia.

Modificado de Yunnus, 2000.

fue descrita en varios estudios (28, 29, 30, 
31).

El posible mecanismo de autoinmunidad 
en FM, podría estar vinculado a los niveles 
alterados de citocinas inflamatorias e inmu-
norreguladoras, sumado a la aparición de la 
FM con más frecuencia, en personas afec-
tadas por enfermedades autoinmunitarias 
reumatológicas: en el 20 % de los pacientes 

con artritis reumatoide, el 30 % de lupus 
eritematoso sistémico, el 50 % de síndrome 
de Sjögren y el 13-18 % de espondiloartritis.

Una reciente investigación internacional 
vinculada a este tema, cuyos resultados 
se publicaron en el The Journal of Clinical 
Investigation, sugiere justamente, que el 
origen de la FM podría estar en una res-
puesta autoinmunitaria: se producirían  
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Gráfico 2

Resumen de la investigación 

Modificado de Goebel, 2021.

autoanticuerpos que incrementarían la res-
puesta de los nervios periféricos que reciben los  
estímulos dolorosos, aumentando así su 
sensibilidad a esta sensación. 

Para la realización de este estudio, se 
extrajo suero sanguíneo tanto de personas 
sanas como de aquellas afectadas por la 
FM. Posteriormente, aislaron de este (IgG). 
Cuando se inyectaron esas moléculas IgG 
procedentes de cada una de las personas 
con FM a ratones, estos mostraban síntomas 

típicos de esta enfermedad a los pocos días:

- mayor sensibilidad a estímulos nocivos 
como el frío o la presión.

- menor fuerza de agarre con las patas y 
menor actividad locomotora.

- disminución de la densidad de fibras 
nerviosas en la epidermis (un hallazgo muy 
frecuente en pacientes con fibromialgia). 
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Por otra parte, los investigadores encon-
traron que los anticuerpos IgG de pacientes 
con FM, se unían a membranas de neuronas 
nociceptivas y a células gliales satélite del 
ganglio de la raíz dorsal (GRD).

Ninguna de estas alteraciones ocurría 
cuando los ratones recibían IgG de indivi-
duos sanos, o cuando recibían suero sin IgG 
de personas con FM.

Estos hallazgos evidencian mecanismos 
de autoinmunidad mediada por autoanti-
cuerpos, con especificidad todavía no deter-
minada, pero en gran medida dirigida contra 
proteínas neuronales.

El próximo paso-según estos autores-es 
averiguar a qué moléculas concretas se unen 
estos autoanticuerpos y a través de mecanis-
mos se consigue aumentar la sensibilidad al 
dolor en las neuronas. 

Profundizar en esta cuestión ayudaría tan-
to a establecer un sistema de diagnóstico 
específico de la FM, como también facilita-
ría desarrollar tratamientos más específicos 
contra estas moléculas dañinas.

Aunque los resultados de este estudio re-
sultan muy prometedores, existen una serie 
de limitaciones a considerar, entre ellas que 
el modelo de ratón puede no ser del todo re-
presentativo sobre lo que ocurre en el cuer-
po humano afectado por FM.

Factores genéticos

La evidencia científica apoya una pre-
disposición genética en el desarrollo de la 
fibromialgia y apoya el hecho de que los 
factores ambientales pueden desencadenar 
la aparición de esta en individuos genética-
mente predispuestos (3). 

Las pruebas para detectar anomalías ge-
néticas en la fibromialgia demuestran que 
familiares de primer grado tendrían ocho ve-
ces más riesgo de padecerla (4). 

En este contexto, ciertos polimorfismos 

que involucran genes de los sistemas sero-
toninérgicos, dopaminérgicos y catecolami-
nérgicos han sido sugeridos como posibles 
factores de riesgo para el desarrollo de fi-
bromialgia.

Los genes más estudiados e involucrados 
fueron (5, 6, 7):

– Polimorfismo el receptor 5HT2A Feno-
tipo T/T 2.

– Transportador de la serotonina 5-HTTPR 
3 (involucrado en trastornos del estado de 
ánimo, nocicepción y fibromialgia).

– Polimorfismo del receptor de Dopamina 
D4. 

– Polimorfismos en genes que regulan la 
enzima MAO y la COMT 5 (involucrado en 
trastornos del estado de ánimo, nocicepción 
y fibromialgia).

Sin embargo, en la actualidad, estos fac-
tores genéticos no explican completamente 
la etiología de la fibromialgia. Además, los 
investigadores hasta ahora han prestado 
poca atención a los efectos de factores ge-
néticos sobre la progresión de la enferme-
dad y los resultados en el tratamiento. Estos 
datos nos indican que se requieren más es-
tudios para la comprensión del papel de los 
polimorfismos genéticos en esta patología. 

Sumado a estos estudios clásicos sobre 
polimorfismo genético, en las últimas dé-
cadas el papel de la epigenética cobró im-
portancia y con este nuevo punto de vista 
se complejiza la forma de pensar la carga 
genética de las enfermedades (8).

Las experiencias de la vida temprana y los 
factores ambientales en general podrían mo-
dular la función del genoma y del fenotipo 
a través de la epigenética, sin alterar la se-
cuencia de ADN.
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Se han observado que los mecanismos 
epigenéticos podrían jugar un rol importante 
en los casos de dolor crónico.

Los componentes ambientales observados 
en la patogénesis de fibromialgia resaltan un 
papel posible a la interacción gen-ambiente 
en el desarrollo de esta condición.

En particular, cambios en el estado de 
metilación, modificaciones de histonas y ex-
presión de miRNAs en regiones relacionadas 
con el dolor, parecen ocurrir en presencia 
de procesos de sensibilización periférica y 
central.

El conocimiento sobre cómo los genes re-
lacionados con el dolor pueden interactuar 
con el entorno, en un futuro podría arrojar 
datos sobre el mecanismo etiológico subya-
cente a esta condición. 

El trabajo más actualizado sobre este tema 
destaca la importancia de considerar la dis-
tribución de edad de los individuos cuando 
se asocia genética y fibromialgia.

El mismo concluye que en los individuos 
más jóvenes con fibromialgia, la patología 
está fuertemente impulsada genéticamente, 
y que, en la mayoría de las personas ma-
yores con fibromialgia, contribuyen más los 
factores ambientales (no genéticos) y se en-
cuentra más ligada a otras condiciones que 
causan dolor (9). 

Para finalizar, con estos nuevos datos 
sobre autoinmunidad y genética, el rom-
pecabezas de la etiopatogenia de la FM 
empieza a poder interpretarse mejor. En 
este sentido, Martínez Lavin, uno de los 
grandes expertos en FM, ya apunta que el 
ganglio de la raíz dorsal (GRD) puede ser 
el centro neuronal de la fibromialgia don-
de diferentes factores estresantes pueden 
transformarse en dolor neuropático, en 
parte con los datos de neuropatía de fibra 
fina identificada en hasta el 30 % de pa-
cientes con FM.

Una de las zonas del rompecabezas toda-
vía no bien definida es el papel que juega el 
estrés emocional y los acontecimientos vita-
les estresantes (AVES) en la etiopatogenia 
de la FM y cómo encajar las piezas con la 
autoinmunidad. La evidencia identifica una 
asociación de los AVES con la FM. Cada vez 
hay más datos de que el estrés emocional 
estimula mecanismos inflamatorios en la 
médula espinal mediante la activación de la 
microglía y fenómenos de neuroinflamación. 
Es posible hipotetizar que la microbiota in-
testinal y la permeabilidad intestinal se al-
tere en situaciones de estrés, y en sujetos 
predispuestos, algún antígeno bacteriano 
desencadene una respuesta autoinmune 
que dé lugar a la producción de autoanti-
cuerpos con reactividad cruzada frente a 
auntoantígenos neuronales. Las expectati-
vas sobre la etiopatogenia de la FM parecen 
estar mejorando de forma sustancial (31).

Epidemiología 

Los datos epidemiológicos varían según 
los estudios. La mayoría informan una pre-
valencia de 0,5 a 5 % (10, 11, 12, 13) de-
pendiendo de la población muestreada y el 
método de verificación. 

No hay datos estadísticos en nuestro país (14). 
Las mujeres superan en número a los hom-

bres en una proporción de aproximadamen-
te 3:1 en estudios que no utilizan puntos 
sensibles como criterio. En el caso que se 
tengan en cuenta, el predominio femenino 
es mucho mayor. 

Las principales variaciones étnicas en la 
prevalencia no han sido bien documentadas. 

En la actualidad la fibromialgia en niños y 
principalmente en adolescentes es bien re-
conocida como describiremos en el capítulo 
correspondiente. 

La edad promedio de inicio es entre 30 y 
50 años, aumentando en la mediana edad 
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(50-59 años) y luego disminuyendo en los 
grupos de mayor edad (70 u 80 años según 
los diferentes trabajos) (15). 

Clasificación diagnóstica

La clasificación diagnóstica de la fibro-
mialgia presenta un largo recorrido. Se han 
desarrollado varios criterios de clasifica-
ción, diagnóstico y detección a lo largo de 
los años, pero sigue existiendo la necesidad 
de desarrollar criterios que reflejen la com-
prensión actual de la fibromialgia y que sean 
prácticos para el uso de médicos e investi-
gadores. 

La OMS reconoció a la fibromialgia como 
enfermedad reumatológica en el año 1989- 
epígrafe M79-0 (CIE 10) y está clasificada 
como reumatismo no articular. 

Un año después el Colegio Americano de 
Reumatología (ACR) introduce los criterios 
de clasificación de la fibromialgia. Así co-
mienza una nueva etapa, caracterizada por 
un mayor interés en el diagnóstico. 

Criterios ACR- 1990 (16) (Figura 1)

Estos criterios requerían para el diagnósti-
co sensibilidad a la presión en al menos 11 
de los 18 sitios específicos (puntos sensi-
bles o tender points) y la presencia de dolor 
generalizado (axial, en el lado izquierdo y 
derecho y en el segmento superior e inferior) 
por 3 meses.

Choy E (2009) describe que con el tiempo 
se han desarrollado una serie de objeciones 
contra esos criterios. 

Primero se hizo cada vez más claro que 
el recuento de los puntos sensibles se prac-
ticaba raras veces en el ámbito asistencial 
o se hacía en forma incorrecta. Así mismo, 
se vio que los tender points no representan 
una buena medida de marcador de alodinia 
e hiperalgesia y que las mujeres son más 

sensibles que los hombres a este examen. 
A su vez son muy inespecíficos ya que dan 
positivos en muchas patologías dolorosas 
crónicas. 

Segundo la importancia de otros síntomas 
que no habían sido considerados, se cono-
cían cada vez más y se apreciaban como 
características claves de la fibromialgia: por 
ejemplo, la fatiga, los trastornos del sueño y 
los síntomas cognitivos. En base a las difi-
cultades que presentaban estos criterios, en 
el 2010 los criterios se actualizan (18).

Criterios ACR- 2010 y modificación del 2011 (19)

Los criterios diagnósticos del 2010 que se 
describen a continuación se realizaron con 
el objetivo de desarrollar criterios simples 
y prácticos para el diagnóstico clínico, que 
sean aptos para su uso en la atención prima-
ria y en la especializada, y que no requieran 
un examen de los puntos sensibles. El mismo 
proporciona una escala de gravedad para los 
síntomas característicos de esta patología.

Nuevos Criterios Preliminares para el Diag-
nóstico Clínico de la Fibromialgia (Colegio 
Americano de reumatología, Wolfe 2010) 
(Figura 2)

Un paciente cumple criterios diagnósticos 
para fibromialgia si están presentes las si-
guientes tres condiciones:

a) Índice de dolor generalizado (Wides-
pread Pain Index – WPI) ≥ 7 e índice de 
gravedad de síntomas (Symptom Severity 
Score – SS Score) ≥ 5 ó WPI 3-6 y SS ≥ 9.

b) Los síntomas han estado presentes, en un 
nivel similar, durante los últimos tres meses.

c) El enfermo no tiene otra patología que 
pueda explicar el dolor.
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Comprobación

1) WPI: número de áreas en las que el 
paciente ha tenido dolor durante la última 
semana. El valor debe estar entre 0 y 19.

2) SS Score Parte 1: se evalúa la gravedad 
de los síntomas durante la semana anterior 
a la consulta, utilizando las siguientes esca-
las, que se puntúan del 0 (leve) al 3 (grave) 
(Tabla 1).

El valor SS-Parte 1 oscila entre 0 y 9.

3) SS Score Parte 2: se consideran los 
síntomas somáticos en general, indicando 
cuáles presenta el paciente (Tabla 2).

Si tiene 0 síntomas, su puntuación es 0.
- entre 1 y 10, su puntuación es 1.
- entre 11 y 24, su puntuación es 2.
- 25 o más, su puntuación es 3.

Luego se realiza la suma de la puntuación 
de SS-Parte 1+ SS-Parte 2 y se comprueba 
que la puntuación se encuentre entre 0 y 
12 puntos.

Figura 1

Clasificación 1990. 
Tender points 

Modificado de Arnold, 2019 (17).
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 Los criterios del 2010/2011 demostraron 
una especificidad del 68,1 %, una sensibi-
lidad del 75,5 %, pero estos valores varían 
según las diferentes publicaciones. 

En el 2011 se modifican los criterios de 
2010 con una versión simplificada de los 
síntomas somáticos, y aparece una versión 
auto administrada sin la necesidad de un 
médico examinador.

Dada la dificultad en cuantificar la fati-
ga, los trastornos del sueño, los trastornos  

cognitivos y somáticos de estas clasificacio-
nes, en el 2014 y luego en el 2016 se rea-
liza una nueva modificación evitando toda 
evaluación subjetiva, pero sin otros cambios 
significativos. 

La escala autoadministrada del 2011 si-
gue siendo útil para investigación, pero no 
para la práctica clínica cotidiana. 

Uno de los cuestionamientos a estos cri-
terios del 2010/2011 se basa en que la 

Figura 2

Clasificación 2010 FM.

Modificado de Arnold, 2019.

Áreas: cintura escapular izquierda, cintura escapular derecha, pierna inferior izquierda, pierna inferior derecha, brazo 
superior izquierdo, brazo superior derecho, mandíbula izquierda, mandíbula derecha, brazo inferior izquierdo, brazo 
inferior derecho, pecho (tórax), abdómen, cadera (glúteo/trocánter)izquierda, cadera (glúteo/trocánter) derecha, cuello 
(nuca y cara anterior), espalda superior, espalda inferior, pierna superior izquierda, y pierna superior derecha. 
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definición de fibromialgia pasó de ser un 
trastorno de dolor crónico a un trastorno 
de síntomas múltiples en los que se en-
fatiza, de esta forma yendo un poco lejos 
del dolor crónico generalizado como sínto-
ma central de la FM. Otra de las críticas 
fue que la presencia de otros diagnósticos 
clínicos excluía el de fibromialgia (20, 21, 
22, 23, 24).

Clasificación 2019 AAPT (17) (Figura 3)

La FDA y la American Pain Society (APS) 
iniciaron la taxonomía de dolor (AAPT) y es-
tablecieron un grupo de trabajo internacional 
sobre fibromialgia, compuesto por médicos  

e investigadores expertos en el tema. 
El grupo de trabajo estableció un diagnós-

tico revisado e identificó factores de riesgo, 
curso, pronóstico y fisiopatología. 

El objetivo del grupo era aplicar el marco 
de diagnóstico multidimensional y evaluar 
nuevos enfoques para el diagnóstico de fi-
bromialgia que podrían mejorar su reconoci-
miento en la práctica clínica. 

Brevemente, en la taxonomía AAPT, hay 5 di-
mensiones: 

Dimensión 1: criterios de diagnóstico básicos.
Dimensión 2: características comunes.
Dimensión 3: comorbilidades médicas co-

munes.

Tabla 1

Clasificación 2010 FM.

Modificado de Wolfe F, 2010.

1. Fatiga

	 0 = no ha sido un problema.
	 1 = leve, ocasional.
	 2 = moderada, presente casi siempre.
	 3 = grave, persistente, he tenido grandes problemas. 

2. Sueño no reparador

	 0 = no ha sido un problema.
	 1 = leve, ocasional.
	 2 = moderada, presente casi siempre.
	 3 = grave, persistente, he tenido grandes problemas. 

3. Trastornos cognitivos

	 0 = no ha sido un problema.
	 1 = leve, ocasional.
	 2 = moderada, presente casi siempre.
	 3 = grave, persistente, he tenido grandes problemas. 
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Dimensión 4: consecuencias neurobiológi-
cas, psicosociales y funcionales.

Dimensión 5: supuestos mecanismos neu-
robiológicos y psicosociales, factores de 
riesgo y factores protectores. 

En este capítulo de clasificación se descri-
birán sólo la dimensión 1 y 2. 

Dimensión 1

Dolor 

Lo central en esta clasificación es que 
se vuelve a considerar al dolor crónico el  
síntoma principal y, como en los criterios de 
la ACR de 1990, todos los pacientes deben 

cumplir con este criterio: dolor crónico (> de 
3 meses) (25).

Para ello, deben ser positivas 6 áreas de do-
lor corporal, de las 9 propuestas (cabeza, bra-
zo izquierdo, brazo derecho, miembro inferior 
derecho, miembro inferior izquierdo, tórax, ab-
domen, espalda alta –raquis cérvico-dorsal-, 
espalda baja –raquis lumbar y nalgas-).

Síntomas no dolorosos 

El grupo de trabajo propuso una re-
ducción en los síntomas no doloro-
sos para su inclusión en la dimen-
sión 1 como criterios de diagnóstico 
básico para reducir la complejidad  
del diagnóstico y hacer que los criterios 

Tabla 2

Clasificación 2010 FM. 

Modificado de Wolfe F, 2010.

Dolor muscular
Sindrome de colon irritable
Fatiga / agotamiento
Problemas de comprensión o memoria
Debilidad muscular
Dolor de cabeza
Calambres en el abdomen
Entumecimiento / hormigueos
Mareo
Insomnio
Depresión
Estreñimiento
Dolor en la parte alta del abdomen
Náuseas
Ansiedad
Dolor torácico
Visión borrosa
Diarrea
Boca seca
Picores

Pitidos al respirar (sibilancias)
Fenómeno de Raynaud
Urticaria
Zumbidos en los oídos
Vómitos
Acidez de estómago
Aftas orales (úlceras)
Pérdida o cambios en el gusto
Convulsiones
Ojo seco
Respiración entrecortada
Pérdida de apetito
Erupciones / rash
Intolerancia al sol
Trastornos auditivos
Moretones frecuentes (hematomas)
Caída del cabello
Micción frecuente
Micción dolorosa
Espasmos vesicales



37

Figura 3

Clasificación 2019. 
Áreas de dolor.

Modificado de Arnold, 2019.

de fibromialgia sean más fáciles de usar 
en la práctica.

Identificó así los problemas de fatiga y 
sueño como dos síntomas claves asociados, 
ya que, junto con el dolor crónico, ocurren 
en la mayoría de los pacientes. Estos sín-
tomas acompañantes no requieren ninguna 
puntuación.

- Alteraciones del sueño; dificultad para 
conciliarlo, despertar precoz, descanso noc-
turno poco reparador.

- Fatiga; ya sea física o mental.

Resumiendo

El diagnóstico según esta clasificación se 
realiza con:

• Dolor en 6 o más sitios de los 9 propuestos.

• Problemas de sueño moderados a seve-
ros o fatiga.

• El dolor en múltiples sitios, más fatiga 
o trastornos del sueño deben haber estado 
presentes durante al menos 3 meses.
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Introducción

La atención de pacientes que pade-
cen-entre otros síntomas-dolores genera-
lizados, sin ninguna lesión orgánica apa-
rente que los provoque, es muy frecuente, 
y hasta hace algunos años, no había un 
marco teórico que los incluyera, más allá 
de pertenecer al grupo de los “Síndromes 
Sensitivos Centrales”, como se conversó en 
el primer capítulo.

Por este motivo, es importante trabajar 
con conceptos actualizados, de dolor y do-
lor nociplástico, que son la base para poder 
comprender a esta patología en forma glo-
bal, desde esta mirada integrativa, que nos 
ofrece la psiconeuroinmunoendocrinología. 

La última revisión sobre la definición de 

dolor de la IASP (International Association 
for the Study of Pain) del 2019 (36), define 
al dolor como: 

“Una experiencia sensorial y emocional 
desagradable asociada o similar a la asocia-
da con daño tisular real o potencial”.

Y extiende las siguientes notas: 

• El dolor es una experiencia personal in-
fluenciado en diferentes grados por factores 
biológicos, psicológicos y sociales. 

• El dolor y la nocicepción son fenómenos 
diferentes.

• El dolor no puede ser inferido solamente 
por la actividad de las neuronas sensoriales. 

Capítulo 3

Psiconeuroinmunoendocrinología 
(PNIE), dolor, historia clínica, 
estrés y fibromialgia

Dra. Jessica Borenstein
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• Las personas aprenden el concepto de 
dolor a través de las experiencias de vida. 

• Si una persona manifiesta una experien-
cia dolorosa, ésta debe ser respetada. 

• Aunque el dolor usualmente cumple una 
función adaptativa, puede tener efectos ad-
versos sobre la funcionalidad y el bienestar 
social y psicológico. 

• Una de las maneras para expresar dolor 
es por la descripción verbal; la incapacidad 
para comunicarse no niega la posibilidad de 
que un humano experimente dolor.

A su vez, la nueva clasificación de dolor 
nociplástico (37), que se suma a los meca-
nismos generadores de dolor clásicos, de 
dolor nociceptivo y dolor neuropático, brin-
da conceptos claros y lógicos para entender 
procesos del tipo de la FM.

 De esta manera, en el 2017, se define al 
dolor nociplástico, como el «tercer» meca-
nismo del dolor.

“El dolor nociplástico es considerado 
como producto de una falla en la inhibición 
involuntaria e inconsciente del dolor”.

La asociación con ansiedad, depresión e 
insomnio son frecuentes.

“La identificación de cambios biológicos 
en estos dolores y su nueva nomenclatura, 
nos ayudan a informar y tratar al paciente en 
un marco que facilita la asistencia”.

Aunque aún no conocemos exactamente 
cómo y dónde están los circuitos neurona-
les responsables del dolor nociplástico, en 
pacientes con este tipo de dolor, se han 
comprobado alteraciones cuantificables 
de la nocicepción a nivel central, a través 

de estudios de QST (determinación cuan-
titativa de los umbrales sensitivos), poten-
ciales somatosensitivos nociceptivos laser 
(39) y estudios de resonancia funcional 
(38), con nociceptores y vías somatosen-
soriales normales. Estas modificaciones 
se atribuyen a un cambio en el procesa-
miento central de la información sensorial 
potencialmente displacentera, como pro-
bable mecanismo causal tanto del dolor 
como de los síntomas asociados en estos 
pacientes.

“La información y educación al paciente 
y sus allegados sobre la existencia de alte-
raciones en el procesamiento del dolor, sin 
que exista una lesión de los órganos que 
perciban el dolor, suele ser muy positiva”.

La Historia Clínica en pacientes con Fibro-
mialgia 

Escribo sobre este tema, con el fin de po-
der brindar una herramienta más, que pue-
da servir como apoyo, para los profesionales 
que trabajen con este grupo de pacientes.

Pero ¿es necesaria una HC diferente, para 
pacientes con fibromialgia?

Bueno, la respuesta es que a lo largo de 
estos años fui armando una, desde una mi-
rada PNIE, con datos que me parece rele-
vantes tener en cuenta.

Detenernos en este punto, nos va a faci-
litar poder hacer un diagnóstico correcto, 
teniendo presente las dificultades que pre-
senta la fibromialgia a este nivel.

La HC en fibromialgia es compleja, al igual 
que la patología, ya que de alguna manera 
intento unir un modelo cercano a una HC 
que se utiliza en medicina general, y a otra 
de psiquiatría, haciendo el foco en algunas 
cuestiones de antecedentes, que me pare-
cen básicas para entender el proceso del 
comienzo del dolor. Aquí deberemos tener 
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el timming adecuado, para poder conversar 
con cada paciente respecto a antecedentes 
traumáticos, que por un lado son muy im-
portante que los conozcamos, pero por el 
otro, muchas veces habrá que generar pri-
mero una buen vinculo para poder hablar de 
estos temas. 

Algo que me parece de suma importancia, 
es revisar el diagnostico, ya que una propor-
ción no pequeña de pacientes, fueron diag-
nosticados sin ser estudiados.

Recordemos que sólo dolor, no es sinóni-
mo de fibromialgia, y que hay muchas otras 
condiciones que se abordaran en el capítulo 
de clínica que representan diagnósticos di-
ferenciales. 

Algunos datos para incorporar a la HC:

Situación actual: 
• vínculos familiares.

• trabajo.

• caja de herramientas (FIRST-FIQ-EVA-
ALICIA) se describen en el capítulo 5. 

• consumo de tabaco, alcohol, drogas de 
abuso.

• fármacos: preguntar especialmente por 
consumo de opioides, nutraceúticos y can-
nabis (sino suelen no decirse). 

• psicoterapia: orientación.

• hábitos: ritmos circadianos, nutrición, 
movimiento, técnicas complementarias. 

Antecedentes:
• situaciones traumáticas.

• cómo y cuándo fue diagnosticado de fi-
bromialgia. 

Diagnóstico realizado solo con dolor o 
puntos dolorosos, se vuelve a cero y se revi-
sa: se estudia

• estudios realizados 
• especialidades consultadas: dependerá 

del predominio de síntomas. En mi expe-
riencia, derivo siempre a reumatología, so-
licitando revisación clínica y laboratorio con 
perfil de autoinmunidad. Luego puede ser: 
gastroenterología, endocrinología, clínica, 
neurología, traumatología. 

• tratamientos anteriores.

Organizar el plan de tratamiento (este punto es 
fácil de visualizar, y genera tranquilidad) 

• diagramar junto al paciente objetivos: a 
corto, mediano y largo plazo. (recordar que 
el sistema nervioso de pacientes con fibro-
mialgia se encuentra sobrepasado, y que los 
cambios se podrán implementar de a poco).

Psicoeducar: al finalizar la consulta, el pa-
ciente debe comprender que es la fibromial-
gia, y conocer las herramientas farmacológi-
cas y no farmacológicas que van a ayudar a 
que se estabilice clínicamente. 

Psiconeuroinmunoendocrinología y red PINE 

Existen poderosas evidencias que mues-
tran la comunicación estructural y funcio-
nal constante entre los sistemas nerviosos, 
endócrino, inmune y el psiquismo, lo cual 
fundamentaría que la psiconeuroinmunoen-
docrinología funciona bajo la concepción de 
red de trabajo. Esta concepción integrada de 
network, lleva a producir una cosmovisión 
diferenciable con el pensamiento médico 
tradicional causalista unicista, para remar-
car que las modificaciones que se producen 
en esta red y de sus interacciones recipro-
cas, van a surgir o una respuesta adaptativa 
o la enfermedad (1, 2, 3).



44

J Borenstein // Fibromialgia. Cómo pensarla, abordarla y tratarla

El funcionamiento en red surgido de in-
vestigaciones entre el sistema nervioso y la 
función inmune muestra:

• Una inervación especifica de fibras ner-
viosas simpáticas a los órganos inmunes en 
las cuales se comprobó el contacto sináp-
tico de las terminaciones nerviosas con los 
linfocitos.

• Lesionando estructuras cerebrales como 
el hipotálamo anterior se suprime la res-
puesta inmune.

• Las células del sistema inmune produ-
cen citoquinas que tienen efecto sobre la 
respuesta inmune y la conducta y activan 
el eje HPA con la liberación de cortisol, que 

Figura 1

Modificado de Ader 2007 (6).

La red PINE y la unidad mente-cuerpo se encuentran en íntima interacción con el genoma, la ecolo-
gía, la cultura y la sociedad. Se genera así una mirada desde la psiconeuroinmunoendocrinología para 
entender las diferentes patologías en donde todo este sistema se encuentra atravesado por la historia 
personal del individuo.
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se convertirá en su principal mecanismo de 
frenado.

• Los linfocitos y macrófagos presentan 
receptores de gran variedad de hormonas y

neurotransmisores y del mismo modo que 
las neuronas, tienen propiedades de apren-
dizaje y memoria.

• Los experimentos de condicionamiento 
clásico que pueden tanto suprimir como me-
jorar la

respuesta inmune, sugieren la interven-
ción del psiquismo modulando la función 
inmune (4, 5).

La psiconeuroinmunoendocrinología no 
pretende ser una especialidad médica en sí 
misma, sino ser una disciplina que atraviese 
las especialidades que conocemos. 

Estrés, homeostasis y alostasis 

El término estrés fue acuñado por Selye 
para describir las respuestas desadaptativas 
que conducen a un daño somático y psicoló-
gico. La propuesta de Selye estipulaba que 
el estrés estaba presente en un individuo 
durante todo el período de exposición a una 
demanda inespecífica. Distinguió el estrés 
agudo de la respuesta total a los estresores 
aplicados crónicamente, y calificó esta última  
condición como “síndrome de adaptación 
general”, o Síndrome de Selye. 

El síndrome divide la respuesta total del 
estrés en tres fases: la reacción de alarma, 
la etapa de resistencia y la etapa de agota-
miento. 

Cuando las personas están expuestas 
a un factor estresante, primero se toman 
desprevenidas, luego intentan mantener la 
homeostasis resistiendo el cambio y, final-
mente, son víctimas del agotamiento para 
contrarrestar el factor estresante (7, 8).

La homeostasis, es la estabilidad de los 
sistemas fisiológicos para mantener la vida, 
que se utiliza para un número limitado de 
sistemas tales como el regulador de pH, la 
temperatura corporal, los niveles de glucosa 
y la tensión de oxígeno (9). 

Relacionados con estrés y homeostasis 
hay otros términos médicos importantes re-
lacionados como la alostasis.

De este modo el estrés continuo es cau-
sante de una desestabilización de la ho-
meostasis lo que trae como consecuencia 
que se genere alostasis y carga alostática. 

Sterling y Eyer en 1988 desarrollaron el 
concepto de alostasis que se refiere a los 
procesos integrativos y adaptativos necesa-
rios para mantener la estabilidad total del 
organismo y éste es un proceso que apoya la 
homeostasis promoviendo la adaptación del 
organismo a corto plazo (3-6). A través de la 
alostasis nuestro Sistema Nervioso Autóno-
mo, el eje Hipotálamo Pituitario Adrenal, el 
Sistema Cardiovascular, el Sistema Inmune y 
el metabolismo protegen nuestro cuerpo, pre-
parando al mismo para afrontar tanto el es-
trés interno como el externo. Pero la hiperac-
tividad crónica de estos sistemas, aunque es 
necesaria para la adaptación, tiene un efecto 
a largo plazo que se denomina carga alostáti-
ca; en otras palabras, el efecto a largo plazo 
de las respuestas de estrés desreguladas las 
podemos denominar carga alostática (10). 

Durante una situación se genera un apren-
dizaje cognitivo, que se condiciona en cada 
individuo por sus experiencias, lo que provo-
ca que el cerebro haga una evaluación con 
activación de los sistemas alostáticos y de 
diferentes mediadores biológicos, que pro-
porcionarán una respuesta neuroinmunoen-
docrina.

Los mediadores biológicos de estas res-
puestas son los glucocorticoides, las cate-
colaminas, los aminoácidos excitatorios, las 
citoquinas, el ácido gammaaminobutírico 
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(GABA) y el sulfato de dehidroepiandroste-
rona (DHEA-S) (11, 12, 13). 

Una vez que una respuesta alostática nor-
mal es iniciada por un factor estresante, se 
sostiene durante un periodo apropiado y lue-
go cesa en condiciones normales. 

En caso de alteración de las condiciones 
normales, Bruce McEwen propone cuatro ti-
pos de carga alostática (Figura 2): 

1. Respuesta prolongada: donde el indivi-
duo permanece en una situación de estrés, 
en la que no alcanza a recuperarse y tiene 
que afrontar una nueva situación. 

2. Situaciones repetidas: el individuo no 
logra adaptarse a factores estresores del 
mismo tipo que se repiten en el tiempo. 

Figura 2

Gráficos de respuesta alostática normal y de los cuatro tipos de carga alostática

Modificado de McEwen, 2002. 
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3. Falta de adaptación: el individuo es in-
capaz de reprimir las respuestas alostáticas 
una vez finalizado el estrés. 

4. Respuesta inadecuada: cuando el siste-
ma no responde adecuadamente al estímulo 
estresante y la actividad de otros sistemas 
aumenta (14-15). 

Los individuos con Fibromialgia, presen-
tan una importante disfunción en los siste-
mas que regulan el estrés, y el estrés es al 
factor ambiental más importante en la etio-
patogenia de esta patología. Así se altera la 
homeostasis y se produce un desgaste de las 
funciones cerebrales, endócrinas e inmuno-
lógicas, promoviendo finalmente junto a una 
sumatoria de factores el desarrollo de la en-
fermedad. 

Debido a este vínculo entre la exposición 
a estresores, carga alostática y el desarro-
llo posterior de Fibromialgia, los sistemas 
de estrés humano se han estudiado amplia-
mente en esta condición.

Estos estudios generalmente muestran 
alteraciones del eje Hipotálamo-pituita-
rio-adrenal (HPA) y la disautonomía princi-
palmente a nivel del sistema nervioso sim-
pático (16, 17). 
Eje Hipotálamo-Hipófiso-Adrenal (HPA)

 Se ha propuesto que la Fibromialgia en 
una primera etapa se presenta con hipercor-
tisolismo como respuesta al estrés normal. 
Luego, en el transcurso de la progresión de 
la enfermedad podría haber un switch neu-
robiológico desde la hiperreactividad a la hi-
poreactividad del eje. Esto es lo que la ma-
yoría de los estudios reportan (17, 18, 19).

Existe entonces un eje adrenal hipoactivo 
con hipocortisolemia tanto en la Fibromial-
gia como en otros síndromes somáticos fun-
cionales como por ejemplo en la el síndrome 
de Fatiga Crónica. 

Las alteraciones más importantes de este 
eje son (20):

• Alteración de secreción de ACTH que 
lleva a una insuficiente liberación de gluco-
corticoides.

• Niveles bajos de cortisol basal y perdida 
del ritmo circadiano de secreción del corti-
sol, con probable disminución del matinal y 
bajo cortisol libre urinario de 24 hs. 

 
López Mato 2008, describe es su estudio 

con pacientes que el 66% de los casos re-
velaron disfunción del eje HPA y la mayoría 
de ellos mostró hipocortisolemia basal (21). 

En individuos sanos los picos de produc-
ción de cortisol son sobre todo durante la 
vigilia, y luego, salvo la tras las comidas, la 
producción cae hasta la madrugada.

En pacientes con Fibromialgia este patrón 
se rompe siendo los niveles más bajos de 
cortisol al despertar, y mostrando una mayor 
desorganización durante el día sin una caída 
tan importante durante la noche. Otro estu-
dio muestra algo similar midiendo los niveles 
de cortisol plasmático en pacientes con Fi-
bromialgia en ocho momentos distintos del 
día; Se observan niveles inferiores en compa-
ración con los controles, siendo más pronun-
ciada la diferencia por la mañana (22). 

Los individuos sanos en los que se detecta 
este patrón tienen más riesgo de desarrollar 
posteriormente dolor crónico generalizado, 
fatiga, depresión, e incluso aumento de

mortalidad en pacientes con cáncer (23).

A modo de integración los descubrimien-
tos de alteraciones a nivel del eje hipotá-
lamo-hipófiso-adrenal en Fibromialgia plan-
tean que el disbalance podría justificar la 
teoría de “síndrome relacionado al estrés”. 
Estos resultados son opuestos a los publi-
cados en depresión endógena. Se asemejan 
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sin embargo a los observados en el trastor-
no de estrés postraumático TEPT (lo cual se 
correlacionaría con el gatillo de estresores 
tempranos en los Síndromes Sensitivos Cen-
trales). Es importante remarcar que algunos 
pacientes normalizan el eje luego del trata-
miento adecuado: medicación, psicoterapia, 
ejercicio, pero otros no (24, 25). 

Otros hallazgos de importancia a nivel PINE 

Niveles bajos de hormona de crecimiento

Existe una fuerte evidencia de disminu-
ción de la secreción de GH al menos en un 
subconjunto de pacientes con Fibromialgia.

Se acepta que la hormona del crecimiento 
está implicada en la homeostasis y la recupe-
ración muscular, y que ésta hormona necesi-
ta del sueño profundo para producirse (26).

En el caso de estar disminuida la Soma-
tomedina C (IGF 1) se reduce la reparación 
del tejido muscular y favorece el desarrollo 
de microtraumas.

Diversos ensayos han demostrado que el 
reemplazo de GH en pacientes con IGF1 
bajo puede mejorar significativamente algu-
nos síntomas de la Fibromialgia y calidad de 
vida, lo que sugiere un efecto causal directo 
con la deficiencia de GH. 

Se han sugerido varios mecanismos de 
acción para la GH en el alivio de la sinto-
matología que incluyen tanto la modulación 
central del dolor como los efectos sobre la 
restauración a nivel muscular y del sueño 
profundo (27). 

Alteración en la vía serotoninérgica

Es llamativa la cantidad de alteraciones 
indólicas detectadas en la mayoría de los 
pacientes, lo que explica la sintomatología 
depresiva y ansiosa comórbida y la buena 

respuesta a moléculas de acción serotoni-
nérgica y mixta.

 Los ritmos circadianos y la estimulación 
del eje HPA tras estrés están mediados par-
cialmente por serotonina y la interrelación 
entre ambas alteraciones parece ser básica 
en Fibromialgia. A su vez, la hipoactividad 
del eje puede perpetuar los niveles bajos de 
serotonina (21).

Neuroinflamación 

La evidencia acumulada sugiere que los 
pacientes con fibromialgia presentan neuro-
inflamación, cuya característica incluye la 
activación de las células gliales, como la mi-
croglía y los astrocitos, en la médula espinal 
y el cerebro, lo que conduce a la liberación 
de citocinas y quimiocinas proinflamatorias.

El aumento sostenido de citoquinas y 
quimioquinas en el SNC también promue-
ve el dolor crónico generalizado que afecta 
múltiples sitios del cuerpo. Por lo tanto, la 
neuroinflamación impulsa el dolor crónico 
generalizado a través de la sensibilización 
central (28, 29).

Otro trabajo encontró que los niveles ce-
rebrales del marcador glial, TSPO, medido 
usando imágenes de PET, están elevados en 
la corteza de los pacientes con Fibromialgia 
en relación con los controles sanos. Además, 
encontraron una asociación entre la señal 
TSPO PET aumentada y la fatiga. Se postula 
la participación de activación microglial, en 
lugar de astrocítica en el sistema nervioso 
de los pacientes con Fibromialgia (30). 

Los estudios futuros deberán evaluar si la 
modulación glial puede ser una estrategia 
terapéutica viable para la Fibromialgia.

Disautonomía

Dentro de las alteraciones PINE es impor-
tante continuar describiendo las alteraciones  
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en el Sistema Nervioso Autónomo que pre-
sentan estos pacientes, ya que este es uno 
de los componentes más importantes de la 
red de la respuesta al estrés como ya hemos 
descrito.

La función del SNA ha sido difícil evaluar en 
la práctica clínica. Los cambios en el patrón 
de respiración, el estrés, o incluso la postura, 
pueden modificar de inmediato y por comple-
to el equilibrio simpático / parasimpático.

Oportunamente, dos instrumentos de in-
vestigación han sido recientemente intro-
ducidos para colaborar en la investigación 
clínica de la función autonómica de las en-
fermedades cardiovasculares.

Ellos son: el análisis de la variabilidad de 
la frecuencia cardíaca (en donde se han ob-
servado características propias y específicas 
en el patrón nocturno que podrían ser poten-
ciales marcadores de la Fibromialgia) y el tilt 

Figura 3

Mecanismos etiopatogénicos teóricos y disautonomía en la fibromialgia.

Modificado de Martinez-Lavin, 2007 (31). 
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test. Estos dos instrumentos se han utilizado 
para estudiar la patogénesis de la Fibromial-
gia y los resultados han revelado que habría 
una hiperactividad simpática de día y de 
noche en estos pacientes, lo que llevaría a 
una producción excesiva de adrenalina, pro-
duciendo que el sistema se torne exhausto e 
incapaz de responder a estímulos adicionales 
(hiporeactivo al estrés) (31, 32, 33). 

Esto explicaría muchos síntomas clínicos 
como la fatiga constante, la rigidez matuti-
na, los trastornos del sueño, la ansiedad, el 
seudo-fenómeno de Raynaud, los síntomas 
de boca y ojo seco y el colon irritable (34).

Se propone la Fibromialgia como un sín-
drome de dolor neuropático mantenido por 
el sistema nervioso simpático, y hay apoyo 
de datos genómicos de esta afirmación (al-
teración en las enzimas que se encargan de 
degradar catecolaminas - COMT) (35).

Así la angustia y el estrés podrían conver-
tirse en dolor a través de la hiperactividad 
forzada del sistema nervioso simpático.

Conclusiones

Es interesante poder pensar a la Fibro-
mialgia desde una mirada psiconeuroin-
munoendócrina. Poder actualizarnos en las 
nuevas concepciones de dolor, y un arma-
do de historia clínica especial, nos acerca 
cada vez más, a tener un marco para com-
prender a la fibromialgia. A su vez, conoce-
mos desde el punto de vista teórico, pero 
también desde nuestro trabajo cotidiano 
con pacientes, el rol central que presentan 
la carga alostática y el estrés crónico en 
el desarrollo de esta patología. Es muy im-
portante tener presente esta información ya 
que va a ser relevante para el abordaje del 
tratamiento. 

Por último, tengamos presente que el do-
lor crónico supone una carga psicofisiológi-
ca (carga alostática) mantenida en el tiem-
po, que va a terminar generando respuestas 
alostáticas no adaptativas.
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Las características clínicas de la fibro-
mialgia (FM) son dolor musculoesquelético 
difuso, múltiples puntos dolorosos a la pre-
sión, alteraciones del sueño, fatiga, disfun-
ción cognitiva, colon irritable, disfunción 
témporo–mandibular y bruxismo, así como 
una variedad de trastornos funcionales, sin 
alteraciones anatomopatológicas (1, 2, 3, 4, 
5) y sin evidencias de sinovitis y/o miosi-
tis. Puede haber enrollamiento positivo de 
la piel (rolling) y dermografismo positivo en 
dorso sin signos clínicos, de laboratorio o 
radiológicos específicos. Por producir pocos 
signos clínicos que se puedan percibir abier-
tamente, se la llama la «invalidez invisible» 
(6, 7, 8, 9, 10).

Examen físico 

Es elemental realizar el examen físico 
completo de inicio, luego cada 6 meses y 
ante la aparición de nueva signosintomatolo-
gía. Examinar el aparato locomotor (balance  

Capítulo 4

Aspectos clínicos
y diagnósticos diferenciales
en fibromialgia

articular, tono, fuerza muscular, laxitud liga-
mentaria), exploración neurológica (reflejos, 
maniobras habituales). En el examen físico 
de la FM no se objetivan alteraciones estruc-
turales, de la movilidad articular, de la fuer-
za muscular, ni artritis a menos que exista 
otra enfermedad osteoarticular. 

El signo clínico característico es la pre-
sencia de múltiples puntos de dolor con 
aumento de la sensibilidad a la palpación 
digital. También puede hallarse livedo re-
ticularis en las extremidades, hiperlaxitud 
articular, hipertonía muscular, contracturas 
musculares y estiramiento doloroso de las 
regiones afectadas.

Sintomatología clínica 

Los pacientes con FM presentan uno o 
más de los siguientes síntomas típicos: 

Dolor: (11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 
19) dolor generalizado por más de 3 meses, 

Médica Especialista en Medicina Interna.
Médica Especialista en Reumatología.
Terapeuta Familiar Sistémico y Cognitivo Conductual.
Coordinadora del grupo de Calidad de vida para pacientes con Fibromialgia y Dolor Cró-
nico en Hospital de Clínicas José de San Martín, Universidad de Buenos Aires.

Dra. María Cristina Lunic



54

J Borenstein // Fibromialgia. Cómo pensarla, abordarla y tratarla

(criterios 1990) en el lado izquierdo y dere-
cho del cuerpo, por encima y por debajo de 
la cintura, aumenta con estrés, o cambios 
climáticos, no cede con reposo, aumenta 
con actividades repetitivas. La intensidad 
varía de leve a severo y a veces intolerable. 
Varía de un momento a otro y puede cam-
biar de lugar, con el tiempo pueden sumar-
se las áreas dolorosas hasta abarcar todo el 
cuerpo. Frecuentemente es más intenso en 
las zonas de mayor actividad como cuello, 
hombros, cintura y pies. El paciente tiene 
además dolor esquelético axial, cervical, 
dorsal o lumbar que irradia a tórax anterior y 
miembros. En algunos pacientes se vé “cos-
tocondralgia” que podría confundirse con 
una enfermedad cardíaca. 

Las características son: gran intensidad y pue-
de ser quemante, punzante, penetrante

El dolor crónico puede ser causado por 
tensión muscular, cambios en la circulación, 
mala postura, perturbaciones psicológicas y 
cambios neurológicos. Cualquiera de ellos o 
en conjunto, sostenidos a través del tiempo, 
ocasionan alteraciones del funcionamiento 
del sistema nervioso central (SNC) y periféri-
co (SNP). Asimismo, se sabe que el dolor que 
no cesa está asociado con una mayor tasa 
metabólica, excitación espontánea del siste-
ma nervioso central, cambios en la circula-
ción cerebral, así como cambios en el siste-
ma límbico-hipotalámico, región del cerebro 
que regula las emociones El dolor por su in-
tensidad puede interferir con la vida diaria. 

Cansancio o fatiga: (20, 21) se ve en al-
rededor del 80% de los pacientes; es de 
intensidad variable según el momento y la 
persona. No está relacionada con esfuerzos 
(puede aparecer sin realizar ningún esfuer-
zo) ni desaparece con descanso. Puede ser 
desde leve, hasta la postración similar a un 

cuadro de influenza, a la fatiga propia del 
cuadro se va agregando a la generada por 
sedentarismo ante el dolor, a sarcopenia por 
sedentarismo, a la de cualquier otra condi-
ción agregada si la hubiera, y en especial 
a la fatiga producida por distintos psicofár-
macos administrados. Un estudio reciente 
postula una baja depuración hepática del 
cortisol circulante en situaciones de estrés.

Anquilosamiento: (14) o rigidez al desper-
tar o después de permanecer sentado o quie-
to por períodos prolongados en un 75% de 
los pacientes. Puede haber entumecimien-
to, calambres o sensación de hinchazón o 
agarrotamiento con contracturas muscula-
res, movimientos involuntarios, sensación 
de bloqueos. Como el dolor y el cansancio, 
es afectado por cambios de la temperatura 
o la humedad relativa. Su duración, < a 30 
minutos, es en general menor que la que se 
aprecia en artrosis.

Trastornos del sueño: (22, 23) El insom-
nio puede ser de conciliación o de mante-
nimiento (con varios despertares nocturnos) 
en algunos casos con apnea obstructiva del 
sueño (24). Pese a las horas de sueño, los 
pacientes se pueden despertar cansados y 
su rendimiento posterior se ve disminuido y 
se puede acompañar de somnolencia diur-
na. En un estudio realizado se ven trastornos 
del sueño en el 100% de las polisomnogra-
fías realizadas a pacientes con FM. Hay in-
trusión de ondas alfa en el sueño delta NO REM 
en el 75% de los pacientes, latencia NO REM 
aumentada 75%, tiempo total REM dismi-
nuido en 60% de los pacientes, eficiencia 
del sueño disminuida en 75% y fragmenta-
ción también en el 75% de los pacientes, 
con patrón electroencefalográfico alfa-delta. 
Estos patrones no son característicos, en-
contrándose también en otras enfermedades 
con dolor crónico.
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Trastornos cognoscitivos: (26, 27, 28) co-
nocido como fibrofog o “niebla de la FM” 
se caracteriza por: sensación de extrañeza, 
alteración de la memoria reciente, mareos, 
dificultad para concentrarse, “lentitud men-
tal”, lapsus de memoria, dificultad para 
recordar palabras/nombres y un sentirse 
fácilmente abrumado al enfrentarse con 
varias cosas que hacer a la vez. Se ve has-
ta en un 60% de los casos. Estos síntomas 
no son constantes, cambian día a día. Se 
hace difícil en los pacientes polimedicados 
en especial con psicofármacos deslindar los 
efectos colaterales de los mismos de los de 
la entidad.

Parestesias y disestesias nocturnas en 
manos y pies (14) en cerca de 30% de los 
pacientes. La sensación se puede descri-
bir como adormecimiento, picazón o ardor. 
Algunos pacientes refieren sensación de tu-
mefacción de manos o pies. Son atribuidos 
a trastornos vasculares de la vaza nervorum.

Mareos y falta de equilibrio (29) estos sín-
tomas pueden deberse la alteración de los 
músculos esqueléticos de seguimiento de 
los ojos, y pueden experimentarse náuseas 
o “confusión visual” al conducir un auto, al 
leer un libro o ya sea al seguir objetos con 
la vista. Las dificultades con los músculos 
lisos del ojo pueden ocasionar otros proble-
mas de foco. También una debilidad mus-
cular, o puntos hipersensibles en el cuello o 
una disfunción del maxilar pueden producir 
desequilibrio. 

Síndrome de piernas inquietas: (30) hasta 
en 35% de los casos. Se caracteriza por un 
desasosiego, un impulso incontrolable de 
mover las piernas cuando se está en reposo 
o al iniciar o durante el sueño. Estas mo-
lestias ocasionan necesidad de levantarse, 
caminar y moverse. Con el movimiento, las 

sensaciones desagradables se alivian o des-
aparecen. Puede ser muy molesto al pacien-
te y a su pareja y dificultar la conciliación o 
mantenimiento del sueño. Se debe descartar 
anemia, insuficiencia renal, polineuropatía, 
embarazo, fármacos, etc. Se investiga solici-
tando niveles de hierro y ferritina, polisom-
nografía nocturna y test de inmovilización 
sugerida simple o múltiple, electromiografía 
y conducción nerviosa: sirven para descar-
tar lesiones en las raíces y nervios perifé-
ricos de las extremidades. En último caso 
ecografía de parénquima cerebral (sustancia 
negra) que mide depósitos de hierro cerebral 
y descarta otras causas.

Hipersensibilidad sensorial/síntomas alérgi-
cos (50-60%): debido a hipervigilancia del 
sistema nervioso puede haber hipersensibi-
lidad a la luz, a los sonidos y olores. Desre-
gulación de la percepción de la temperatura 
con sensación de escalofríos, frío o calor. 
Reacciones alergia-like a una variedad de 
sustancias acompañadas de comezón o sar-
pullido. Rinitis no alérgica con constipación 
o excreciones de nariz y dolor en senos para-
nasales, pero sin las reacciones inmunológi-
cas que se dan en las alteraciones alérgicas. 

Problemas de piel: (26) prurito, sequedad 
o manchas, pueden acompañar la FM. Los 
pacientes también pueden experimentar 
una sensación de tumefacción-hinchazón, 
particularmente en las extremidades, o en 
los dedos. Una queja común es que el anillo 
ya no le cabe. Sin embargo, este tipo de hin-
chazón no es equivalente a la inflamación 
asociada con la artritis.

Hipotensión crónica (50-60%): (31) algu-
nos pacientes con FM tienen una sintomato-
logía conocida como “hipotensión de origen 
neurológico”, caracterizada por hipotensión 
ortostática, (caída de la presión arterial  
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sistólica de ≥ 20 mm Hg o de la diastólica 
de ≥ 10 mm Hg dentro de los 3 minutos 
de la bipedestación) disminución en la fre-
cuencia cardíaca, produciendo mareos, náu-
seas y dificultad para pensar con claridad. 
Otras causas pueden ser: envejecimiento 
(por reducción de la respuesta barorefleja, 
disminución de la distensibilidad cardíaca y 
atenuación del reflejo vestíbulo simpático), 
hipovolemia, deshidratación, inmovilidad 
prolongada en cama. Dentro de las pruebas 
para evaluar esta falla del sistema nervio-
so autónomo se incluyen la evaluación del 
Sistema nervioso parasimpático: frecuencia 
cardíaca incluyendo variaciones con la res-
piración y la maniobra de Valsalva. Sistema 
simpático colinérgico: respuesta termorre-
guladora de la sudoración y prueba cuantita-
tiva del reflejo del axón sudomotor. Sistema 
simpático adrenérgico: presión arterial en 
respuesta a la maniobra de Valsalva y prue-
ba de la cama oscilante con determinacio-
nes latido a latido de la presión arterial.

Sindrome Sicca (20-35%): (32) sensación de 
cuerpo extraño, molestia, ardor ocular a pre-
dominio nocturno, y sensación de boca, mu-
cosas genitales secas, a veces agravada por el 
uso de psicofármacos. Es de buena práctica 
solicitar evaluación oftalmológica por especia-
lista, para conocer estado actual del paciente 
en la consulta, (y para controlar evolución) ya 
que algunos casos de Síndromes de Sjogren 
de inicio similan una fibromialgia.

Síntomas Raynaud like (20-35%): (33) en 
general de una fase, a predominio blanca. 
Se debe a un aumento de la densidad de re-
ceptores alfa 2 adrenérgicos, plaquetarios, 
en piel y músculos que producen vasoespas-
mo, en ocasiones de stress psicológico y del 
medio ambiente como la baja temperatura, 
aún por aire acondicionado. Está determina-
do genéticamente.

Intolerancia a variaciones de temperatura 
(60-70%): (34) puede ser al frío o al calor, 
o a ambas en el mismo paciente. La tem-
peratura corporal es la resultante de un ba-
lance entre la producción y la eliminación 
de calor, algunos pacientes con FM tienen 
hipersudoración. El ser humano es homeo-
térmico, capaz de mantener su temperatu-
ra en márgenes muy estrechos, indepen-
dientemente de los cambios ambientales. 
El centro encargado del control térmico se 
encuentra en grupos neuronales del núcleo 
preóptico del hipotálamo anterior, que reci-
ben información de los receptores térmicos 
cutáneos, de los situados en grandes vasos, 
vísceras abdominales y médula espinal, y 
de la sangre que perfunde el hipotálamo. 
Cuando aumenta la temperatura central, 
el centro termorregulador activa fibras. Un 
estudio reciente menciona la sensibilidad 
al calor común en personas con fibromial-
gia puede deberse a la longitud reducida de 
las fibras nerviosas que contactan los vasos 
sanguíneos en las capas dérmicas internas 
de la piel. 

La fibromialgia (FMS) se caracteriza por 
[…] eferentes del sistema nervioso autonó-
mico que aumentan la pérdida de calor al 
producir vasodilatación cutánea (convec-
ción). Por el contrario, el hipotálamo reac-
ciona ante los descensos de temperatura 
disminuyendo la pérdida de calor median-
te vasoconstricción cutánea y disminución 
de la producción de sudor; además, puede 
incrementar la producción de calor intensi-
ficando la actividad muscular (aumento del 
tono y/o escalofríos). Si bien faltan compro-
baciones rigurosas este mecanismo estaría 
alterado en pacientes con FM. 

Prolapso de válvula mitral (PVM): Esta vál-
vula protruye durante un latido, causando 
un chasquido o soplo. Por lo general, un 
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Tabla 1

Síntomas más frecuentes referidos por los pacientes (%) (35).

Dolor

Parestesias en manos  

y piernas y entumecimiento 

Hipersensibilidad visual,

auditiva, olfatoria

Rigidez matutina, 

contracturas, temblor

Sensación de tumefacción 

en manos y cuerpo

Artralgias periféricas 

Mareo o inestabilidad, 

hipersudoración, distermias, 

sequedad de mucosa, 

palpitaciones

Fatiga, cansancio

Alteración del sueño

Sinfrome de túnel 

carpiano 

Síndrome de Sjogren

Cefaleas 

Colon irritable 

Dismenorrea primaria

Síndrome uretral 

Livedoreticularis

Ansiedad 

Fobias

Depresión 

Distimia

Trastornos de pánico

Fenómeno de Raynaud

100 %

26-74 %

30 %

76-85 %

50 %

54 %

20 %

75-90 %

80-90 %

70 %

7 %

40 %

70 %

12 %

12 %

15-24 %

60 %

16 %

70 %

10 %

16 %

9-17 % 

PVM no es motivo de preocupación en los 
pacientes con FM a menos que haya otra 
alteración cardíaca. 

Relación entre obesidad y Fibromialgia 

Cuando hablamos de clínica, es importan-
te incluir este tema, por la importante aso-
ciación que existe y la alta frecuencia con 
la que se observa comorbilidad entre ambas 
patologías en la práctica cotidiana. 

Durante los últimos 20 años, ha surgido 
una evidencia creciente que indica una rela-
ción entre un índice de masa corporal, (IMC) 
alto, dolor y síndromes dolorosos como FM.

Un estudio de pacientes con FM deriva-
das a una clínica de reumatología encontró 

que la prevalencia de sobrepeso / obesidad 
era del 61%, que es mucho más alta que el 
38% en la población general. Estudios más 
recientes han informado tasas de prevalen-
cia similares o más altas del 21 al 30% para 
el sobrepeso y del 43,8 al 50% para la obe-
sidad (52-53).

Los mecanismos que subyacen a la rela-
ción entre un IMC alto y FM aún no están 
claros, pero se ha sugerido que la reducción 
de la actividad física inducida por el dolor 
musculoesquelético podría conducir a un 
IMC más alto, o que un IMC más alto causa 
dolor como resultado de un mayor esfuerzo, 
en articulaciones que soportan peso. Otras 
posibles explicaciones son que la obesidad 
y la FM están asociadas con las mismas  
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alteraciones en la función endocrina, los sis-
temas opioides y las vías inflamatorias y esto 
podría afectar la sensibilidad al dolor de los 
pacientes obesos con FM (53).

Hay estudios que muestran que la obesi-
dad se correlacionó significativamente con 
una mayor sensibilidad al dolor, palpación 
de puntos sensibles, reducción de la fuerza 
física y flexibilidad de la parte inferior del 
cuerpo, menor duración del sueño y mayor 
inquietud durante el sueño; los pacientes 
con sobrepeso y obesos con FM tenían ni-
veles más altos de dolor, fatiga, cansancio 
matutino y rigidez en comparación con sus 
contrapartes de peso normal; los pacientes 
severamente obesos tenían significativa-
mente más síntomas relacionados con la FM 
y una peor calidad de vida que los pacientes 
no obesos o con sobrepeso; un IMC más alto 
se asoció con puntajes FIQR deficientes; y, 
finalmente, la grasa corporal total y central 
se asoció positivamente con las medidas re-
lacionadas con el dolor y la fatiga y las pun-
tuaciones FIQR totales (53, 54).

La obesidad / sobrepeso, en pacientes con 
FM, además de tener una asociación ne-
gativa con la gravedad de los síntomas y el 
deterioro funcional, también podría afectar 
los procesos terapéuticos. Junto con el trata-
miento farmacológico y la terapia cognitivo- 
conductual, el ejercicio aeróbico es una de 
las piedras angulares del tratamiento de la 
FM y los pacientes obesos están significativa-
mente menos en forma que las personas no 
obesas, como lo demuestra su distancia de 
caminata más corta en cinta rodante y su fre-
cuencia cardíaca máxima más alta. Además, 
los períodos de ejercicio adecuados al estado 
inicial del paciente pueden tener efectos be-
neficiosos sobre la fatiga y el dolor crónico 
generalizado en pacientes con FM. Un estu-
dio de un grupo de mujeres con FM ha de-
mostrado que estas respuestas se retrasan en 
pacientes con sobrepeso y obesidad.

Dada la asociación negativa entre la obe-
sidad y la gravedad de la FM, parece que 
los programas de pérdida de peso deberían 
tener un papel central en el abordaje de los 
pacientes obesos con FM.

Un estudio encontró que los pacientes que 
perdieron un promedio del 4,4 % de su peso 
inicial durante un programa de 20 semanas 
de tratamiento conductual para la pérdida 
de peso lograron mejoras en los síntomas de 
la FM, la interferencia del dolor, la satisfac-
ción corporal y la calidad de vida. Del mis-
mo modo, un ensayo controlado aleatorizado 
informó que la pérdida de peso en pacientes 
obesos con FM condujo a mejoras significa-
tivas en las puntuaciones FIQ, la depresión, 
la calidad del sueño y el recuento de puntos 
sensibles. Sin embargo, una cuestión impor-
tante es cómo mantener la pérdida de peso 
y sus beneficios. Las recaídas y la recupe-
ración de peso son comunes después de la 
cirugía para la obesidad y los programas de 
control de peso orientados al comportamien-
to porque ambos tratamientos requieren el 
establecimiento de hábitos alimentarios y 
de actividad adaptativos que son difíciles 
de mantener incluso en el caso de personas 
sanas (53, 54).

Serían útiles futuros estudios que inves-
tiguen los mecanismos subyacentes a los 
efectos del IMC en los resultados y las po-
sibles estrategias para lograr y mantener la 
pérdida de peso. 

Pruebas complementarias (35)

No hay ninguna prueba de laboratorio es-
pecífica de la FM. Las pruebas complemen-
tarias sirven para descartar otras enferme-
dades que puedan simular o coexistir con 
la FM. Se recomiendan en la fase de diag-
nóstico (pero no son imprescindibles para la 
evaluación en siguientes consultas), la rea-
lización de:
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• Hemograma completo.
• VSG, Proteína C reactiva (PCR), Ferritina.
• Glucemia, Urea y Creatinina.
• Enzimas hepáticas: AST, ALT, GGT, Fosfa-
tasa Alcalina.
• Ionograma
• Creatincinasa (CK)
• TSH
• Calcio
• Fósforo
• Sistemático de orina

Optativas según sospecha clínica: factor 
reumatoideo, látex, ANA y otros.

Salvo características de enfermedades 
concomitantes la radiología es normal. En la 
consulta diagnóstica se aconseja un espino-
grama frente y perfil. La gammagrafía ósea 
y articular es normal. El electromiograma es 
normal o inespecífico.

Informes requeridos en la consulta de valo-
ración (35)

Los informes deberán contener:

1. Historia clínica general y del dolor cró-
nico y sus características.

2. La exploración clínica inicial en la que 
se basó el diagnóstico, según los criterios 
utilizados.

3. Las pruebas complementarias básicas 
que han servido para descartar patología 
concomitante.

4. Los tratamientos multidisciplinarios 
prescritos, plan terapéutico, la respuesta a 
los mismos y su seguimiento.

5. Informes de los facultativos responsa-
bles del control y seguimiento de las patolo-
gías clínicas y/o psiquiátricas concomitantes,  

con especial mención al tratamiento psi-
cofarmacológico prescrito y la psicoterapia 
realizada. Datos de adhesión y respuesta a 
los diferentes tratamientos.

Diagnóstico diferencial

En la 1ra entrevista y anualmente, es con-
veniente constatar que el paciente tenga 
los controles periódicos cardiológicos, gine-
cológicos, oftalmológico, correspondientes 
ya que cualquiera de ellos puede producir 
alteraciones (por ejemplo, alteración visual 
que produce esfuerzos de acomodación, 
produce contracturas crónicas que generan 
dolor con el tiempo) que a largo plazo ge-
neren FM.

En las demás posibles causas o antece-
dentes es conveniente contar con la evalua-
ción del especialista. En todos los casos de 
DD en FM se hallan motivos de controver-
sias en la literatura, ya que los estudios son 
contradictorios, algunos con problemas me-
todológicos, otros por baja casuística, por lo 
que hacen falta más investigaciones.

En la clínica cotidiana los temas a tener 
en cuenta en el DD son: 

• Descartar trastornos posturales congé-
nitos o adquiridos: pies planos, mala ali-
neación de miembros inferiores, escoliosis, 
cifoescoliosis y/o otros trastornos posturales 
que por generar contracturas y dolor crónico 
pueden ser antecedentes de FM. 

• Investigar Hipotensión ortostática neu-
rogénica (31).

• Descartar sarcopenia (36) por sedenta-
rismo (altamente frecuente en estos pacien-
tes) u otras causas. Por ser tan frecuente de 
observar en la FM se comenta el Diagnóstico 
Diferencial con Sarcopenia.
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Figura 1

Algoritmo diagnóstico (Dra. Lunic)
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La masa muscular disminuye gradualmen-
te un 3-8% cada década a partir de los 30 
años, este proceso se acelera luego de cum-
plir los 60 años en que se incrementa del 
13% al 24% entre los 65 y los 70 años, y 
supera el 50% en personas mayores de 80 
años y aumenta con el sedentarismo. En en-
fermedades crónicas en las que el paciente 
está quieto por dolor este proceso se antici-
pa y acelera aún en personas más jóvenes.

El tejido muscular es reemplazado lenta-
mente por tejido graso lo que aumenta la 
probabilidad de desarrollar obesidad, dia-
betes, hipertensión y riesgo cardiovascular. 

Para diagnosticar Sarcopenia se considera: 
1) masa muscular baja
2) menor fuerza muscular
3) menor rendimiento físico

Los músculos débiles duelen ante los es-
fuerzos por lo que los mayores evitan el 
movimiento empeorando el cuadro La sar-
copenia además altera la regulación de la 
temperatura corporal. Se mide a través de la 
potasemia corporal total que indica en for-
ma indirecta la masa muscular y por la crea-
tininuria. La fuerza puede medirse por pren-
sión de manos con un dinamómetro, por el 
promedio de tiempo que tarda en levantarse 
de una silla 3 veces sin usar los brazos y por 
la velocidad de la marcha.

Descartar hipermovilidad articular: (37) el 
Dx es clínico usando los criterios de Bei-
ghton donde se ve: lumbalgia, raquialgia, 
artralgias de más de 3meses en al menos 
4 articulaciones, luxación o subluxación de 
una o más articulaciones, lesiones periarti-
culares (epicondilitis, tenosinovitis, bursi-
tis, otras), hábito marfanoide, anomalías en 
piel, estriaciones, hiperextensibilidad y piel 
fina, miopía, varicosidades, prolapso. Hay 
varios subtipos con distinta penetración y se 
ve una asociación significativa con FM.

El DD debe hacerse además con:

• Síndrome de fatiga crónica: ya fue des-
crito en el capítulo de Sindromes Sensitivos 
Centrales. 

• Síndrome miofascial localizado: es una 
causa muy frecuente de dolor crónico. 

• Enfermedades autoinmunes: (38, 39) Se 
describirán las características más sobre-
salientes de cada cuadro, pero dada la di-
versidad de presentación de cada entidad, 
requieren la evaluación por especialista. 

- Síndrome de Sjogren (SS): se ve super-
posición con FM en 50% de los pacientes 
con SS, El SS se caracteriza por sequedad 
de mucosas ocular, oral, urogenital por dis-
minución de la secreción de las glándulas 
exócrinas, artralgia, fatiga persistente. Indi-
cios de problemas hepáticos y renales, an-
ticuerpos como el Ro y La. La combinación 
de SS con FM potencia el dolor de ambas.

- Artritis reumatoidea (AR): 25% de los pa-
cientes con AR tiene también FM. Estos pa-
cientes presentan: dolor, inflamación, rigidez 
y pérdida de función de pequeñas y medianas 
articulaciones, fatiga, VSG y PCR elevadas, 
Látex para AR y anticuerpos citrulinados posi-
tivos. En cuadros sistémicos hay fiebre y me-
nos frecuentemente compromiso de órganos.

- Lupus eritematoso sistémico (LES): 30% 
de los pacientes con LES tienen FM asociada.

Presentan eritema malar, fotosensibilidad, 
úlceras orales, artritis, serositis, afección re-
nal, neurológica, hematológica, anticuerpos 
antinucleares en especial anti DNA de doble 
cadena, Sm, RNP y otros, positivos. El cua-
dro es proteiforme siendo muy diversas las 
formas de presentación 
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- Polimialgia reumática (PMR): más fre-
cuente en etapas más avanzadas de la vida. 
Dolor proximal en los miembros, VSG eleva-
da, puede o no haber fiebre.

• Enfermedades neuromusculares (neuropa-
tías, miopatías inflamatorias o metabólicas, 
miastenia gravis, esclerosis múltiple, etcé-
tera) (40).

Endocrinopatías
 
• Insuficiencia suprarrenal subclínica (ISPR 

subclinica) (41, 42, 43): Algunos pacientes 
tienen mejoría de los síntomas con dosis ba-
jas de corticoides. En la FM los valores en 
sangre de ACTH y cortisol pueden ser nor-
males, pero no hay respuesta adecuada a la 
estimulación con ACTH. Esto estaría rela-
cionado en la FM Y SFC con la dificultad del 
paciente para responder a cualquier tipo de 
desafío, y en algunos casos hemos hallado 
ISPR subclinica. El cortisol libre urinario no 
es de utilidad en estos pacientes.

• Hipovitaminosis D (44) en2/3 de pacien-
tes investigados se halló esta deficiencia, 
Los síntomas más comunes son fatiga y 
cansancio, pesimismo y un estado de áni-
mo más deprimido, ligera excitabilidad, de-
bilidad muscular, nerviosismo e insomnio, 
antojo de comer dulces, caries y gingivitis, 
etcétera.

• Hipotiroidismo (38, 45) la disfunción 
tiroidea más frecuente es el hipotiroidismo 
subclínico, por lo que es necesario inves-
tigarlo al comienzo, anualmente o ante la 
aparición de síntomas de fatiga, aumento de 
sensibilidad la frío, estreñimiento, piel y fa-
neras secas, aumento de peso, hinchazón de 
la cara, ronquera, debilidad muscular. Otro 
aspecto importante es registrar el trofismo 
muscular en estos pacientes tan proclives 

al sedentarismo, ya que por ambas causas 
llegan a la sarcopenia.

• Síndrome de T3 reversa (46), factores 
que aumentan la conversión de T4 en T3 
reversa que es una forma no activa de T3: 
estrés, traumas, dietas de bajas calorías, in-
flamación, toxinas, infecciones, disfunción 
hepato-renal, algunas medicaciones medi-
camentos para la presión arterial (beta blo-
queantes), antidiabéticos, anticonvulsivos, 
narcóticos y antidepresivos.

• Hiperparatiroidismo (47): Hay aumento 
de la PTH y Ca++ aumentado en sangre y 
orina y fosforo bajo en sangre. El paciente 
tiene cansancio, osteoporosis, fatiga, debili-
dad, falta de energía.

• Metabólicas: diabetes (48) en especial en 
períodos previos de insulino resistencia en 
el que la neuropatía puede ser muy similar 
a la FM o incluso asociarse. El Dr. Pappo-
lla, como se describira en el último capítulo, 
profesor de neurología de la Universidad de 
Texas, combinó metformina con los fármacos 
estándar usados para la fibromialgia, y obser-
vó un grado mucho mayor de alivio del dolor.

• Enfermedades infecciosas (49): síndrome 
postviral (Epstein Barr, Hepatitis, VIH, etc.) 
Enfermedad de Lyme. Se citan estimaciones 
de incidencia muy diferentes, posiblemente 
debido a la variada conciencia médica del 
síndrome. Muchas terapias farmacológicas 
se han probado sin éxito y el manejo del sín-
drome post-viral se ve obstaculizado por la 
renuncia de los pacientes a aceptar el apoyo 
psiquiátrico una vez que se conoce el diag-
nóstico. Una mayor conciencia del síndrome 
conducirá a un aumento en su diagnóstico 
en la práctica general con una visión combi-
nada psiquiátrica y orgánica de la enferme-
dad entre los pacientes.
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• Enfermedades neurológicas: Enfermedad 
de Parkinson (50) los pacientes con ambas 
entidades constituirían un subgrupo particu-
lar de pacientes, de más difícil tratamiento. 

• Miastenia Gravis, (51) la causa es la de-
bilidad de los músculos esqueléticos, au-
menta con actividad y disminuye con des-
cansos. Puede afectar músculos oculares 
dando visión borrosa o doble, cansancio ge-
neralizado, fatiga al hablar, respirar, masti-
car o tragar; quizás, dificultad de movimien-
tos. La prueba de Tensilón ó edrofonio, EMG 
de músculos afectados, TC y RNM de timo 
pueden ayudar al diagnóstico.

• Enfermedades psiquiátricas: distintas 
formas de depresión en especial la atípica, 
trastorno de somatización, y otras que se ve-
rán en los capítulos correspondientes.

• Enfermedades oncológicas y sus metástasis

Factores agravantes en la evolución (35)

1) Estar en la edad media de la vida.

2) La puntuación del FIQ (evolutiva y sin 
finalidad evaluadora).

3) Presencia de acontecimientos estresan-
tes previos a la aparición de la FM.

4) Realizar trabajos pesados, desmotiva-
ción en el trabajo, baja cualificación laboral, 
imposibilidad de adaptación o cambio de 
puesto de trabajo.

5) Escasos ingresos económicos.

6) Estar inmerso en litigios para el recono-
cimiento de la incapacidad (los pacientes en 
esta situación podrían no intentar mejorar 
o exagerar sus síntomas para conseguir la 
prestación económica).

7) Recibir una pensión de incapacidad.

8) Catastrofización ante el dolor. Los pa-
cientes incapaces de controlarlo presentan 
peor pronóstico. Hay evidencia científica 
(Holt-Lunstad 2010) de que los factores 
sociales (apoyo social y familiar, empleo, 
nivel de educación) tienen gran impacto 
en la calidad de vida de las personas con 
FM, así como comportamientos saludables 
(consumo de tabaco, consumo de alcohol, 
alimentación, ejercicio físico), en cambio la 
asistencia sanitaria influye en menor propor-
ción y el entorno físico en menor medida.

Factores pronósticos (35)

El diagnóstico temprano y el cuadro me-
nos severo favorecen los resultados del tra-
tamiento multidisciplinario. Un 5% remite 
completamente, el 20-25 presenta mejoría 
importante, un 30% continúa con altibajos, 
y el resto evoluciona con las enfermedades 
que se van agregando con la edad. El Dx no 
altera la esperanza de vida, no es deforman-
te, La buena actividad física, la edad avan-
zada, un mejor nivel educacional, la profe-
sión remunerada y la ausencia de trastornos 
psiquiátricos favorecen el pronóstico.
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Componente gastrointestinal en Fibromialgia

Una proporción considerable de pacientes 
con FM, experimentan síntomas gastrointes-
tinales que comúnmente se pasan por alto en 
los estudios que no se dedican específicamen-
te a evaluar estas manifestaciones. No obstan-
te, se realizaron varios intentos para explorar 
la dimensión gastrointestinal de la FM.

Fibromialgia y Trastornos gastrointestinales 
funcionales (TGIF)

Las manifestaciones clínicas gastrointesti-
nales que más frecuentemente se observan en 
pacientes con FM, son las vinculadas a tras-
tornos gastrointestinales funcionales y dentro 
de ellos, al SII (de tipo mixto y de estreñimien-
to). Varios estudios han demostrado una co-
morbilidad elevada (de hasta el 50%) de sín-
drome del intestino irritable (SII) en pacientes 

Capítulo 5

Componente gastrointestinal 
en fibromialgia

con fibromialgia (1, 2, 3, 4). Esta relación es  
esperable por pertenecer ambas al grupo de 
los “Síndromes Sensitivos Centrales”. Otros 
TGIF que no suelen estar relacionados con 
el SII, como náuseas funcionales, vómitos y 
eructos, también son reportados comúnmente 
en pacientes con FM (5). 

Los mecanismos que podrían servir como 
posibles hipótesis explicativas para la pre-
sencia de TGIF en FM incluirían (6): 

1- sensibilidad a los componentes de los 
alimentos

2- alteración en el eje cerebro-intestino 

Sensibilidad a los componentes de los ali-
mentos:

Un alto porcentaje de pacientes con FM 
informaron la aparición de síntomas, rela-
cionados con la ingesta de lácteos y gluten y 
presencia de alergias alimentarias.
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Por esta razón es importante derivar al es-
pecialista en gastroenterología para investi-
gar estas patologías:

 - Enfermedad celíaca.
 - Sensibilidad al gluten no celíaca.
 - Intolerancia a la lactosa
Los tipos más relevantes de alteraciones 

relacionadas con la alimentación y su posible 
relación con la FM se analizan a continuación:

- Enfermedad celiaca (7, 8, 9)
La superposición de algunas manifesta-

ciones entre la FM y la enfermedad celíaca, 
principalmente las relacionadas con la fati-
ga, el cansancio y los dolores generalizados, 
plantea la posibilidad de que algunos los 
pacientes con FM podrían sufrir enfermedad 
celíaca. Estudios previos sugirieron una ele-
vada prevalencia de FM entre pacientes con 
enfermedad celíaca, mientras que la preva-
lencia de la enfermedad celíaca en la FM, 
sería similar a la de la población. Nuevas 
investigaciones que incluyan clasificaciones 
de FM actualizadas y que evalúen estas pre-
valencias son necesarias. 

-Sensibilidad al gluten no celiaca (10,11)
Las mismas razones que conducen a la 

sospecha de una sensibilidad al gluten sub-
yacente entre pacientes con SII se aplican 
a la FM, donde la similitud de las manifes-
taciones gastrointestinales y extraintestina-
les experimentada, tanto por pacientes con 
FM y por pacientes con NCGS, podría suge-
rir un posible papel de sensibilidad al glu-
ten, en al menos un subgrupo de pacientes 
con FM, especialmente en aquellos que 
experimentan síntomas gastrointestinales 
inespecíficos.

-Intolerancia a la lactosa (9, 12, 13)
 Los pacientes con FM, con frecuencia afir-

man que no toleran la leche. Sin embargo, no 
se informaron datos precisos en la literatura 
sobre su exacta prevalencia en estos pacien-
tes. Un estudio reciente (manuscrito en revi-
sión) encontró, entre 178 pacientes con FM, 

que el 36,5% de ellos refirió sufrir intoleran-
cia a la lactosa, otro estudio hasta el 41%.

“Destaco la importancia, de todo paciente 
que concurra por síntomas de FM y presente  
síntomas gastrointestinales, sea derivado al 
especialista para que se descarten estas pa-
tologías”

Alteración en el eje cerebro-intestino (14)

 Se ha reconocido en los últimos años, la 
contribución de la flora entérica a las in-
teracciones entre cerebro- intestino, y su 
papel fundamental. Esto ha llevado a una 
mayor inclusión de esta en la nomenclatura 
llamándose actualmente eje cerebro-intesti-
no-microbiota entérica (15).

La comunicación bidireccional entre el 
tubo digestivo y el cerebro está regulado a 
través de múltiples vías: a nivel neural, hor-
monal, inmunológica y por la microbiota.

Esta señalización bidireccional intesti-
no-cerebro, asegura la preservación de la 
homeostasis gastrointestinal y ejerce múlti-
ples efectos sobre el afecto, la motivación y 
el nivel cognitivo superior (función de abajo 
hacia arriba).

En la comunicación de arriba hacia abajo, 
el cerebro puede ejercer sus efectos sobre 
la microbiota entérica, a través de cambios 
en la motilidad y secreción gastrointestinal, 
permeabilidad intestinal y moléculas de se-
ñalización liberadas en la luz intestinal.

Varios autores describen una asociación 
entre los síntomas característicos de FM y 
la presencia de la alteración de la permeabi-
lidad intestinal, infamación crónica de bajo 
grado y disbiosis (16). 

Alteraciones en la microbiota intestinal 
pueden influir en esta comunicación bidi-
reccional y evidencia reciente sugiere, que 
varias condiciones de salud como obesidad, 
ansiedad / depresión pueden verse relacio-
nadas por alteraciones a este nivel. 
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Figura 1

Quigley 2017, Una representación esquemática del eje microbiota-intestino-cerebro. Una microbiota anormal asociada con una 
barrera intestinal alterada y la activación del sistema inmunológico de la mucosa conduce a la liberación de mediadores inflamato-
rios y otras moléculas neuroactivas en la circulación sistémica, desde donde llegan al cerebro y dan como resultado cambios en la 
cognición y el comportamiento. Alternativamente, estímulos centrales como el estrés, pueden alterar la inmunidad de las mucosas, 
la microbiota intestinal y la función de barrera intestinal y conducir a la disfunción intestinal. Nota: naturaleza bidireccional de las 
relaciones entre el intestino, el microbiota y el cerebro (17).

Microbiota y fibromialgia 

Actualmente las alteraciones de la micro-
biota intestinal, se han estudiado en varios 
trastornos de dolor, mostrando alteraciones 
consistentes en individuos con intestino 
irritable (SII) y en pacientes que padecen 
enfermedades crónicas, como dolor pélvico 
disfuncional.

 De manera similar, en pacientes con sín-
drome de fatiga (SFC), que comparte algunas 
características con FM, se ha demostrado 
que está alterado el microbioma intestinal y 
los perfiles metabolómicos (18, 19,20). 

Por último, en varias enfermedades  

reumatológicas, incluida la artritis reuma-
toide y las espondiloartropatías, las altera-
ciones del microbioma han sido descritas 
(21).

Recientemente, varios autores demostraron  
una asociación entre la FM y la disbiosis, y 
en particular con el sobrecrecimiento bac-
teriano del intestino delgado (SIBO). Una 
similitud sustancial se puede notar entre 
las manifestaciones intestinales que experi-
mentan los pacientes con fibromialgia y las 
que caracterizan a SIBO (22, 23). 

La evidencia indirecta sugiere que el mi-
crobioma intestinal puede estar alterado 
en pacientes con FM, ya que se informó  
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Figura 2

Minerbia,2019, Los filos bacterianos predominantes fueron Bacteroidetes (48%), Firmicutes (40%), Proteobacteria (4%) y 
Actinobacteria (2%). La figura muestra la abundancia relativa de diferentes filos bacterianos en los pacientes, en verde (morado) 
para menor (mayor) que los controles. La disbiosis más significativa está asociada a la abundancia de bacterias relacionadas con el 
metabolismo del butirato (de hecho, los niveles séricos de ácido butírico (propiónico) en los pacientes son más altos (bajos) que en 
los controles) (25) 
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Fibromialgia Control

alteración de la permeabilidad del intestino 
delgado en una cohorte de pacientes con FM 
y síndrome de dolor regional complejo (24); 

El estudio más actualizado sobre micro-
biota y fibromialgia, fue el publicado en la 
revista Pain en 2019 (25). La importancia 
de centrarnos en este estudio radica no sólo 
en lo actual del mismo, sino que también 
presenta un buen criterio de inclusión de 
pacientes ya que se basa siguiendo la cla-
sificación de 2010, y no de 1990 que ya lo 

consideramos desactualizado. 
Esta investigación concluye que la micro-

biota intestinal de pacientes con FM presen-
ta un perfil particular: la abundancia de 19 
especies bacterianas aumenta o disminuye 
con respecto a las personas sanas. 

Los hallazgos no muestran si los cambios 
en las bacterias intestinales son solo mar-
cadores de la enfermedad o si en realidad 
contribuyen o causan su desarrollo. 

En caso de que las bacterias intestinales, 
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desempeñen un papel activo en la promoción 
y el desarrollo de la FM, este descubrimiento 
podría acortar significativamente los años que 
suele llevar el diagnóstico de la enfermedad.

 Incluso podría allanar el camino para en-
contrar ampliar la terapéutica

Esta es la primera evidencia, al menos en 
humanos, de que el microbioma podría te-
ner un efecto en el dolor difuso.

Conclusiones

• Los síntomas gastrointestinales, simila-
res a las manifestaciones del SII, son muy 

prevalentes entre los pacientes con FM.
• La alta frecuencia de intolerancia ali-

mentaria en la FM, sugiere un posible papel 
de la hipersensibilidad a ciertos componen-
tes dietéticos como gluten, lactosa o FOD-
MAP en la aparición de las manifestaciones 
gastrointestinales.

• Otro mecanismo fisiopatológico sugerido 
es la alteración en el eje cerebro-intestino 
que se observa con frecuencia en FM.

• El componente gastrointestinal de la FM 
constituye un elemento importante de la fi-
siopatología multidisciplinar.
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Introducción 

La complejidad de esta patología, con sus 
síntomas heterogéneos, sus comorbilidades y 
su superposición clínica con otros trastornos, 
hace que el proceder diagnóstico sea arduo (1). 

Esto nos genera la necesidad de contar 
con muchas herramientas para poder diag-
nosticarla, ya que no existe ningún paráme-
tro bioquímico para medir el dolor.

Sólo existe lo que manifiesta el paciente, 
por lo cual el dolor es un “fenómeno comu-
nicacional”. 

En medicina del dolor, el estudio de la 
misma se enmarca dentro de lo que llama-
mos la evaluación multidimensional del do-
lor, que incluye el concepto de dolor total, 
en donde éste representa una esfera y de 
adentro hacia afuera, hay varias capas con-
formadas por dolor biológico, psicológico, 
social y espiritual (Figura 1). Las diferentes 

combinaciones de las mismas van a repre-
sentar la vivencia dolorosa del paciente y 
esto es lo que tendremos en cuenta tanto 
para la comunicación diagnóstica como para 
el abordaje del tratamiento. 

Por otra parte, una vez establecido el 
diagnóstico, es importante contar con ins-
trumentos específicos y fiables de medida, 
para la monitorización clínica, la toma de 
decisiones en la atención sanitaria y la rea-
lización de trabajos de investigación (3). 

Así surgen escalas subjetivas, que son 
muy útiles en la práctica cotidiana, técnicas 
de screening y otros instrumentos que tie-
nen en cuenta elementos más complejos en 
su nivel de evaluación. 

Escalas subjetivas para evaluar el dolor

Tienen como única fuente de información 
al propio paciente, mostrándose como las 
más útiles en la práctica clínica habitual.

Capítulo 6
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Figura 1

Dolor total

Modificado de Saunders C, 1983 (2).

Tabla 1

 Alicia 

Evalúa las características más importan-
tes del dolor. 

Aparición, lo más usual es dividirlo en 
agudo, subagudo, crónico. 

Localización, cabeza, abdomen, miembros. 
Intensidad, se evalúa con EVA. 
Carácter, nos orienta a pensar si es dolor 

nociceptivo, neuropático, mixto. 

Irradia, si el dolor se mantiene en un sitio 
o si es dolor referido. 

Atenúa o agrava, con analgésicos, con 
ejercicio, en un momento del día o si hay 
posición antiálgica.

Eva 

Evalúa la intensidad del dolor y sirve para 
seguimiento durante el tratamiento (Tabla 1). 
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Tabla 2

La herramienta de detección rápida de fibromialgia (The fibromyalgia rapid screening tool - FIRST).

Tengo dolor en todo mi cuerpo

Mi dolor está acompañado por una fatiga general, continua y poco 

agradable.

Mi dolor se asemeja a quemaduras, choques eléctricos o calambres.

Mi dolor está acompañado por otras sensaciones poco usuales en mi 

cuerpo como pinchazos, sensación de entumecimiento u hormigueos.

Mi dolor está acompañado por otros problemas de salud, tales como 

digestivos, urinarios, dolores de cabeza e inquietud en las piernas.

Mi dolor tiene un impacto significativo en mi vida, particularmente al 

dormir o en la habilidad para concentrarme y me hace sentir general-

mente lento.

Modificado de Perrot, 2010.

Sí No

Se utiliza en pacientes conscientes y co-
municativos. Se gradúa el dolor en: 

1-3 leve / 4-6 moderado / 7-10 intenso. 

Técnica de Screening FIRST (Fibromyalgia Ra-
pid Screening Tool) (Tabla 2) (4)

Es una herramienta disponible para el ras-
treo de fibromialgia de gran utilidad, ya que 
facilita una rápida detección de pacientes 
con fibromialgia, particularmente por su 
sencillez de aplicabilidad. 

Es un cuestionario diseñado a partir de las ca-
racterísticas más relevantes de la fibromialgia.

Consta de seis items de respuestas dicotó-
micas. Es de autoadministración y se com-
pleta en tres minutos. 

Tiene un buen valor discriminativo para un 
punto de corte de cinco respuestas positivas.

Cinco respuestas positivas identifican correc-
tamente al 87,9 % de los pacientes con fibro-
mialgia.

• Sensibilidad: 90,5 %;

• Especificidad: 85,7 %
Fue validado al español en el 2013 (5). 

Cuestionario de impacto 
FIQ-R (6)

Se describirá la versión revisada, ya que 
es la actualizada y la que se utiliza en la 
práctica cotidiana.

El cuestionario revisado sobre el impacto 
de la fibromialgia tiene 21 preguntas indivi-
duales (Tabla 3). Todas las preguntas se ba-
san en una escala de calificación numérica 
de 0 a 10, siendo 10 la peor.

 Todas las preguntas están enmarcadas en 
el contexto de los últimos siete días. 

El FIQ-R se divide en tres dominios:
(a) función
(b) impacto general
(c) síntomas 

Score: 
El puntaje sumado para la función (rango 0 

a 90) se divide por tres, la puntuación suma-
da para el impacto general (rango de 0 a 20) 
no se modifica y la puntuación sumada para 
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Tabla 3

Cuestionario revisado de impacto de fibromialgia (The Revised Fibromyalgia Impact Questionnaire - FIQ-R)

Instrucciones: para cada una de las siguientes 9 preguntas, marque del 1 al 10 la casilla que mejor indique 
cuánto la fibromialgia le dificultó realizar cada una de las siguientes actividades durante los últimos 7 días. Si 
no realizó una actividad particular en los últimos 7 días, califique la dificultad por la última vez que realizó la 
actividad. Si no puede realizar una actividad, marque la última casilla.

Instrucciones: para cada una de las siguientes 2 preguntas, marque la casilla que mejor describa el impacto 
general de tu Fibromialgia en los últimos 7 días.

Instrucciones: para cada una de las siguientes 10 preguntas, seleccione la casilla que mejor indique su nivel 
de intensidad de estos síntomas comunes de fibromialgia en los últimos 7 días.

Cepilla o peina su cabello

Camina continuamente por 20 minutos

Prepara una comida hecha en casa

Lavar, limpiar o barrer los pisos

Levantar y llevar una bolsa llena de compras

Sube escaleras

Cambio de camas

Sentarse en una silla por 45 minutos

Fue a hacer las compras

La fibromialgia me permitió lograr las metas para la semana

Estaba completamente abrumado por mis síntomas de fibromialgia

Por favor califique el nivel de dolor

Por favor califique su nivel de energía

Califique su nivel de rigidez

Califique la calidad de su sueño

Por favor califique su nivel de 

depresión

Califique su nivel de problemas de 

memoria

Por favor califique su nivel de ansiedad

Por favor califique su nivel de sensi-

bilidad al tacto

Por favor califique su nivel de proble-

mas de equilibrio

Por favor califique su nivel de sensibi-

lidad a los ruidos ruidosos, las luces 

brillantes, los olores y el frío

Sin dificultad □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Muy difícil

Sin dificultad □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Muy difícil

Sin dificultad □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Muy difícil

Sin dificultad □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Muy difícil

Sin dificultad □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Muy difícil

Sin dificultad □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Muy difícil

Sin dificultad □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Muy difícil

Sin dificultad □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Muy difícil

Sin dificultad □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Muy difícil

Nunca □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Siempre 

Nunca □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Siempre

Sin dolor □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Dolor insoportable

Mucha energía □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Sin energía

Sin rigidez □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Rigidez severa

Despertó bien descansado □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Despertó muy cansado

Sin depresión □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Muy deprimido

Buena memoria □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Muy poca memoria

Sin ansiedad □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Muy ansioso

Sin sensibilidad □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Muy sensible

Sin desequilibrio □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Desequilibrio severo

Sin sensibilidad □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ □ Sensibilidad extrema

Dominio 1: función

Dominio 2: general

Dominio 3: síntomas
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síntomas (rango 0 a 100) se divide por dos.
 El FIQ-R total es la suma de los tres pun-

tajes de dominio modificado. 
La puntuación máxima total de la FIQ-R si-

gue siendo la misma que la FIQ (que es el cues-
tionario previo al modificado), a saber, 100. 

No hay valor de corte, a mayor valor, más 
impacto funcional.

Esta escala se encuentra validada al espa-
ñol (7) (Tabla 3). 

Herramientas de investigación: neuroimá-
genes en fibromialgia

La noción de que la fibromialgia y los sín-
dromes relacionados podrían representar la 
amplificación biológica de todos los estímu-
los sensoriales tiene un apoyo significativo 
de los estudios de imágenes funcionales que 
sugieren que la ínsula es la región hiperac-
tiva más consistente, ya que esta región es 

Figura 2

Resonancia magnética funcional evidencia el aumento del procesamiento de dolor en fibromialgia.

Modificado de Gracely, 2002.
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crítica en la evaluación sensorial (8). 
Estas observaciones iniciales condujeron 

a posteriores estudios de neuroimagen ce-
rebral funcional, química y estructural que 
han estado entre las mejores pruebas “obje-
tivas” de que el dolor en fibromialgia es real 
(9) (Figura 2). 

Estos métodos, como la RMN funcional, 
demuestran claramente que cuando las 
personas con fibromialgia reciben una leve 
presión o estímulos de calor, la mayoría de 
las personas sentirían como “tocar” en lu-
gar de “dolor”, experimentan dolor y patro-
nes de activación cerebral similares en las 
áreas del cerebro involucrado en el proce-
samiento del dolor (10, 11).

La RMN funcional también ha resultado 
útil para determinar cómo los factores psi-
cológicos comórbidos influyen en el proce-
samiento del dolor en la fibromialgia. Por 
ejemplo, en pacientes con fibromialgia con 
grados variables de depresión comórbida, 
las activaciones de la ínsula anterior y la 
amígdala se correlacionaron con síntomas 
depresivos, lo que concuerda con estas re-
giones cerebrales “mediales” y prefrontales 
involucradas con aspectos afectivos o moti-
vacionales del procesamiento del dolor (12). 

Las personas con fibromialgia tienen una 
mayor conectividad entre las regiones ce-
rebrales involucradas en el aumento de la 
transmisión del dolor y las redes neuronales 
que normalmente no están involucradas en 
el dolor. El grado de ésta hiperconectividad 
está relacionado con la gravedad del dolor 
continuo (13, 14).

Conclusiones

Las herramientas que fueron descriptas 
han resultado de mucha utilidad para facili-
tar el diagnóstico de fibromialgia. Son sim-
ples para realizar en el consultorio, presen-
tan buena aceptación de los pacientes que 
refirieron sentirse cómodos, comprendidos 
con las preguntas, y con la sensación que el 
médico estaba entrenado y se ocupaba del 
foco de su problema que muchas veces ha-
bía resultado desatendido.

La fibromialgia representa un desafío clí-
nico en el consultorio de psiquiatría. Es por 
este motivo que conocer y difundir diferen-
tes herramientas clínicas y de investigación 
nos parece de suma importancia para avan-
zar con el proceder diagnóstico y tratamien-
to de ésta patología.
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Dolor - ansiedad - depresión - insomnio

La definición clásica de la IASP (Asocia-
ción Internacional para el Estudio del Dolor) 
de 1994 definía al dolor como “Una expe-
riencia sensorial y emocional desagradable 
relacionada con un daño tisular real o po-
tencial y descrita en término de dicho daño” 
(1). Durante todos estos años y con el avan-
ce en el estudio clínico y de investigación en 
el área de dolor, surgieron cuestionamientos 
a las limitaciones de esta definición y en el 
2016 se actualizó ampliando la definición 
a “El dolor es una experiencia angustiante, 
asociada con daño tisular real o potencial, 
con componentes sensoriales, emocionales, 
cognitivos y sociales” (2). 

Por este motivo es importante que los psi-
quiatras conozcamos estos cuadros de dolor, 
ya que estos pacientes van a concurrir en el 
algún momento de la evolución de la enfer-
medad a nuestros consultorios con diferente 
sintomatología y cuadros psicopatológicos 

que abordaremos en estos capítulos. Esto va 
a suceder especialmente en pacientes con 
dolor crónico, donde el dolor pasa de ser un 
síntoma a ser una enfermedad por sí misma 
(3), trabajando estos casos desde lo que se 
conoce como modelo D.A.D.I. (dolor, ansie-
dad, depresión e insomnio), ya que se los 
piensa como múltiples manifestaciones de 
un núcleo fisiopatológico común (Figura 1).

Ya en 1989 se describía que los trastor-
nos del espectro afectivo tenían en común 
manifestaciones depresivas y ansiosas, y se 
asociaban con frecuencia a entidades clíni-
cas con manifestaciones dolorosas como los 
síndromes sensitivos centrales (4). Actual-
mente el alto grado de comorbilidad obser-
vada entre estas condiciones, se apoya en 
el hecho que comparten múltiples variables 
biológicas y ambientales, siendo el deter-
minante genético más estudiado, como he-
mos nombrado anteriormente el alelo corto 
5-HTTPR. Como se vio, se encuentra más 
frecuentemente en mujeres y está ligado a 
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Figura 1

Modelo DADI. En este modelo cuando la vía del dolor está alterada como en los casos de dolor crónico, el estímu-

lo nociceptivo va a terminar generando diferentes comorbilidades: ansiedad, depresión e insomnio. Las mismas 

van a estar atravesadas por el terreno (quien es ese paciente y sus características individuales) y la ventana 

(margen que tengo para realizar el tratamiento en ese paciente vinculado por ej. a enfermedades concomitantes) 

generando un impacto funcional y afectivo en el mismo. 

Modificado de Stonski E, Weisbrod D, 2019.

cuadros de estrés crónico, ansiedad y depre-
sión (5, 6). 

Es relevante entender la base fisiopato-
lógica común, teniendo en cuenta al estrés 
crónico como uno de los posibles desenca-
denantes de estos cuadros, al igual que en 
muchos cuadros de autoinmunidad.

Los datos epidemiológicos son relevantes: 
la comorbilidad entre dolor, ansiedad, de-
presión e insomnio es del 60 % (Figura 2).

El dolor actualmente no aparece en los 
criterios diagnósticos de los cuadros depre-
sivos ni de los trastornos de ansiedad. Y las 
quejas de depresión no son centrales en la 
lista de síntomas requeridos entre los crite-
rios de trastorno de dolor crónico, más allá 

del alto grado de comorbilidad observado 
entre estas cuatro condiciones. 

Por estos motivos es importante:
• Explicarles a los pacientes que la conco-

mitancia de los cuatro componentes clínicos 
adquiere un carácter biológico sinérgico, 
que se asocia a la naturaleza progresiva y la 
tendencia a la perpetuación de estos tras-
tornos, especialmente cuando no se tratan 
adecuadamente.

• Que profesionales del equipo de salud 
mental y médicos de otras especialidades, 
conozcamos el modelo, por ser las cuatro en-
tidades motivos de consulta frecuentes en la 
práctica clínica cotidiana. Siendo relevante  
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Figura 2

Aproximación acorde con los datos epidemiológicos de la concomitancia, el solapamiento y la comorbilidad 

del trastorno depresivo y del trastorno de ansiedad, en relación con las manifestaciones de dolor e insomnio. 

Obsérvese que las entidades individuales ocupan menos área que el conjunto fusionado. Se muestran todas las 

posibilidades de combinación y los porcentajes se refieren a estimaciones epidemiológicas de comorbilidad.

Modificado de Arango Davila, 2018 (7).

en el caso que se consulte por uno de estos 
síntomas, investigar el resto.

Trastornos de ansiedad

Heer J (2017) estudió los factores de 
riesgo de los pacientes con fibromialgia 
para desarrollar ansiedad y depresión. Su-
girió que no fueron la gravedad del dolor 

ni el afrontamiento desadaptativo factores 
de riesgo importante, pero sí las malas 
percepciones de la enfermedad. Los pa-
cientes con fibromialgia que piensan que 
su enfermedad afecta negativamente su 
bienestar mental tendrían un mayor ries-
go de tener más síntomas depresivos y 
los que piensan que el tratamiento de su 
enfermedad no será efectivo tendrían un 
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mayor riesgo de tener más sintomatología 
ansiosa (8). 

Los patrones de comportamiento ansioso 
incluyen preocupación por la salud sumado a 
una amplificación cognitiva de los síntomas 
denominada hipervigilancia somática con un 
sistema de creencias particulares y cavila-
ción extensa sobre los síntomas somáticos.

Como se verá luego, el fortalecimiento de 
las creencias sobre la enfermedad y la re-
ducción del pensamiento catastrófico pare-
cen ser factores cruciales para el tratamiento. 

Con respecto a la tendencia al catastro-
fismo de estos pacientes se estudió que no 
es solamente atribuible a la sintomatología 
propia de la fibromialgia, sino que a su vez 
está en relación con la falta de creencia por 
los profesionales médicos acerca de lo que 
les sucede, sumado a la eficacia parcial de 
los tratamientos (9, 10).

Trastornos del estado de ánimo

Depresión y fibromialgia

Los factores genéticos y ambientales se 
encuentran vinculados a la predisposición, 
aparición de síntomas y perpetuación tanto 
de la fibromialgia, como de la depresión. 

Una vez predispuestos para fibromialgia o 
depresión, los síntomas pueden ser precipi-
tados por eventos que van desde diferentes 
tipos de lesiones físicas hasta estresores 
psicosociales, como hemos descrito en el 
capítulo de etiopatogenia (11, 12).

La evidencia con respecto a esta asocia-
ción de depresión y fibromialgia en la clí-
nica y en la literatura es muy variable, ya 
que algunos autores relatan en sus artículos 
que el porcentaje de depresión en estos pa-
cientes es igual a la población general (te-
niendo en cuenta que la depresión es una 
enfermedad con alta prevalencia), otros que 
está aumentada, pero no más que en otras 

enfermedades crónicas como por ejemplo 
la artritis reumatoidea, y por último autores 
que refieren un aumento importante.

Revuelta Evrarda (2010) sostiene que la 
depresión y la ansiedad son patologías muy 
comunes en la actualidad, relacionadas con 
una sociedad cada vez más exigente en el te-
rreno personal, la actividad laboral estresan-
te y la situación económica. En la población 
normal existe una alta prevalencia de estas 
patologías, pero se ha descrito una mayor 
asociación con la fibromialgia: 30 % de los 
pacientes fibromiálgicos padecen depresión 
en algún momento de su evolución relacio-
nada desde el punto de vista psicológico con 
la frustración personal tanto dependiente 
como independiente de la enfermedad, la 
automedicación, el retraso diagnóstico y la 
eficacia parcial de los tratamientos (13).

Por otro lado, el Consenso canadiense de 
clasificación y las guías de tratamiento ac-
tuales resaltan que la fibromialgia no debería 
ser sinónimo de desorden psiquiátrico. Hay 
que prestar atención a las características, la 
dinámica de la progresión y la correlación 
de los síntomas. Se describe que algunos 
pacientes pueden desarrollar sintomatología 
depresiva con este síndrome doloroso, pero 
la incidencia de esta depresión es similar 
que la que se ve en pacientes con artritis 
reumatoidea.

En cualquier punto en el tiempo, en este 
consenso, la mejor estimación de la coocu-
rrencia de los síntomas depresivos en fibro-
mialgia es del 40 % (14). 

Es importante tener en cuenta que el tér-
mino “depresión” se utiliza de forma no 
específica en la literatura de la fibromialgia 
similar a la utilización inespecífica de dolor 
en la literatura la depresión (15).

De este modo observamos que la depresión 
en fibromialgia no es un fenómeno unitario,  
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ya que puede ser simplemente una reacción 
al que sufre dolor, o puede tomar la forma 
de un trastorno depresivo mayor que está fi-
siológicamente ligado a los mecanismos que 
perpetúan la fibromialgia.

Un estudio observacional de cohortes, 
Ross (2010) distinguió entre los subtipos de 
depresión, melancólica y atípica, en 76 pa-
cientes con fibromialgia. Se observó que 40 
cumplieron con los criterios para depresión 
atípica y 27 para depresión melancólica. 

Este hallazgo se correlaciona con las va-
riables encontradas en la función del eje 
HPA en pacientes con fibromialgia, mien-
tras que la depresión atípica se asocia con 
una secreción de cortisol disminuido (hi-
pocortisolismo), que es lo que se observa 
mayormente en pacientes con fibromial-
gia, la depresión melancólica se asocia 
con el cortisol aumentado (hipercortisolis-
mo) (16). 

Veltri (2012) administró la Escala de Ha-
milton para la depresión y el Inventario de 
depresión de Beck en pacientes con fibro-
mialgia. Sin embargo, se observó que estos 
instrumentos (y los correspondientes a las 
otras escalas) podrían sufrir de una contami-
nación criterio sesgo por síntomas somáti-
cos de los pacientes con dolor. La necesidad 
de una cuidadosa detección de síntomas 
depresivos y de su correcta gestión, es pri-
maria en fibromialgia (17).

En la práctica se observa que un alto nú-
mero de pacientes con FM presentan un 
trastorno del estado de ánimo al momento 
del diagnóstico, con una prevalencia a lo 
largo de la vida de estos pacientes de sínto-
mas depresivos en un 90 % y entre 62-86 
% llegan a conformar un trastorno depresivo 
mayor (18, 19, 20).

La complejidad descrita en la interrelación 
que en ocasiones existe entre la fibromialgia 

y la depresión está basada en la heteroge-
neidad clínica de ambos cuadros.

 Por este motivo es indispensable centrar 
el diagnóstico en la individualidad de los pa-
cientes para obtener mejores resultados en 
los abordajes. 

Trastorno bipolar y fibromialgia 

Aunque esta asociación es mucho menos 
frecuente que los cuadros depresivos, se ha 
estudiado que los sujetos con fibromialgia 
tuvieron una prevalencia de trastorno bipo-
lar (TB) de por vida, del 12.8 %, que es 
mucho más alta que la prevalencia estimada 
de 2.4 % en la población general en todo el 
mundo (21, 22). 

La asociación entre fibromialgia y TB tiene 
importantes implicaciones en su abordaje, 
ya que el uso generalizado de antidepresivos 
en el tratamiento de la fibromialgia puede 
promover la desestabilización del estado de 
ánimo, los switch maníacos y los episodios 
con características mixtas, lo que complica 
el curso progresivo del TB.

Los avances recientes en la comprensión de 
los fundamentos biológicos relevantes para el 
desarrollo y la progresión de la fibromialgia y 
del TB indican que hay procesos fisiopato-
lógicos compartidos que podrían explicar, al 
menos en parte, la superposición sintomática 
entre estos trastornos (23) (Figura 3):

• 1. Los hallazgos estructurales y funcio-
nales compartidos en FM y TB en estudios 
de neuroimágen documentan anormalidades 
en áreas corticales (principalmente en cor-
teza frontal medial y corteza cingulada an-
terior) involucradas en el procesamiento del 
dolor (control inhibitorio) y el control emo-
cional, lo que proporciona una base para la 
comprensión de las anormalidades conduc-
tuales como la sobrereactividad emocional 
tanto en FM como en TB.
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• 2. La conectividad perturbada entre la 
corteza prefrontal y la amígdala, puede tra-
ducirse en déficits neurocognitivos en los 
dominios de las funciones ejecutivas, la 

atención y la memoria.
• 3. Las alteraciones funcionales en el eje 

HPA con respuesta de estrés desregulado son 
características centrales en la FM y en el TB. 

Figura 3

Mecanismos fisiopatológicos compartidos que subyacen a la superposición epidemiológica y clínica entre la 

fibromialgia y el trastorno bipolar.

Modificado de Bertolato, 2016. 
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• 4. Las alteraciones en las vías de neu-
rotransmisión de monoaminas parecen rele-
vantes para la etiología patogénica de am-
bas enfermedades. 

• 5. La FM y el TB se caracterizan por un 
estado inflamatorio de bajo grado con una 
mayor producción de citocinas proinflama-
torias.

 
• 6. La disfunción de las mitocondrias y el 

metabolismo alterado de la energía celular 
también caracteriza tanto a FM como al TB.

Como conclusión es importante que cuan-
do estemos frente a un paciente con diagnós-
tico de fibromialgia, tengamos en cuenta la 
posibilidad de comorbilidad con TB, aunque 
no sea la comorbilidad más frecuente.

Evaluar a este grupo de pacientes con 
técnicas de screening y en el caso de dar 
positivas conversar la posibilidad de deriva-
ción a psiquiatría previo a comenzar con una 
terapia antidepresiva.

 
Trastorno de estrés postraumático y fibromial-
gia (24, 25, 26, 27) 

Un vínculo entre la fibromialgia y el tras-
torno de estrés postraumático (TEPT)

se ha sugerido porque ambas afecciones 
comparten algunos síntomas clínicos y va-
riables psiconeuroinmunoendócrinas. 

Entre ellas, la más importante es la disminu-
ción de cortisol basal, como hemos explicado. 

La prevalencia de TEPT en pacientes con 
fibromialgia es de 45 %.

Häuser (2013) observó que:
La experiencia traumática grave y los sín-

tomas del trastorno de estrés postraumático 
antecedieron el inicio de dolor crónico dise-
minado en 66,5 % de los pacientes.

En el 29,5 % de los pacientes, la expe-

riencia traumática grave y los síntomas del 
trastorno de estrés postraumático fueron se-
guidos de la aparición de dolor crónico di-
seminado.

En el 4,0 % de los pacientes la experien-
cia traumática, el trastorno de estrés pos-
traumático y síntomas de fibromialgia ocu-
rrieron en el mismo año.

Como hemos dicho, la fibromialgia y el 
trastorno de estrés postraumático se vincu-
lan de varias maneras. El TEPT es un factor 
de riesgo potencial para la fibromialgia y 
viceversa. Ambas son condiciones comór-
bidas porque están asociadas como ante-
cedentes comunes con experiencias trau-
máticas.

Las experiencias traumáticas que han sido 
más frecuentemente reportadas por los pa-
cientes con fibromialgia fueron el abuso se-
xual y físico en la infancia.

En pacientes con fibromialgia y TEPT, la 
muerte súbita e inesperada de un familiar 
cercano o amigo y el diagnóstico de enfer-
medades que amenazan la vida, también se 
informó que fueron experiencias traumáti-
cas frecuentes.

En base a lo descrito, se sugirieron las 
siguientes hipótesis sobre la relación entre 
ambas patologías:

• 1. El TEPT es un factor de riesgo de la 
fibromialgia.

• 2. La fibromialgia es un factor de riesgo 
de TEPT.

• 3. La fibromialgia y el TEPT son condi-
ciones comórbidas a causa de una asocia-
ción en común de un antecedente (trauma).

• 4. La relación entre TEPT y fibromialgia 
está mediada por un tercer factor, por ejem-
plo, la depresión.
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Suicidio 

Aunque es muy poco frecuente no hay que 
dejar de mencionar que en los pacientes 
con fibromialgia también existen muertes 
por suicidio. Es más frecuente el suicidio 
en el momento del diagnóstico y en los cin-
co primeros años de enfermedad y aunque 
no se conocen con exactitud las causas de 
estas muertes, estarían relacionadas con el 
incremento de trastorno depresivo (28).

También hay que tener en cuenta que los 
pacientes con dolor crónico tienen el doble 
de riesgo de suicidio, en comparación con 
otros que no tienen dolor crónico, con una 
prevalencia de intento de suicidio que varía 
entre el 5 y el 14 % (29).

La presencia concomitante de trastornos 
de salud mental, principalmente la depresión 
e insomnio exacerban el riesgo de suicidio. 

En una encuesta con 1512 pacientes con 
dolor crónico, el 32 % de los encuestados 
informó que tenía algún tipo de ideación 
suicida (30). 

Lo importante en la práctica clínica es 
tener en cuenta la vulnerabilidad de este 
grupo de pacientes y estar atentos ante los 
cuadros depresivos concomitantes e investi-
gar la ideación suicida para reforzar los con-
troles y armar redes de apoyo. 

DSM-IV/V y fibromialgia

Uno de los diagnósticos psiquiátricos en 
los que se presentaron una gran cantidad de 
controversias acerca de sus criterios de cla-
sificación son, los que eran llamados “Tras-
tornos somatomorfos” tanto en el DSM-IV y 
la CIE-10. 

Estos incluían:
• Trastorno por somatización (hace mucho 

tiempo se interpretaba así a la fibromialgia).

• Hipocondría.

• Trastorno por dolor.

• Trastorno somatomorfo indiferenciado.

La quinta edición del manual diagnósti-
co y estadístico de los trastornos mentales 
(DSMV), de reciente aparición (www.dsm5.
org) realizó cambios significativos en el ca-
pítulo de los “Trastornos somatomorfos”, 
llamándolos actualmente “Trastornos de los 
síntomas somáticos” (SSD).

Los cambios reflejan mejor la compleja in-
terrelación entre salud mental y física.

Estos trastornos se caracterizan por sínto-
mas somáticos que son o muy angustiantes 
para el paciente, o acarrean perturbaciones 
considerables en el funcionamiento, así 
como los sentimientos, comportamientos y 
pensamientos excesivos y desproporciona-
dos en relación con estos síntomas.

Para hacer diagnóstico de SSD el indivi-
duo debe estar sintomático al menos duran-
te seis meses.

Ahora no hace falta que los síntomas mé-
dicos sean inexplicables, y los síntomas 
pueden estar o no relacionados con otra 
condición médica.

Incluiría:
• 15 % de pacientes con cáncer y enfer-

medad cardiovascular
• 26 % de pacientes con fibromialgia

Lo importante son los síntomas somáticos 
asociados con malestar y deterioro significa-
tivo, más que la ausencia de una enferme-
dad médica para las quejas somáticas.

Durante el proyecto del DSM-V se discu-
tieron diversos temas para su reclasificación.

Por ejemplo, algunos autores cuestiona-
ron la pertenencia de estos trastornos en el 
eje I y acordaron que sería más apropiado 
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que estos trastornos pertenecieran al eje III, 
ya que racionalizaban que esta categoría 
era un problema médico en lugar de ser un 
trastorno mental y que los pacientes solían 
concurrir a médicos generalistas en lugar de 
psiquiatras. 

Sin embargo, otros no estaban de acuerdo 
con esta sugerencia ya que argumentaban 
que muchos trastornos psiquiátricos co-
mienzan con un pródromo de quejas somáti-
cas de importancia.

Otro tema que se abordó es el de la es-
tigmatización, ya que muchos pacientes se 
incomodaban con el término somatotrofo 
debido a que este término significaba que el 
problema está relacionado con aspectos psi-
cológicos y muchos pacientes prefieren pen-
sar que presentan un problema somático en 
lugar de un conflicto psicológico (31). La es-
tigmatización, de todas formas, es un tema 
que se encuentra muchas veces presente 
en trastornos psiquiátricos en mayor o me-
nor proporción de acuerdo con la patología  

y representa un área de interés actualmente 
buscando e implementando medidas para 
que esto comience a disminuir.

La categoría actual de los Trastornos de 
los síntomas somáticos del DSM-V incluye:

• Factores psicológicos que afectan a una 
condición médica.

• Trastorno simple de síntomas somáticos 
(SSSD).

• Trastorno complejo de síntomas somáti-
cos (SCCE).

• Trastorno de ansiedad enfermedad.

• Desorden funcional neurológico.

• Desorden facticio.

• Pseudociesis.

Figura 4

Los trastornos del DSM-V propuestos y su relación con los trastornos del DSM-IV.

Trastornos en DSM-V Desórdenes somatomorfos 
relación con DSM-IV

Factores psicológicos que afectan una condición médica

Trastorno de los síntomas somáticos simples, por ejemplo, dolor

Trastorno de los 

síntomas somáticos 

complejos (CSSD)

Desorden facticio

Peudodiecis

Desorden ansiedad enfermedad, hipocondriasis sin síntomas somáticos

Desorden funcional neurológico

Especificidades

Tipos

Predominantemente con síntomas somáticos, 

Predominantemente con ansiedad por la salud, 

Predominantemente dolor

Desorden facticio,

Desorden facticio impuesto por otro

-

Desorden por somatización

Hipocondriasis

Desorden por dolor

-

-

Trastorno conversivo

Modificado de Ghanizadeh, 2012.
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Trastorno de síntomas somáticos complejos 
(CSSD)

Se corresponde con los diagnósticos del 
DSM-IV de trastorno de somatización, trastor-
no somatomorfo indiferenciado, la hipocon-
dría y algunas presentaciones de trastorno de 
dolor. CSSD enfatiza la anormalidad en la cog-
nición. Por lo tanto, sólo la presencia de sín-
tomas somáticos no es suficiente para hacer 
el diagnóstico. Pensamientos excesivos, senti-
mientos y comportamientos relacionados con 
los síntomas somáticos o problemas de salud 
asociados son un criterio diagnóstico.

El diagnóstico de CSSD necesita la pre-
sencia de dos de los síntomas relacionados 
con disfunción cognitiva. En este ítem se 
encontraría la mayoría de los pacientes con 
fibromialgia.

Los criterios de diagnóstico DSM-V 
propuestos para el trastorno de sín-
tomas somáticos complejos 

Para cumplir con los criterios de CSSD, 
los criterios A, B y C son necesarios:

A. Síntomas somáticos: uno o más síntomas 
somáticos que son angustiantes y / o resul-
tan en una interrupción significativa en la 
vida diaria.

B. Pensamientos, sentimientos y compor-
tamientos excesivos relacionados con estos 
síntomas somáticos o problemas de salud 
asociados. Se requieren al menos dos de los 
siguientes para cumplir con este criterio: (1) 
Alto nivel de ansiedad relacionada con la 
salud. (2) Preocupaciones desproporciona-
das y persistentes sobre la gravedad médi-
ca de los síntomas. (3) Tiempo y energía 
excesivos dedicados a estos síntomas o 
problemas de salud. 

C. Cronicidad: aunque cualquier síntoma 

puede no estar presente continuamente, 
éstos deben ser crónicos (al menos seis 
meses). 

Para los pacientes que cumplen con los 
criterios de CSSD, los siguientes especifi-
cadores opcionales pueden aplicarse a un 
diagnóstico de CSSD, donde uno de los si-
guientes domina la presentación clínica: 

• XXX. 1 Quejas somáticas predominantes 
(anteriormente, trastorno de somatización).

• XXX. 2 Ansiedad de salud predominante 
(previamente, hipocondría), si los pacientes 
se presentan únicamente con problemas de 
salud. Ansiedad con síntomas somáticos mí-
nimos, pueden ser diagnosticados más apro-
piadamente como trastorno de ansiedad.

• XXX. 3 Dolor predominante (anterior-
mente trastorno del dolor). Esta clasifica-
ción está reservada para individuos que 
presentan predominantemente quejas de 
dolor y que también tienen muchas de las 
características descritas en el criterio B.

Los pacientes con otras presentaciones de 
dolor pueden adaptarse mejor a otros diag-
nósticos psiquiátricos, como trastorno de 
adaptación o factores psicológicos que afec-
tan una afección médica.

Trastorno de síntomas somáticos simples (SSSD)

Sus criterios de diagnóstico son muy simi-
lares a CSSD. Sin embargo, la duración de 
los síntomas es menor a seis meses. Ade-
más, contrariamente a CSSD, la presencia 
de uno de los criterios relacionados con la 
disfunción cognitiva es suficiente.

Trastorno de ansiedad enfermedad
Es el paciente que sólo sufre de ansiedad 
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y preocupación acerca de la enfermedad, y 
no tiene un síntoma somático significativo.

Trastorno de la simulación y facticio

El trastorno facticio queda clasificado 
como una subcategoría de los trastornos 
de los síntomas somáticos en el DSM-V, sin 
embargo, la simulación queda afuera ya que 
actualmente no se lo considera como un 
trastorno psiquiátrico.

Un estudio sobre la validez predictiva y la 
utilidad clínica de esta nueva clasificación 
del DSM-V en comparación con los trastor-
nos somatomorfos del DSM-IV, indicó que 
fue más útil esta nueva clasificación para 
los síntomas psicológicos, ya que identifica 
mejor a los pacientes que en el DSM-IV. A 
su vez refirió que el umbral de diagnóstico 
propuesto actualmente para el criterio B 
podría aumentar la prevalencia de la enfer-
medad (32).

Consideraciones prácticas

Ante la presencia en el consultorio de psi-
quiatría de pacientes que presenten dolor 
crónico, es importante estar atentos e inves-
tigar si el cuadro pudiese corresponder a un 
síndrome sensitivo central, o más específi-
camente a una fibromialgia.

• Estudiar sobre patología ansiosa, depre-
siva y trastornos del sueño comórbidos.

• No descartar que el trastorno del esta-
do de ánimo se pueda corresponder con en-
fermedad bipolar y en el caso de sospecha, 

continuar con las entrevistas clínicas previo 
a comenzar con terapia antidepresiva.

• Rastrear antecedentes de eventos trau-
máticos y eventual ideación suicida. 

• Considerar en el caso de alteraciones 
cognitivas y presencia de fibroniebla (fibro-
fog), solicitar evaluación neurocognitiva o 
derivación a neurología con el objetivo de 
rehabilitación posterior.

• Derivar según sintomatología clínica a es-
pecialistas para evaluar presencia de enferme-
dades concomitantes o descartar las mismas.

• Utilizar en el caso de necesitar codifica-
ción de la fibromialgia a nivel hospitalario o la-
boral la clasificación del DSM-V para obtener 
mejores resultados sobre pedidos de medica-
ción o licencias, en el caso que corresponda. 

• Utilizar el llamado “corralito informáti-
co” o sea sugerir la visita a páginas de in-
ternet que presenten rigor científico y sean 
confiables para evitar el aumento de estrés, 
miedos e información incorrecta. 

• Ser conciso con los pacientes explican-
do en qué consiste esta patología, aportan-
do información con evidencia científica y 
remarcando la importancia del tratamiento 
multidisciplinar.

• Tranquilizar explicando que la fibromial-
gia no es una enfermedad discapacitante 
ni invalidante y que hay múltiples estrate-
gias de abordaje como se describirán en los 
próximos capítulos.
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Introducción

Es frecuente, en la consulta médica, reci-
bir pacientes con fibromialgia que refieren 
no sentirse comprendidos por su entorno 
afectivo. Frases tales como “está todo en su 
cabeza”, “no pone voluntad”, “ no se conec-
ta”, “es un trastornado”, suelen ser mencio-
nadas por ellos, ya vulnerados en su dolor, 
con inquietud y angustia.

Estas frases descalificadoras, en realidad 
aluden tanto a síntomas físicos y psico-
lógicos, como a rasgos de la personalidad 
de estos pacientes. Y son mencionados de 
esta manera, con frecuencia, por descono-
cimiento y falta de comprensión del cuadro 
de base. De allí surge la importancia de un 
diagnóstico precoz, y de establecer adecua-
dos canales de comunciación y explicación, 
entre los profesionales de la salud y los pa-
cientes y sus vínculos cercanos.

 
“Está todo en su cabeza”, remite, como 

ya se ha explicado en capítulos anteriores, 

Capítulo 8

Trastornos de la personalidad
en la fibromialgia
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a la amplificación del volumen de percep-
ción dolorosa, de origen central. “No pone 
voluntad”, se vincula a la merma de la mis-
ma, producto de los trastornos del estado de 
ánimo asociados. “Trastornado, desconecta-
do…”, son maneras populares de describir 
la alexitimia y las alteraciones de la perso-
nalidad, presentes en la mayoría de los ca-
sos, y que nos llevan al presente capítulo.

El dolor generalizado, el cansancio físico y 
moral, los trastornos del sueño, los síntomas 
ansiosos y depresivos, son el denominador 
común en estos cuadros característicos de 
los sindromes de sensibilización central, 
junto a la prevalencia en población femeni-
na, típica de la fibromialgia (12).

Personalidad

Podemos definir a la personalidad como 
una conjunción de rasgos de carácter y tem-
peramento, que se van construyendo a lo 
largo del desarrollo del ser humano, hasta su 
llegada a la vida adulta. Su forma de sentir, 
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percibir y pensar, darán origen a su propia 
identidad, y conformarán sus rasgos carac-
terísticos e individuales. A ello se irán su-
mando las influencias del ambiente donde 
se desarrolla el individuo, sumando elemen-
tos afectivos, que lo motiven y enriquezcan 
en lo cognitivo (objetivos, proyectos, creen-
cias, etcétera) (1).

Millon describió a la personalidad normal 
como aquella que tiene la capacidad de ser 
productiva y feliz, presenta capacidad de 
autoconocimiento y autovaloración, con una 
mirada constructiva sobre sí mismo, que 
tiene flexibilidad para vincularse y socializar 
con su entorno (1).

En contrapartida, aquellos que presentan 
trastornos de la personalidad se caracterizan 
por ser rígidos, inflexibles, con una manera 
de vincularse que genera malestar en los de-
más, desarrollando conductas desadaptati-
vas, que pueden influir en su salud písquica 
y física; y donde son frecuentes la presencia 
de labilidad, fragilidad y susceptibilidad. 
El Manual de Diagnóstico y Tratamiento de 
los Trastornos Mentales, DSM, describe los 
diversos trastornos y su clasificación, cuya 
prevalencia en la población general suele 
oscilar entre un 9 y 13%. (2, 3).

Trastornos de personalidad y fibromialgia

Numerosos autores investigaron la rela-
ción entre personalidad y fibromialgia. Se 
suele describir a los pacientes con fibromial-
gia como perfeccionistas, sobreadaptados 
(Figura 1) (Herken et al., 2001), dependien-
tes, con un alto monto de demanda (Asbring 
y Narvanen, 2003), en actitud constante de 
control y posesión, introspectivos (Amir et 
al., 2000). Son agotadores en su deman-
da de atención permanente, sobre todo en 
relación a la percepción crónica de dolor.  

Desarrollan actitud de hipervigilancia, que 
termina llevandolos a la fatiga física , per-
cibida como falta de energía para realizar 
todo tipo de actividades. Otras característi-
cas son la presencia de alexitimia, alto mon-
to de ansiedad, falta de autoestima y auto-
confianza, la susceptibilidad interpersonal, 
y la intolerancia al aislamiento. Suelen tener 
patrones de personalidad con puntuaciones 
altas para ansiedad, depresión y quejas so-
máticas, y bajas o negativas para psicoticis-
mo (2, 3, 4, 12).

Cabe preguntarse si la mirada que tienen 
estos pacientes sobre sí mismos, mostran-
do una escasa o nula autopercepción de su 
estado de salud, excesiva atención al dolor 
(hipervigilancia), junto a la tendencia a la 
cronicidad de la fibromialgia, y su asocia-
ción a largo plazo con otras enfermedades 
crónicas, no empeoran el diagnóstico de 
trastorno de personalidad. ¿Cuál es la rela-
ción entre personalidad y fibromialgia? ¿Es 
“el huevo o la gallina?” Son determinados 
tipos de personalidad los pasibles de enfer-
mar de fibromialgia, o debido a la fibromial-
gia, se exacerban rasgos de personalidad?

En los últimos veinte años se han reali-
zado numerosas investigaciones, tendien-
tes a analizar la personalidad de pacientes 
con fibromialgia. De acuerdo a la revisión 
sistemática de la literatura, los resultados 
obtenidos han sido variados. Esto se debe, 
en gran parte, a los diferentes criterios de 
selección de población, y a las distintas es-
calas diagnósticas utilizadas. Si bien no hay 
un perfil típico de personalidad descripto, 
los hallados con mayor frecuencia fueron 
los de personalidad tipo D, del modelo de 
los cinco grandes factores de personalidad 
(Big five), descriptos por Lewis Goldberg en 
1993. Este tipo de personalidad se carac-
teriza por presentar un malestar psicológico 
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Figura 1

Modelo propuesto de fibromialgia que vincula la angustia emocional, los eventos de la vida y las respuestas físicas. 

La personalidad se ve como uno de varios moduladores o “filtros” de respuestas psicológicas que podrían vincu-

larse con las características clínicas de la fibromialgia. Las flechas a la izquierda indican el efecto modulador de 

la angustia psicológica en las respuestas posteriores y las flechas a la derecha indican los efectos de “retroalimen-

tación” en la angustia

Modificado de Malin, 2012.

producto de la combinación de afectividad 
negativa e inhibición social, junto a sínto-
mas depresivos asociados. Otros estudios 
mostraron mayor prevalencia de rasgos de 
personalidad de tipo histriónico, obsesivo, 

límite y por evitación. Y se encontró una 
peor percepción de síntomas físicos en pa-
cientes con rasgos dependientes. Se mos-
traron elevados además, en la mayoría ellos, 
los índices de neuroticismo, extraversión, 
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sensiblilidad y susceptibilidad interperso-
nal, junto a niveles elevados de alexitimia 
(1, 4, 8, 9, 10, 11). 

Los trastornos de personalidad más fre-
cuentes, entonces, parecen ser aquellos en 
los que prevalece la actitud de control, o la 
necesidad de captar la atención del otro, 
ubicándose en el rol de enfermo para ob-
tener beneficios secudnarios. Para diferen-
ciarlos son útiles los estudios de personali-
dad en los que se discriminan los rasgos de 
temperamento o innatos, de los de carácter 
o aprendidos. Los primeros corresponden a 
la llamada dimensión “evitación del daño” 
y los últimos a la dimensión “cooperación”, 
que, cuando son prevalentes, muestran en 
el paciente una mayor capacidad de adap-
tación frente a su dolencia. Al mismo tiem-
po, los rasgos de personalidad se ven inten-
sificados en su magnitud frente a la variada 
sintomatología que presentan, en especial, 
los síntomas físicos dolorosos. Esto se co-
rrelaciona con los elevados índices de neu-
roticismo presentes. Se ha observado tam-
bién, que los niveles de alexitimia, según 
algunos autores, se reducen cuando mejo-
ran los síntomas depresivos asociados (2, 
5, 6, 12, 13).

La personalidad entonces, será determi-
nante en el modo de percibir el dolor, ya 
que, no es lo mismo la manera de expre-
sar dolor de una persona que vive sola, se 
encuentra aislada socialmente y se vincula 
poco o nada con terceros, que aquel, que, 
de manera constante, busca captar la aten-
ción y la admiración de los demás. Aquellos 
con tendencia a la actitud de control mos-
trarán una mayor alteración en la percepción 
subjetiva de los síntomas físicos dolorosos, 
que aquellos que presenten, frente a estas 
situaciones físicas desadaptativas, una acti-
tud participativa y de entrega.

No podemos hablar de personalidad sin 
mencionar al género. El mismo en pacientes 
con Fibromialgia puede llegar a constituir por 
sí mismo un sesgo a la hora de definir rasgos 
de personalidad, grado de discapacidad, y 
otras atribuciones psicógenas de la entidad.

Si bien está bien definida la predisposi-
ción heredo-familiar de fibromialgia con 
mayor frecuencia en mujeres que en hom-
bres, el sesgo por género lleva a percibir lo 
femenino como “sufriente”, y lo masculino 
como “resiliente”. Ya desde la infancia se 
condiciona a los infantes con frases tales 
como “los hombres no lloran”, “no llorés, 
maricón”, y otro tipo de actitudes costum-
bristas fomentando el machismo. Afortuna-
damente, en este siglo, mucho se trabaja en 
evitar utilizar estas frases y dar la misma im-
portancia a niños que a niñas cuando sufre 
o padecen dolores o algún evento que afecte 
sus sentimientos o emociones.

A pesar de lo mucho trabajado en difundir 
nuevas actitudes en relación al vínculo y tra-
to con diversos géneros, el colega que asiste 
a pacientes con síntomas físicos dolorosos 
puede caer en este error de sesgo, ignoran-
do o restando importancia al dolor percibido 
por pacientes de género masculino. Son fre-
cuentes la falta de empatía hacia las algias 
en hombres, sobre todo cuando son leves 
(17, 18).

Alexitimia

Vamos a detenernos en el concepto de 
alexitimia como rasgo de personalidad, en 
la Fibromialgia.

“No se conecta”, “se lo ve muy bien”, 
pueden llegar a mencionar quienes rodean 
al paciente con fibromialgia. La alexitimia, 
que proviene del griego “a” (sin), “lexis” 
(palabras), “thymos (emoción), es definida 
como una carencia comunicativa emocional, 
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manifestada por la incapacidad para mani-
festar, identificar y/o describir emociones o 
sentimientos. Se la considera un deficit en 
la autorregulación de los afectos, presen-
te en múltiples afecciones psicosomáticas 
(14, 15, 16).

Si bien el término surge de la Medicina Psi-
cosmática, su concepción se ha extendido al 
terreno de los estados afectivos, y en la actua-
lidad se lo asocia con las patologías en las que 
se observan alteraciones de la regulación emo-
cional, en un correlato neurobiológico (14).

Existe una alta relación entre la alexitimia 
y aquellas afecciones donde el dolor es el 
síntoma preponderante, junto a síntomas 
ansiosos y depresivos. Los pacientes con 
fibromialgia, debido a la alexitimia, tienen 
una enorme dificultad para discriminar la 
diferencia entre la percepción física de sus 
emociones y los síntomas físicos de su en-
fermedad, dando origen en muchas oportu-
nidades a los llamados “síntomas clínca-
mente no explicables”. Como consecuencia, 
muchos estudios muestran reducción en 
los niveles de alexitimia, cuando mejoran 
los síntomas depresivos asociados, ya que 
la tristeza está muy enraizada en la queja 
somática y lo corporal (10).

 Se relaciona a la alextimia con la existen-
cia de experiencias traumáticas en la infan-
cia. Ambas son situaciones muy presentes 
en pacientes con fibromialgia, por lo que es 
de esperar que ésta sea un rasgo de perso-
nalidad muy frecuente (7, 14).

El nivel educativo tiene una fuerte impron-
ta sobre la presencia o ausencia de alexiti-
mia en personas con padecimiento psíqui-
co. A menor nivel de instrucción, se puede 
objetivar un mayor grado de alexitimia. Esto 
se debería a que quienes poseen mayor nivel 

de formación académica, tienen una mayor 
amplitud de vocabulario para expresar sus 
emociones. En cambio, las personas con 
bajo nivel instructivo carecen del lenguaje y 
herramientas suficientes para poner en pa-
labras sus sensaciones y sentimientos. Esto 
muestra la importancia de la estimulación 
cognitiva temprana, y el lograr tener acceso 
a altos niveles educativos y culturales, y así 
evitar la pobreza de lenguaje, tan importante 
a la hora de comunicar y comunicarnos (19).

El nivel de alexitimia se vincula de mane-
ra directa con la intensidad del dolor. Cuanto 
más intenso es el padecimiento físico doloro-
so, mayor será la presencia de alexitimia (19).

Se concluye entonces que la presencia de 
dolor crónico puede reforzar la intensidad de 
los rasgos de personalidad, pudiendo llegar 
a manifestarse clínicamente como trastor-
nos del eje II del DSM IV.

Si bien no se puede hablar de una per-
sonalidad fibromiálgica, existen rasgos ca-
racterísticos presentes en la mayoría de los 
pacientes, siendo los más frecuentes los ob-
sesivos, histriónicos y dependientes.

La alexitimia, como rasgo de personali-
dad, es un denominador común, presente en 
la mayoría de los estudios realizados sobre 
el tema.

Se sugiere realizar una adecuada evalua-
ción clínico-psiquiátrica, acompañada de 
baterías de test que permitan una mejor 
aproximación a la detección de rasgos de 
personalidad y presencia de alexitimia. Esto 
va a facilitar una mejor aproximación al tra-
tamiento más eficaz, y aliviar de esta mane-
ra el impacto que produce esta enfermedad 
en la calidad de vida del paciente. 
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Introducción 

En este capítulo se van a mostrar los datos 
más relevantes obtenidos en el trabajo de 
campo de la tesis de la maestría en Psico-
neuroinmunoendocrinología de la Universi-
dad Favaloro que presenté en el año 2016. 
A partir de mi tarea asistencial en diferentes 
instituciones y en contacto con diferentes 
especialidades, surgió la idea de investigar 
sobre este tema. 

“Visión de los médicos especialistas de la 
Argentina sobre la fibromialgia”.

Objetivos

Relevar el manejo terapéutico y concep-
ciones sobre la fibromialgia y caracterizar la 
muestra según la especialidad médica (reu-
matología, psiquiatría, medicina interna, 
medicina familiar).

Diseño

Estudio exploratorio de corte transversal.

Muestra
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131 médicos. La muestra fue selecciona-
da a través de un criterio no probabilístico 
(por disponibilidad).

Variables de estudio
 
• Manejo terapéutico y concepción de la 

fibromialgia. 
• Especialidad médica.
• Edad, sexo, localidad de trabajo, insti-

tución.

Instrumento de medición

Encuesta sobre fibromialgia dirigida a mé-
dicos especialistas.

Procedimiento para la recolección y aná-
lisis de datos:

Durante el año 2015 fue elaborada la en-
cuesta y adaptada al formato digital Survey 
Monkey. Posteriormente fueron contactados 
los médicos por correo electrónico, solici-
tando su participación voluntaria en el es-
tudio y procediendo a la resolución de la 
encuesta.

Los datos obtenidos fueron cargados y 
procesados a través del programa estadísti-
co SPSS 15.0 para Windows. Se extrajeron 
datos estadísticos descriptivos de las varia-
bles en estudio. 

Conversando en centros de salud con co-
legas de diferentes especialidades intuí un 
desconcierto con respecto al proceder diag-
nóstico y al tratamiento de estos pacientes.

Figura 1
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Figura 2

A partir de todos estos puntos se realizó 
la encuesta y se distribuyó, con el objetivo 
de identificar nuestros déficits y así poder 
mejorar nuestras intervenciones, con el fin 
de lograr un importante beneficio para los 
pacientes.

Resultados

Algunos de los resultados mas relevantes 
obtenidos, se analizarán a continuación. 

El 32 % de los especialistas piensa que no 
hay evidencia científica para considerar a la 
fibromialgia una enfermedad (Figura 1).

A pesar de haber sido reconocida por la OMS 
como una enfermedad hace más de 25 años, 
todavía la comunidad médica no la acepta en 

un 100 %. Es extraño que esto suceda en esta 
época, llamada de las “neurociencias”. Hoy es 
posible afirmar que la fibromialgia es real, y 
esto está avalado por imágenes del SNC, que 
demuestran, que se observan cambios espe-
cíficos en el sistema nervioso central de estos 
pacientes, sumado a las alteraciones inmu-
no-neuro-endocrinas como hemos descripto, y 
que nos sirven claramente para orientarnos a 
pensar en esta patología, aunque no nos indi-
quen un diagnóstico definitivo (1).

Ya en 1989, Yunus sostenía que el diag-
nóstico de la fibromialgia no debe hacerse 
solo por exclusión, sino más bien por la eva-
luación positiva de una constelación de sín-
tomas que son bien definidos (2).

Es un momento donde la medicina debe 
reconocer a estos pacientes y su condición, 
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sin prejuicios, sin estigmatización y con la 
mejor evidencia científica.

La mayoría de los encuestados piensa que la 
fibromialgia es una enfermedad reumatológica 
con disfunción PINE y comorbilidad psiquiátri-
ca (Figura 2).

Dado que los pacientes con esta patología 
concurren por mucho tiempo a diferentes 
especialistas con el objetivo de encontrar un 
diagnóstico médico para los síntomas que 
los aquejan, y que el tiempo para realizarse 
el mismo tiene una demora de 2 a 3 años 
(1), es un buen indicativo que la mayoría de 
los encuestados se ubique bien con respecto 
al ámbito que pertenece primariamente esta 
enfermedad. Así los médicos clínicos o de 
familia podrán derivar al reumatólogo, y en 
el caso de haber comorbilidad con psiquia-
tría, volver a derivar al mismo.

También es interesante que la mayoría de 
los médicos se estén familiarizando con la 
mirada PINE, y así de esta forma se pien-
se y comprenda a las patologías. Nada más 
claro que la fibromialgia para ejemplificarla, 
en donde se demuestra que la unidad men-
te-cuerpo, así como la salud y enfermedad, 
están sustentadas en una red de interaccio-
nes entre lo neurológico, lo inmunitario, las 
acciones de las hormonas y lo psicosocial.

El 43 % de los especialistas no utiliza los 
criterios ACR (Figura 3).

En este punto es importante enfatizar la 
ayuda actual que brinda la utilización de 
criterios diagnósticos. También se pueden 
utilizar los criterios de 2016 o los del 2019. 
Lo importante es utilizar algunos de ellos 
para poder optimizar el proceso y agilizar el  

Figura 3
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Figura 4

tratamiento. Por otra parte, sumar el cues-
tionario de impacto de la fibromialgia revisa-
do (FIQ-R) también puede ser útil (3). 

Creo que poder diagnosticar a un pacien-
te con fibromialgia es una oportunidad para 
el paciente y para la comunidad médica. Ya 
que comúnmente se habla del diagnóstico 
como el hito esencial en el camino de la re-
cuperación, porque da entidad a la dolen-
cia, permite buscar soluciones y tranquiliza. 
Hay un estudio que es muy interesante y 
muestra que después de dos años de obte-
ner el diagnóstico de fibromialgia, el 50 % 
de las personas sintió cómo sus síntomas 
remitían sin tomar medicación (4). El diag-
nóstico disminuye la frecuentación sanita-
ria, y la realización de pruebas complemen-
tarias, reduce la angustia de los pacientes, 
facilita compartir sus temores, dolencias y 

expectativas con otras personas en idéntica 
situación y así les permite concentrarse en 
su recuperación (5).

El 58 % de los especialistas piensa que es-
tán poco formados sobre el tema (Figura 4).

Actualmente la Fibromialgia constituye 
un problema de salud pública importante, 
de creciente interés en la comunidad cien-
tífica. Prueba de ello es el incremento de 
investigaciones y artículos publicados sobre 
el tema, que en el período de 1996 a 2005 
se triplicaron respecto a la década anterior 
(6). La mayor parte de estos artículos trata 
sobre fisiopatología, criterios diagnósticos y 
de clasificación y sobre evidencias de trata-
miento, y este incremento continúa, mejo-
rando paulatinamente el conocimiento de la 
fibromialgia en los médicos.
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Un estudio español refiere que cuando pa-
cientes con fibromialgia acuden a una con-
sulta médica esperan encontrar profesionales  
que muestren interés por su enfermedad y 
que tengan suficiente formación e informa-
ción sobre la fibromialgia para poder emitir 
un diagnóstico. Esperan también que sus 
profesionales puedan dedicarles el tiempo 
suficiente en la consulta. Y, por último, es-
peran que tengan la suficiente honestidad 
para reconocer su dificultad para tratarlas 
en caso de no tener suficiente formación es-
pecífica sobre fibromialgia y derivarlas a otro 
profesional. Interés, honestidad y compren-
sión son las tres palabras claves (7).

Destaco como importante, que médicos 
de varias especialidades estén formados so-
bre el tema, no sólo reumatólogos.

El 87 % de los especialistas encuestados 
percibe que se subestima a estos pacientes 
(Figura 5).

Es sumamente alto el porcentaje de médi-
cos que percibe que se subestima el pade-
cer de estos pacientes. Esto se agrava más, 
ya que se suma a la incomprensión que ellos 
reciben de sus ámbitos cercanos: sociofami-
liar, especialmente previo al diagnóstico. Lo 
que genera más malestar entre los pacientes 
es cuando los médicos les afirman que sus 
dolores son producto de nervios o de soma-
tizaciones. Subestimar y cuestionar el dolor 
es un error. 

Creo que esto está directamente liga-
do al déficit de formación en el área de 
dolor en la comunidad médica, y al poco  
entendimiento del empeoramiento de la  

Figura 5
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Figura 6

Figura 7
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calidad de vida que genera el dolor crónico, 
ligado a un impacto emocional que con el 
tiempo se transforma en negativo.

El 32 % de los especialistas piensa que los 
reumatólogos deberían tratar la fibromialgia, 
el 26 % piensa que los médicos especialistas 
en dolor, y 24 % que los psiquiatras deberían 
tratar esta patología (Figura 6).

Si bien las trayectorias de los pacien-
tes son específicas y personales, durante 
años recorren puntos dispares del sistema 
sanitario. La mayoría de ellos coincide en 
haber concurrido a consultas de reumato-
logía, medicina de familia, traumatología 
y psiquiatría. También se describen con-
sultas a neurología, gastroenterología, of-
talmología, rehabilitación y psicología (7). 

El diagnóstico deberían poder hacerlo las 
especialidades más consultadas, y una vez 
que se establece el mismo, poder abordar 
la patología de forma interdisciplinaria, su-
mando al equipo profesionales del campo 
de la psicología, ya que siempre hay un 
componente en este aspecto que contribu-
ye de alguna forma a la condición que está 
atravesando el paciente.

Ante la sospecha diagnóstica el 62 % de los 
especialistas siempre o casi siempre solicita 
estudios complementarios (Figura 7).

Más allá de que en la actualidad no exista 
ningún análisis de laboratorio para el diag-
nóstico de la fibromialgia, y que el mismo 
sea exclusivamente clínico, los estudios 
complementarios son destinados a descartar 

Figura 8
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Figura 9

Figura 10
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otras posibles patologías.
Un proceso diagnóstico correcto debería 

incluir una historia clínica detallada que in-
cluya vida laboral y familiar, evaluación psi-
cológica, examen físico completo, análisis 
básicos (hemograma, VSG, PCR, CK, TSH 
y proteinograma) que pueda ser ampliada a 
criterio del médico según la sintomatología 
del paciente y algunas pruebas de imagen 
para descartar enfermedades que pueden 
coexistir.

Destaco la importancia que, una vez esta-
blecido el diagnóstico, no se continúe con 
la búsqueda de otras explicaciones para un 
cuadro clínico que está bien definido (8).

El 53 % de los especialistas prescribe an-
tidepresivos siempre o casi siempre, el 30 
% nunca prescribe antiepilépticos y el 35 % 
prescribe analgésicos siempre o casi siempre 
(Figuras 8, 9, 10).

En este punto, como hemos mencionado 
en el apartado correspondiente, recordamos 
que las únicas drogas aprobadas por la FDA 
actualmente para el tratamiento de la fibro-
mialgia, y con más evidencia científica son 
la duloxetina, milnacipran y pregabalina que 
pertenecen al grupo de antidepresivos dua-
les y antiepilépticos.

Las diferencias con respecto a esta pre-
gunta de la encuesta surgen en relación con 

Figura 11
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Figura 13
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la especialidad que trata al paciente, ligada 
directamente al manejo que tiene cada espe-
cialidad con respecto a los grupos farmacoló-
gicos nombrados.

El 98 % de los especialistas indica tratamien-
to combinado con algún tipo de psicoterapia y el 
93 % indica actividad física (Figura 11, 12, 13).

Esta respuesta con tan altos porcentajes 
marca un avance con respecto a la mirada 
médica sobre esta patología. Hay prevalen-
cia de publicaciones acerca de estos temas 
en lo que respecta a fibromialgia y también 
indicaciones más específicas, como hemos 
comentado acerca de qué tipo de psicotera-
pia y qué tipo de ejercicio son más adecua-

dos y presentan más evidencia científica en 
la actualidad (Figura 14).

El 50 % de los especialistas considera que 
la evolución de estos pacientes con tratamien-
to presenta importantes mejorías en la calidad 
de vida (Figura 15).

En mi experiencia, la mejoría de la calidad 
de vida se vincula a cuestiones ligadas al en-
tendimiento de la patología y en base a esto, 
a las medidas de control para disminuir el 
estrés, la creación de un ambiente favorece-
dor y sano, la posibilidad de aceptar un rit-
mo propio, la actividad física y otros hábitos 
que favorezcan el sueño, la buena alimenta-
ción, las terapias psicológicas, también las  

Figura 14
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Figura 15

complementarias y por último la eliminación 
en el pensamiento de que existe una sustan-
cia o medicación que va a funcionar como 
“mágica” y va a eliminar todo su padecer.

Conclusiones

Para finalizar, respecto de los re-
sultados obtenidos en esta investiga-
ción en relación con estudios anterio-
res realizados sobre premisas hasta 
cierto punto equivalentes, cabe destacar el 
trabajo de Perrot (2012) sobre un releva-
miento de experiencias médicas y percep-

ciones sobre el diagnóstico y tratamiento  
de la fibromialgia. Constituye uno de los 
pocos estudios realizados en el mundo, 
cuyo abordaje comparte el interés de mi 
tesis sobre la mirada de los profesionales 
ante esta temática. En el mismo encontré 
porcentajes muy similares con respecto a 
la pregunta acerca de la formación sobre la 
fibromialgia donde el 54% de los médicos 
de su estudio refirió que su formación era 
inadecuada siendo un porcentaje de 58% 
en mi trabajo. O sea que es un déficit ge-
neralizado y a nivel mundial lo que sucede 
con el aprendizaje de esta patología.
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Introducción

El síndrome de fibromialgia primaria juve-
nil (FMJS) es una afección que se presenta 
al igual que los adultos con dolor generaliza-
do, fatiga y sueño no reparador.

La prevalencia de ésta entre los niños en 
edad escolar es aproximadamente del 1 % al 6 
%, siendo el dolor crónico un problema impor-
tante en la población pediátrica ya que se esti-
ma que afecta hasta un 20 % de niños de todo 
el mundo, especialmente a adolescentes (1).

Investigaciones actuales muestran que 
muchos de estos niños y adolescentes conti-
núan experimentando dolor persistente mu-
chos años después de ser diagnosticados, y 
que el 28 % de los pacientes adultos con 
fibromialgia informaron que sus síntomas de 
dolor comenzaron en la infancia (2).

Por estos motivos es importante conocer 
esta patología y sus interacciones específicas 
entre los factores fisiológicos y psicológicos 
para comprenderla mejor, incluidas las posi-
bles trayectorias desde la infancia hasta la 
edad adulta, con el fin de optimizar diferentes  

tipos de intervenciones de manera precoz, 
para evitar así la perpetuación del síndrome. 

Etiología 

La etiología de la fibromialgia juvenil es 
causa de debate en estos últimos años, ya 
que no se conoce un factor etiológico de la 
enfermedad. 

Entre las infecciones que son descritas 
como causa posiblemente desencadenante 
de la FMJS, la infección viral ocupa un lugar 
importante; se destacan entre ellas el virus 
de Epstein- Barr, el Parvovirus, el Herpes vi-
rus-6 y el Coxsackie B. 

También se ha descrito relación con el HIV 
y con la enfermedad de Lyme (3).

Epidemiología 

Como ocurre con los adultos, la fibromial-
gia juvenil parece ocurrir con mayor frecuen-
cia en las mujeres. Generalmente afecta a 
los adolescentes, pero puede ocurrir incluso 
en niños más pequeños.
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Figura 1

Distribución en las edades de presentación de fibromialgia. 

Yunus y Masi, 1985 (6).

La edad promedio de diagnóstico en niños 
y adolescentes es de 13 a 15 años.

La prevalencia informada de FMJS varía 
ampliamente, probablemente reflejando dife-
rencias en el origen étnico, los antecedentes 
socioculturales, los rasgos psicológicos de la 
población y las diversas metodologías que se 
han utilizado en los estudios publicados.

Yunus y Masi fueron los primeros en des-
cribir la fibromialgia juvenil en 1985 (un 
año después que describieran la fibromial-
gia de los adultos) en 33 pacientes de eda-
des comprendidas entre los 9 y los 17 años 
(Figura 1).

Otro estudio de Weir (2006), con mayor 
cantidad de casos en EE.UU. muestra según 
los criterios ICD-9 que la prevalencia esti-
mada por grupo de edad fue:

• 0.5 a 1% para niños entre 0-4 años;

• 1 a 1.4% para niños entre 5-9 años;

• 2 a 2.6% para niños entre 10-14 años 

• 3.5 a 6.2% para niños entre 15-19 años

Con respecto a la predominancia femenina 
la mayoría de los estudios muestra que la re-
lación es 2:1 entre niñas y niños, siendo me-
nor la diferencia que se da en adultos, donde 
los hombres son muchos menos afectados. 

Los pacientes con fibromialgia primaria 
representan aproximadamente el 7 % de los 
pacientes en las clínicas de reumatología 
pediátrica (4).

Criterios diagnósticos 

Aunque los niños y adolescentes pueden 
cumplir con los criterios de fibromialgia para 
adultos, no se ha logrado un consenso ge-
neral para el diagnóstico y tratamiento de 
niños y adolescentes con dolor crónico ge-
neralizado.
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Sigue siendo un tema de debate sobre qué 
criterios utilizar: si los de ACR (2010) o los 
propuestos por Yunus y Masi.

Colegio americano de reumatología (ACR) 
(5, 6, 7, 8)

El uso de los criterios diagnósticos del Cole-
gio americano de reumatología (ACR 2010), 
se recomiendan para la orientación clínica, 
sumada a un examen físico completo.

Sin embargo, estos criterios del 2010 no 
definen con precisión cómo debe determinar-
se la gravedad de los síntomas. Por ejemplo, 
los cambios en el desarrollo que ocurren du-
rante la infancia y la adolescencia hacen que 
la medición del dolor pediátrico sea particu-
larmente difícil, y las habilidades cognitivas 
y metacognitivas requeridas para que un niño 
se auto-reporte de dolor (como la capacidad 
de ordenar objetos, considerar numerosas op-
ciones simultáneamente y retener y manipu-
lar información) cambian significativamente 
durante la niñez y la adolescencia.

Cada síntoma desempeña un papel varia-
ble en la presentación del paciente individual 
y todos contribuyen en mayor o menor me-
dida al efecto general de la calidad de vida 
deteriorada y la actividad funcional reducida. 
Por lo tanto, dichos pacientes pueden ser re-
mitidos a numerosas especialidades pediátri-
cas (Por ejemplo, neurología, reumatología, 
gastroenterología) antes de que finalmente se 
identifiquen los síntomas de FMJS.

Los criterios de 2010 fueron validados en 
niñas adolescentes (entre 11 y 17 años) por 
Ting et al. Los autores sugirieron modifica-
ciones menores para adaptarse al nivel de 
desarrollo de los pacientes, sin comprome-
ter la integridad de la prueba.

Recomiendan extender el marco de tiem-
po del WPI a “en los últimos 3 meses” y es-
pecificar que el dolor fue persistente (“todos 
los días o casi todos los días”) para mejorar 

la comprensión de la naturaleza del dolor 
crónico o recurrente. 

Para los síntomas somáticos, varios ítems 
rara vez fueron aprobados para los jóvenes 
(<10%), y algunos no fueron entendidos y/o 
fueron redundantes. Por lo tanto, recomien-
dan eliminar estos elementos (dolor muscu-
lar, fatiga, cansancio, dolor de pecho, fiebre, 
diarrea, sibilancias, fenómeno de Raynaud, 
ronchas, vómitos, úlceras orales, pérdida o 
cambio de sabor, convulsiones, erupción, 
sensibilidad al sol, dificultades auditivas, 
pérdida de cabello, micción dolorosa y es-
pasmos de la vejiga) de la lista de síntomas 
somáticos y para utilizar solo los 22 elemen-
tos restantes más útiles.

Criterios sugeridos por Yunus y Masi para el 
síndrome de fibromialgia infantil (6)

• Si bien los criterios de Yunus y Masi tie-
nen muchos años y no se han validado, son 
los únicos criterios creados específicamente 
para niños y se utilizan de forma estándar en 
esta población de pacientes.

• Se cuenta como positivo orientativo para 
el diagnóstico la presencia de: 

- cuatro criterios mayores y tres criterios 
menores.

- tres criterios mayores, cinco criterios me-
nores necesarios y cuatro sitios dolorosos.

Mayor
• Dolor musculoesquelético generalizado 

en 3 o más sitios durante ≥3 meses.
• Ausencia de condición o causa subya-

cente
• Pruebas de laboratorio normales.
• ≥ Cinco puntos típicos de licitación

Menor
• Dormir mal
• Fatiga
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• Ansiedad o tensión crónica
• Dolores de cabeza crónicos
• Síndrome del intestino irritable
• Hinchazón subjetiva de los tejidos blandos.
• Entumecimiento
• Modulación del dolor por actividades físicas.
• Modulación del dolor por factores clima-

tológicos.
• Modulación del dolor por ansiedad / estrés.

Cabe destacar que la guía desarrollada 
bajo la coordinación de la Sociedad Alema-
na del Dolor compuesta por trece asocia-
ciones especializadas, y de referencia en el 
estudio de la fibromialgia en adultos, en su 
artículo publicado en el 2017, “Definition, 
diagnostics and therapy of chronic wides-
pread pain and the (so-called) fibromyalgia 
syndrome in children and adolescents”, 
concluyen que no existe consenso en el 
grupo de referencia sobre si se debe usar o 
evitar la etiqueta de diagnóstico “síndrome 
de fibromialgia juvenil” en el tratamiento 
de niños y adolescentes con dolor crónico 
en múltiples áreas del cuerpo. Sí existe 
consenso en el grupo de la guía, de que los 
antidepresivos y anticonvulsivos no deben 
usarse para tratar el dolor en el síndrome 
de fibromialgia juvenil (7).

Esto nos muestra, al igual que lo que su-
cede en los adultos, la discrepancia y la 
complejidad del diagnóstico en estas pa-
tologías.

Manifestaciones clínicas

Aunque la fibromialgia juvenil ha sido me-
nos estudiada que la fibromialgia en adultos 
es evidente que las características clínicas son 
básicamente similares, con pequeñas diferen-
cias relacionadas con la población pediátrica. 

La exploración física (independientemente 
de si se cuentan los puntos sensibles) sigue 
siendo la clave en la evaluación de los pacien-

tes para evaluar la sensibilidad (alodinia e  
hiperalgesia) asociada con la fibromialgia, 
así como para ayudar en el diagnóstico di-
ferencial (5).

Hallazgos principales

Dolor generalizado

Presenta similares características que en 
los adultos. 

El dolor es un dolor crónico generalizado, 
disfuncional y desadaptativo, y puede haber 
presencia de características neuropáticas 
(alodinia e hiperalgesia).

Es el síntoma cardinal, variable en gra-
vedad y cuya presencia es esencial para el 
diagnóstico.

El 64 % de los pacientes refiere que “les 
duele todo”, lo que otorga validez en la 
orientación clínica.

Trastornos del sueño

En la infancia toman una relevancia fun-
damental, ya que están presentes en un alto 
porcentaje de pacientes: 67-100 %, porcen-
taje más alto del que se presenta en adultos.

Se han descrito en muy baja cantidad de 
pacientes síndrome de piernas inquietas y 
movimientos periódicos de los miembros, 
que son muy frecuentes en adultos, y no se 
han encontrado casos de apneas en niños 
ni adolescentes con fibromialgia juvenil (9).

Hallazgos característicos

Fatiga, rigidez. 

Hallazgos coexistentes

Cefalea

Son habituales en este grupo de pacientes 
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en un 54 %, tanto de tensión como de mi-
graña típica.

Dolor abdominal

Ocurre en el 25 % de los pacientes, se pue-
de manifestar como colon irritable, con dolor 
abdominal difuso asociado a retorcijones.

Fenómeno de Raynaud

Ocurre entre el 10 y el 45 % de los pa-
cientes siendo más frecuente que en la po-
blación general (4).

Se observan algunas diferencias entre el 
síndrome de FM de inicio adulto y juvenil 
con respecto a la hiperlaxitud articular, sien-
do más común y frecuente en la fibromialgia 
juvenil. 

La misma se encuentra en el 40 % de los 
niños y adolescentes con FMJS que también 
sufren de hipermovilidad articular benigna 
(HM). 

Actualmente no se sabe si la laxitud ar-
ticular / HM está asociada con una mayor 
sensibilización al dolor en la fibromialgia, 
aunque se ha sugerido (aunque no se ha 
comprobado) que el microtrauma repetido 
entre personas con hiperextensibilidad ar-
ticular anormal puede conducir a un dolor 
localizado persistente.

 Los hallazgos actuales refuerzan los in-
formes anteriores de que la HM conjunta 
se observa comúnmente en las poblacio-
nes clínicas de pacientes adolescentes 
con FMJ.

Además, encontramos que la HM se asocia 
con una mayor sensibilidad al dolor (10, 11).

La hipotermia también es un hallazgo ca-
racterístico más frecuente en niños en el 
que la temperatura normal es menor de 36° 
C en la mayoría de los pacientes.

Una sensación de extremidades frías es re-
conocida por los pacientes como “tendencia  

a sentir el frío”. La hipotermia podría au-
mentar la dificultad para conciliar el sueño 
(12). 

Pruebas de laboratorio

Se realizan las mismas que en los adultos, 
modificándose los valores de corte de resul-
tados según edades. 

Diagnósticos diferenciales

Se tienen en cuenta las mismas enferme-
dades que en los adultos.

Aunque es de suma importancia realizar los 
estudios clínicos correspondientes y repetir-
los de acuerdo a las sospechas diagnósticas 
con cierta periodicidad, es fundamental una 
vez hecho el diagnóstico de fibromialgia ju-
venil, al igual que los adultos que presentan 
esta patología, disminuir la frecuencia de las 
visitas a instituciones médicas y realización 
de estudios, con el objetivo de no seguir per-
petuando los síntomas ansiosos y estrés que 
esto genera y es tan característico de estos 
pacientes , y no producir gastos en la salud 
pública que son innecesarios, pensando que 
la fibromialgia, no es solo un diagnóstico por 
descarte, sino que se da por una constelación 
de síntomas positivos. 

Herramientas diagnósticas 

La utilización de escalas es útil para uti-
lizar como complemento durante el proceso 
diagnóstico. Algunas a su vez, sirven para el 
seguimiento ambulatorio de los pacientes. 

Escalas (13, 14)

Solo una medida ha sido específicamente 
modificada para su uso en fibromialgia juve-
nil: el cuestionario de impacto de fibromial-
gia modificada (versión infantil).
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MFIQ - C 

El MFIQ-C es un breve cuestionario de  
autoinforme del paciente.

Se desarrolló como una medida para evaluar 
el espectro de síntomas de fibromialgia juve-
nil y el impacto de ésta en el funcionamiento 
físico y emocional de los niños / adolescentes.

Los artículos para el MFIQ-C fueron modi-
ficados de la versión para adultos del FIQ y 
la modificación más importante está relacio-
nada con que reemplaza los artículos que se 
refieren al “trabajo” con “la escuela”.

Se utiliza para medir el funcionamiento fí-
sico (“¿Pudo hacer sus tareas en la casa?”, 
“¿Qué tan bien se siente el paciente en ge-
neral?”, “Durante la semana pasada, ¿cuán-
tos días se sintió bien?”). Y participación en 
actividades diarias (“¿Cuántos días la sema-
na pasada perdió actividades diarias habi-
tuales porque no se sentía bien?”). 

A su vez también evalúa la participación 
en actividades escolares, dolor, fatiga, cali-
dad del sueño, rigidez, ansiedad y depresión 
mediante escalas analógicas visuales (VAS) 
que miden el grado en que los síntomas in-
terfieren con las actividades diarias.

Está compuesto por 19 artículos y 9 
subescalas.

Las subescalas son: funcionamiento físico 
(ítems 1-10), bienestar general (ítem 11), 
actividades diarias (ítem 12), escuela (ítems 
13), dolor (ítem 14), fatiga (ítem 15), cali-
dad del sueño (artículo 16), rigidez (artículo 
17), ansiedad (artículo 18) y depresión (ar-
tículo 19).

 Se ha utilizado para examinar, cómo el fun-
cionamiento físico en la fibromialgia juvenil se 
ve afectado por las estrategias de afrontamien-
to y el contexto social, como el historial de do-
lor de los padres y el entorno familiar.

Un estudio más reciente encontró que 
los adolescentes con fibromialgia juvenil  
obtuvieron puntuaciones significativamente 

más altas en el MFIQ-C que los controles sa-
nos emparejados y que los factores familia-
res, y el funcionamiento emocional estaban 
relacionados con el funcionamiento físico 
según lo medido por el MFIQ-C.

Otro estudio realizado en un entorno psi-
quiátrico para adolescentes con pacientes 
hospitalizados encontró que los pacientes 
a los que se les había diagnosticado fibro-
mialgia juvenil obtuvieron puntuaciones sig-
nificativamente más altas en la medida que 
aquellos que no la presentaban. 

Inventario de la discapacidad funcional (IED)

La IED es una medida ampliamente utiliza-
da para evaluar el deterioro funcional en ado-
lescentes diagnosticados con dolor crónico. 

La medida se recomienda para uso en en-
sayos clínicos de dolor pediátrico según las 
pautas de PedIMMPACT. 

Tiene fuertes propiedades psicométricas 
y se ha utilizado como una medida de re-
sultado primaria en varios ensayos clínicos 
para trastornos del dolor crónico pediátrico, 
incluida la fibromialgia juvenil.

Inventario de calidad de vida pediátrica 
(PEDSQL)

El módulo de reumatología específica de 
la enfermedad del PedsQL se diseñó para 
evaluar la calidad de vida relacionada con 
la salud en niños y adolescentes con afec-
ciones reumáticas como la artritis idiopática 
juvenil, el lupus eritematoso sistémico y la 
fibromialgia juvenil.

La subescala del dolor evalúa el dolor, la ri-
gidez y el sueño interrumpido debido al dolor. 

Aspectos psicológicos y psiquiátricos

Hay un debate en curso sobre las causas de 
los síntomas psiquiátricos en la fibromialgia.
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 Es decir, si los síntomas son una conse-
cuencia de vivir con dolor crónico o si los 
trastornos del estado de ánimo y el estado 
de ánimo/ansiedad son una expresión del 
mismo espectro de enfermedades y compar-
ten factores de riesgo familiares comunes.

El pensamiento actual es compatible con 
un modelo de vulnerabilidad al estrés de la 
patogénesis de la fibromialgia en el que los 
pacientes y sus familiares pueden compartir 
un riesgo común de mayor sensibilidad al 
dolor y dificultades de humor.

 Cuando se exponen a factores de estrés físico 
o emocional, es probable que experimenten un 
aumento del dolor y/o síntomas emocionales.

Los pacientes con fibromialgia juvenil pre-
sentan algunos rasgos de personalidad ca-
racterísticos que también se observan en los 
adultos, y distintas comorbilidades, como 
trastornos de ansiedad que toman distintas 
formas, depresión, asociación con TEPT o 
traumas, que terminan afectando la calidad 
de vida y particularmente el desarrollo esco-
lar en esta etapa tan vital del crecimiento, 
sobre todo en adolescentes.

Trastornos psiquiátricos comórbidos

El nivel general de comorbilidad psiquiá-
trica fue alto en varios estudios.

Uno de ellos evaluó a 76 niños y adoles-
centes con diagnóstico de FMJS (edades 
de 11 a 18 años) en clínicas de reumato-
logía pediátrica en 4 hospitales de EE. UU. 
y muestra qué, de los 73 participantes, 49 
pacientes (67,1 %) presentaron al menos 1 
diagnóstico actual del DSM-IV.

Los diagnósticos más comunes fueron los 
trastornos de ansiedad: 

fobias específicas, fobia social, ansiedad 
generalizada y trastorno de pánico, con 42 
pacientes (57,5%) que cumplían con los cri-
terios de al menos 1 trastorno de ansiedad 
actual.

Aquellos con fobias específicas informa-
ron sobre diversos tipos de fobias, incluido 
el miedo a la oscuridad, los insectos, las 
agujas/extracciones de sangre, las escaleras 
y las tormentas eléctricas. 

En este estudio de niños y adolescentes 
con FMJS, se encontró que los trastornos 
de ansiedad eran la condición psiquiátrica 
comórbida más prevalente, incluidas las fo-
bias, la ansiedad generalizada y el trastorno 
de pánico. 

Sobre la base de evaluación global de los 
médicos, los adolescentes con fibromialgia 
juvenil y un diagnóstico de ansiedad co-
mórbida funcionaron más pobremente que 
aquellos sin un trastorno de ansiedad.

La investigación longitudinal ha indicado 
que los trastornos de ansiedad en la infancia 
(a excepción del trastorno de pánico) casi 
siempre precedieron a los trastornos depre-
sivos mayores en los años posteriores.

Estos hallazgos sugieren que para aque-
llos niños y adolescentes con fibromialgia 
juvenil que presentan una condición psi-
quiátrica comórbida, podría haber una pro-
gresión hacia dificultades más severas del 
estado de ánimo en la edad adulta si no se 
tratan adecuadamente en los primeros años 
luego del diagnóstico (15).

Los trastornos del estado de ánimo, a pe-
sar de que fueron relativamente menos fre-
cuentes se encontraron en 16 pacientes (22 
%) que cumplieron con los criterios para un 
trastorno depresivo mayor.

Ninguno fue diagnosticado con trastorno 
bipolar.

Otro análisis de 8 años de seguimiento de 
pacientes con fibromialgia juvenil en la adul-
tez temprana examinó las trayectorias longi-
tudinales del dolor y los síntomas depresivos 
desde la adolescencia hasta la edad adul-
ta joven, y el impacto del dolor y síntomas  
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depresivos en el funcionamiento físico a lo 
largo del tiempo.

Los participantes fueron 97 jóvenes con 
FMJS inscritos en un estudio prospectivo en 
el que los síntomas de dolor y el funciona-
miento físico y psicosocial se evaluaron en 4 
puntos de tiempo durante aproximadamente 
8 años mientras que los síntomas depresivos 
siguieron 3 trayectorias distintas (baja esta-
bilidad, mejora y empeoramiento).

Este estudio ofrece pruebas de que, si bien 
los síntomas de fibromialgia juvenil persisten 
en la mayoría de los individuos, la gravedad 
del dolor tiende a disminuir con el tiempo.

Sin embargo, los síntomas depresivos si-
guen trayectorias distintas que indican sub-
grupos dentro de estos pacientes. En parti-
cular, los pacientes con fibromialgia juvenil 
con empeoramiento de los síntomas depre-
sivos mostraron una disminución del funcio-
namiento físico.

La identificación temprana de la ansiedad 
o los trastornos del estado de ánimo concu-
rrente, y la intervención adecuada pueden 
prevenir problemas del estado de ánimo más 
complejos y graves en la edad adulta que 
son más difíciles de tratar (16).

Un hallazgo adicional que está poco do-
cumentado es que el alrededor del 20 % de 
los niños y adolescentes con fibromialgia ju-
venil cumplieron con los criterios del DSM-
IV para el trastorno por déficit de atención 
(principalmente de tipo inatento) y varios de 
estos pacientes estaban siendo tratados con 
medicamentos estimulantes.

A la luz de esta información, varias carac-
terísticas comunes de las dos enfermedades 
se pueden enumerar de la siguiente manera: 

• 1. Además de que el TDAH es un trastor-
no del SNC, existe una evidencia creciente de 
una conexión entre la fibromialgia y el SNC.

• 2. hay datos que indican que vías neuro-
transmisoras similares (noradrenalina y do-
pamina) desempeñan un papel clave en la 
etiología de ambos trastornos.

• 3. los síntomas cognitivos son una parte 
clínica importante de ambas condiciones.

• 4. hay estudios de casos que demues-
tran que el tratamiento con atomoxetina, de 
efectividad probada con TDAH, también es 
efectivo con el dolor relacionado con la fi-
bromialgia (17).

Los trastornos por déficit de atención no 
suelen ser descritos de esta forma en adul-
tos con FMJS.

Aunque si están muy estudiadas las difi-
cultades cognitivas como el Fibrofog y el de-
terioro de la memoria y la confusión mental, 
que son más frecuentes en pacientes adul-
tos con fibromialgia que en aquellos con 
otras enfermedades reumáticas.

Se necesita más investigación en el área 
de dificultades de atención en fibromialgia y 
fibromialgia juvenil. 

Ausentismo escolar-alteración en la funciona-
lidad 

Las investigaciones indican que el do-
lor crónico en los niños tiene un impacto 
negativo en múltiples dominios de funcio-
namiento, incluyendo el área de desarrollo 
escolar.

Dentro del dominio más amplio del fun-
cionamiento escolar, la dificultad con la 
asistencia escolar es un área que merece 
atención especial.

Asistir a la escuela es una expectativa de 
desarrollo clave en la adolescencia, y los es-
tudios longitudinales han demostrado que el 
aumento del ausentismo escolar es un factor 
de riesgo para el abandono escolar y múltiples  
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problemas económicos, familiares, sociales 
y psiquiátricos en la edad adulta.

De los factores psicosociales relacionados 
con el paciente, los síntomas depresivos son 
los más estudiados en el dolor crónico pe-
diátrico y con mayor asociación con las au-
sencias escolares.

También se encontraron, como conse-
cuencia del ausentismo escolar, relaciones 
más pobres entre compañeros y presencia 
de calificaciones más bajas (18). 

Eventos traumáticos

En un estudio de 110 participantes (86 
con FMJS y 24 controles sanos; M edad= 
23,4 años), el 37 % (n = 32) de los parti-
cipantes con fibromialgia juvenil informó un 
historial de trauma.

En la comparación entre los tres grupos (es 
decir, FMJS Trauma vs. FMJS No Trauma vs. 
Healthy Controls) se observó que los partici-
pantes de FMJS con y sin historial de trauma 
no difirieron significativamente en el dolor y 
el funcionamiento físico, pero los participan-
tes fibromialgia juvenil con historial de trau-
ma tuvieron significativamente más probabi-
lidades de tener comorbilidades psicológicas.

Nuestra comprensión de la relación entre 
el trauma y la FM en poblaciones más jóve-
nes, es decir, la fibromialgia de inicio juvenil 
(FMJ), está en su infancia. 

Las investigaciones emergentes indican 
que una historia de trauma (por ejemplo, 
abuso sexual) parece ser más común (15.4 
%) en estos jóvenes que en controles sanos 
(5-8 %) o en jóvenes con otras condiciones 
de dolor como la migraña pediátrica (6,5 %).

Las tasas más altas de trastorno de estrés 
postraumático también se observan en jóve-
nes con FMJS, en comparación con las esti-
maciones promedio nacionales. 

Sin embargo, actualmente se sabe poco 
sobre los resultados psicológicos y/o rela-
cionados con la salud de los jóvenes con 
fibromialgia juvenil a medida que ingresan 
en la edad adulta joven, especialmente si 
informan un historial de trauma junto con 
sus síntomas de dolor.

Esta investigación en adultos jóvenes 
diagnosticados con fibromialgia en la ado-
lescencia ha indicado que estos jóvenes tie-
nen consultas médicas más frecuentes (19).

Cada paciente parece haber experimenta-
do eventos que podrían haber desencadena-
do el inicio de la enfermedad, por ejemplo, 
divorcio de los padres, trauma/morbilidad, o 
mudarse a una nueva dirección. 

Los pacientes son predominantemente 
mujeres, muchas de las cuales tienen una 
relación problemática con sus madres.

Parece, por lo tanto, que un fuerte estrés 
psicológico podría desencadenar la enfer-
medad.

Los pacientes con frecuencia tienen ex-
periencias dolorosas, como traumatismos 
relacionados con el ejercicio, accidentes de 
tránsito y operaciones médicas (12).

Vínculos familiares

Otro factor psicosocial potencial que puede 
estar asociado con una mayor discapacidad 
en pacientes pediátricos con dolor es un histo-
rial de familiares primarios con dolor crónico.

La historia materna de dolor crónico, en 
particular, se reporta comúnmente en ado-
lescentes con fibromialgia juvenil y se en-
contró que un mayor número de afecciones 
dolorosas reportadas por las madres se aso-
ció con un mayor deterioro funcional entre 
los adolescentes.

Se cree que un entorno familiar en el que uno 
o más padres padecen dolor crónico confiere 
un riesgo de mayor discapacidad en el niño, en 
parte debido a las influencias del aprendizaje 
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social, como el ejemplo de comportamiento de 
los padres o el manejo del dolor. 

Por ejemplo, los adolescentes con fibromial-
gia juvenil que observan que un padre está 
incapacitado por el dolor y se quedan en casa 
sin ir al trabajo, pueden tener una mayor pro-
babilidad de faltar o evitar la escuela cuando 
experimentan dolor ellos mismos (18). 

Otros hallazgos revelan diferencias de opi-
nión entre los pacientes y los miembros de 
la familia con respecto al efecto de la enfer-
medad, ya que las madres tienden a clasi-
ficar FMJS como más grave que los propios 
pacientes (20).

 Las personas con fibromialgia juvenil pa-
recen compartir los mismos rasgos de per-
sonalidad y parece haber un tipo de entorno 
familiar que es favorable a la aparición de 
esta condición.

Los aspectos psicológicos y funcionales 
deben tratarse con métodos que puedan 
ayudar a los pacientes y familiares a modi-
ficar sus estrategias de afrontamiento con 
respecto a los problemas cotidianos, atenuar 
las consecuencias disfuncionales del dolor y 
la fatiga y disminuir el riesgo de catastro-
fismo en el que se desarrollan las personas 
sometidas a dolor constante en relación con 
su entorno.

Abordajes en el tratamiento

Principios generales de tratamiento en niños y 
adolescentes

Las metas del tratamiento deben ser el 
alivio del dolor, la restauración del funciona-
miento, la reducción del ausentismo escolar, 
la disolución del aislamiento social, el forta-
lecimiento de la autoconciencia, la adquisi-
ción de recursos en sus hogares y el desarro-
llo de estrategias para enfrentar el dolor.

La inclusión de la familia, la formación de 
estrategias en la vida cotidiana y el tratamiento  

de las enfermedades comórbidas en el área 
de salud mental también son importantes.

Poco se sabe sobre las opciones de tra-
tamiento de los jóvenes diagnosticados con 
FMJS a medida que pasan a la edad adulta 
temprana. 

El manejo se centra en los temas de edu-
cación, cambios conductuales y cognitivos, 
terapia cognitivo-conductual (TCC) con un 
fuerte énfasis en el ejercicio físico y un pa-
pel relativamente menor en el tratamiento 
farmacológico con medicamentos como an-
tidepresivos, relajantes musculares y anal-
gésicos (5).

Por lo tanto, el tratamiento es de naturale-
za multidisciplinaria (Figura 2). 

Tratamiento farmacológico 

En la actualidad, la mayoría de las inves-
tigaciones en fibromialgia juvenil apuntan 
a la importancia de las intervenciones no 
farmacológicas para el tratamiento, ya que 
no hay drogas oficiales aprobadas particular-
mente para este trastorno como lo hay para 
los adultos. 

Si hay diferentes estudios de investiga-
ción, con resultados variables.

• Pregabalina: en un ensayo aleatorizado, 
doble ciego, de grupos paralelos, controlado 
con placebo en adolescentes (de 12 a 17 
años) con FMJS, la pregabalina no mejoró 
significativamente el resultado primario del 
cambio medio en la puntuación del dolor en 
el punto final. 

Ciertos resultados secundarios y explora-
torios que miden el dolor y la impresión de 
cambio mejoraron significativamente con la 
pregabalina. Otros resultados secundarios, 
incluidos el FIQ-C y la mayoría de las eva-
luaciones de la calidad del sueño, demostra-
ron mayores mejoras con la pregabalina en 



125

Figura 2

Tracy y Ting, 2011.
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comparación con el placebo, pero éstos no 
fueron estadísticamente significativos. 

Los resultados de seguridad fueron simi-
lares al perfil de seguridad establecido en 
adultos con fibromialgia (21).

• Ciclobenzaprina: hay dos series pediátri-
cas que comprueban una respuesta eficaz 
con la administración de ciclobenzaprina 
asociada o no a un analgésico, y evidencian 
una mejoría del 65 y del 73 %, respectiva-
mente (22).

• Antidepresivos: presentan datos limita-
dos que apoyan su uso en la población pe-
diátrica. Estos incluyen los inhibidores de 
la recaptación de serotonina y norepinefrina 
(IRSN), los inhibidores selectivos de la re-
captación de serotonina (ISRS) y los antide-
presivos tricíclicos (ATC).

 Si bien los antidepresivos pueden tener 
pruebas limitadas para apoyar su uso en el 
tratamiento de los síntomas de fibromialgia 
juvenil en sí, sí desempeñan un papel fun-
damental en el tratamiento de afecciones 
psiquiátricas concomitantes.

Investigaciones previas demuestran que la 
ansiedad y la depresión concomitantes son 
comunes entre los niños con fibromialgia, 
con una prevalencia de ansiedad de hasta 
el 75 % y de la depresión se informó en el 
25 %. Por lo tanto, los antidepresivos y los 
estabilizadores del ánimo son importantes 
para abordar estos problemas psicológicos.

• AINES: La mayoría de los niños con 
FMJS y sus padres comúnmente buscan el 
uso de medicamentos de venta libre. Estos 
incluyen analgésicos tópicos y orales y anti-
inflamatorios no esteroideos (AINES), todos 
los cuales se han utilizado en el tratamiento, 
pero en general no son efectivos.

Se considera que esta falta de eficacia se 
debe al igual que en los adultos a su acción 

periférica que proporciona pocos beneficios 
para el síndrome de fibromialgia debido a 
los mecanismos subyacentes de dolor me-
diado de manera centralizada (23). 

Estrategias no farmacológicas

Terapia cognitiva-conductual (TCC)

Este abordaje mejora la capacidad de 
afrontamiento y el funcionamiento diario en 
adolescentes con fibromialgia juvenil, pero 
es menos eficaz para reducir el dolor.

Un ensayo piloto evaluó la eficacia de una 
intervención novedosa (Fibromyalgia Inte-
grative Training for Teens; FIT Teens) que in-
tegra la TCC con entrenamiento neuromus-
cular especializado para mejorar el efecto 
del tratamiento en la reducción del dolor y 
la discapacidad.

Los resultados de este ensayo piloto alea-
torio controlado de una nueva TCC combi-
nada e intervención neuromuscular especia-
lizada en ejercicio (adolescentes con FIT), 
en comparación con la TCC sola, sugirieron 
que los adolescentes con FIT ofrecen me-
jores beneficios de tratamiento que la TCC 
sola en el seguimiento inicial del tratamien-
to, especialmente con respecto al resultado 
de la reducción del dolor.

Entrenamiento neuromuscular (NMT)

Es una técnica derivada del campo de 
la ciencia del ejercicio pediátrico y la me-
dicina deportiva, que se está convirtiendo 
en un enfoque particularmente prometedor 
para abordar los déficits biomecánicos en la 
FMJS. El NMT se ha aplicado anteriormente 
para reducir las lesiones relacionadas con el 
deporte en niños y adolescentes.

Los ejercicios en los programas de NMT 
se centran en mejorar la postura, la mar-
cha, el equilibrio, la fuerza y el movimiento,  
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fundamental al hacer progresar a los partici-
pantes a través de diversos ejercicios isomé-
tricos, concéntricos, excéntricos y funciona-
les, que incorporan tanto el entrenamiento 
de resistencia como la estabilidad dinámica 
que son de bajo impacto y orientados a la 
técnica.

Estos abordajes son muy útiles ya que los 
adolescentes con fibromialgia juvenil tien-
den a ser muy sedentarios, a pesar de las 
recomendaciones de tratamiento que fo-
mentan el ejercicio físico y una mayor parti-
cipación en la actividad física.

Junto con una mayor conducta sedentaria, 
se ha documentado evidencia de reducción 
de la fuerza y alteración de la biomecáni-
ca del movimiento en estos adolescentes 
acompañados por un miedo autoinformado 
al movimiento (24, 25).

Intervenciones mente-cuerpo

Además de los cambios en la dieta, otras 
intervenciones de medicina complementaria 
incluyen la reducción del estrés basada en 
la atención plena, el tai chi y el yoga. 

Un estudio demostró una mejora en la 
función, la tolerancia al dolor y una reduc-
ción del catastrofismo entre los niños que 
practican la meditación de atención plena o 
Mindfulness (26).

Pronóstico

Con respecto al pronóstico hay mucha 
discrepancia de acuerdo con los trabajos de 
investigación que abordan el tema:

• Los estudios iniciales indicaron un pro-
nóstico positivo a largo plazo para los pa-
cientes con FMJS.

• Por el contrario, los estudios en sujetos con 
fibromialgia juvenil reclutados en entornos  

hospitalarios han mostrado un curso crónico 
y fluctuante, con síntomas que persisten en 
alrededor del 70 % de los jóvenes (5).

• Un estudio controlado publicado en 2010 
sobre pacientes con FMJS y controles sanos 
emparejados (edad media, 15 años) mostró 
qué, aproximadamente el 50 % de los pacien-
tes con fibromialgia juvenil cumplían con los 
criterios ACR completos para la fibromialgia.

En aproximadamente 4 años de segui-
miento (edad media, 19 años), un porcen-
taje mayor al 70% tenía síntomas continuos 
de dolor, fatiga o dificultad para dormir.

• Otro gran estudio longitudinal prospec-
tivo de pacientes con fibromialgia juvenil, 
encontraron que la mayoría de los pacientes 
adolescentes (~ 80 %) con FMJS atendidos 
en un entorno de atención pediátrica espe-
cializada continuaron reportando dolor per-
sistente y otros síntomas de FM a medida 
que pasaban a la edad adulta (5).

La fibromialgia en los adolescentes se 
asocia con un deterioro significativo en el 
funcionamiento físico, un menor estado de 
salud percibido y una mayor utilización de 
la atención médica en comparación con los 
compañeros sanos de la misma edad. 

Para la mayoría de los pacientes (> 80 %), 
los síntomas de la FM persisten en la adul-
tez temprana (4). 

Una visión más positiva se describe en 
este estudio que informo la remisión espon-
tánea de los síntomas en el 73 % de los 
pacientes evaluados después de 30 meses. 
Mikkellson refiere que el síndrome persiste 
en sólo el 26 % de los pacientes evaluados 
en un año de seguimiento (20).

En conclusión, la mayoría de los jóvenes con 
FMJS continúan experimentando síntomas  
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en la edad adulta, lo que destaca la impor-
tancia del diagnóstico e intervención tem-
prana.

Sin embargo, una mayor investigación so-
bre la variabilidad de los resultados dentro 
del grupo de FMJS, con un examen más de-
tallado de los factores de riesgo y protec-
ción asociados con los resultados futuros, 
es esencial para diseñar intervenciones en-
focadas.

De todas formas, todos los estudios sugi-
rieron que la detección temprana de FMJS 
muestra un mejor pronóstico con mejoras 
significativas en la calidad de vida y funcio-
nalidad para las personas que reciben un 
tratamiento adecuado, mientras que aque-
llas con dolor generalizado que no se tratan 
adecuadamente tienen una mayor probabili-
dad de continuar con fibromialgia en la vida 
adulta.

Direcciones futuras

La idea de describir los conocimientos 
actuales sobre la fibromialgia juvenil surge 
de mi experiencia, trabajando con pacien-

tes adultas que presentan esta patología, ya 
que un alto porcentaje de estas refiere tener 
recuerdos de dolor generalizado desde la in-
fancia o adolescencia.

 La evidencia actual sugiere que FMJS es 
una condición que con frecuencia continúa 
en la edad adulta con síntomas físicos y psi-
cológicos crónicos, por lo que es importante 
identificar y tratar correctamente esta con-
dición desde el comienzo de los síntomas. 

Principalmente en esta población etaria 
que se encuentra en crecimiento, con abun-
dantes cambios físicos, pero también emo-
cionales normales, este trabajo se vuelve 
más complejo. 

Un enfoque multidisciplinario, que combi-
ne algún tipo de psicoterapia, según las sin-
gularidades de cada paciente y su entorno 
sumado a ejercicio y a alguna herramienta 
farmacológica en el caso que sea necesaria, 
es actualmente el tratamiento estándar de 
atención para la fibromialgia juvenil. 

Es importante tener en cuenta que tanto 
la detección como el tratamiento temprano 
de la fibromialgia juvenil son factores de 
mejor pronóstico con ganancias significati-
vas en la calidad de vida y la funcionalidad 
de los individuos.
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Introducción

La pandemia –como todo momento crítico– 
ha sido generador de muchos desafíos, entre 
ellos el abordaje de los pacientes, que ya se 
encontraban atravesando diferentes patologías.

El estrés psicológico durante la pandemia, 
estuvo causado por el miedo y la ansiedad, 
debidos a la alta tasa de transmisión y mor-
talidad de la enfermedad, el aislamiento so-
cial, los problemas económicos y las dificul-
tades en llegar a los servicios de salud (1).

En este capítulo describiré- desde la evi-
dencia y desde mi práctica cotidiana- los 
datos que vamos obteniendo, de cómo 
fueron afectados los pacientes con FM, in-
cluyendo las etapas de confinamiento, los 
contagios, el síndrome post-COVID y las es-
trategias de vacunación. 

Capítulo 11

COVID y fibromialgia.
Fibro-COVID: ¿una nueva entidad? 

Estrés en pandemia-datos sobre pacientes 
con FM durante los confinamientos

Las hipótesis sugieren, que las restric-
ciones impuestas por los confinamientos, 
durante la pandemia COVID-19, tuvieron 
un impacto variable en el bienestar de los 
pacientes con FM (2).

Para algunas personas, este período in-
terrumpió un delicado equilibrio del estado 
físico y psicosocial, y resultó en un empeo-
ramiento de la enfermedad. Por ejemplo, las 
preocupaciones por el cuidado de la salud 
exacerbaron sintomatología ansiosa princi-
palmente, que dificultaron el afrontamiento 
sobre la enfermedad (3). El aislamiento en 
los hogares, a su vez, aumentó la inactividad, 
con consecuencias perjudiciales para el esta-
do clínico. A pesar de esto, muchos pacientes  
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sintieron la falta de actividad física, y un alto 
porcentaje de ellos encontró alternativas para 
mantenerse físicamente activos (4).

Sin embargo, a otro grupo de individuos, 
este período trajo consigo la oportunidad de 
introducir cambios beneficiosos en el día a 
día y hábitos de trabajo, que se tradujeron 
en mejoras en el bienestar. Por ejemplo, el 
trabajo desde el hogar, resultó en agendas 
más flexibles y una rutina de trabajo menos 
estresante, reduciendo el cansancio de la 
necesidad de desplazamientos diarios (4).

Los médicos que atendimos durante estos 
períodos a personas con FM, tuvimos que te-
ner en cuenta estas diferencias individuales 
y en el caso que se hayan obtenido cambios 
beneficiosos, trabajar sobre la importancia 
del mantenimiento de los mismos.

El efecto de la enfermedad del COVID-19 
sobre la FM

Los distintos datos bibliográficos sugieren, 
que los síntomas de la FM, se pueden agudizar 
durante el curso de COVID-19 (10, 11, 12).

Hay dos mecanismos distintos, pero posi-
blemente coexistentes, que pueden explicar 
porque podría suceder esto (5).

En primer lugar, el COVID-19 está asocia-
do con alteraciones sensoriales (por ejemplo, 
anosmia, ageusia) que sugieren la presencia 
de daño del sistema nervioso causado por la 
propia infección (6). Además, la etiología de 
la FM en sí misma, sabemos que está rela-
cionada con la disfunción del sistema ner-
vioso autónomo (6, 7, 8). En consecuencia, 
un posible empeoramiento de los síntomas 
podría estar vinculado a la acción específica 
del virus COVID-19 que también se asocia 
con típicos síntomas disautonómicos y otros 
similares a la gripe, que pueden exacerbar el 
dolor generalizado y las mialgias de la FM.

En segundo lugar, como lo hemos dicho 
para la etapa de confinamiento, el estrés 

psicofísico al que estos pacientes estuvieron 
sujetos durante el curso de COVID-19, sobre 
todo en etapas previas a la vacunación don-
de existían altas tasas de hospitalización, 
claro que pueden ser importante factores 
importantes que producen más desregula-
ción del sistema nervioso, también con em-
peoramiento de los síntomas (5).

Un estudio interesante (aunque con limita-
ciones metodológicas), midió la prevalencia de 
FM entre los trabajadores de la salud en Arabia 
Saudita durante la pandemia de COVID-19.

Los hallazgos mostraron que la prevalencia 
de FM estaba aumentada, y asociada con la 
especialidad de los participantes, siendo los 
mayores casos medicina interna y enfermería. 

El estudio, también identificó los seis 
predictores comunes de FM asociados al 
servicio de salud que incluían: sexo feme-
nino, edad entre 31 y 39 años, deficiencia 
de vitamina D, otras enfermedades, trabajo 
diurno y área en cuarentena (9).

Síndrome post-COVID 19 y FM

El síndrome COVID-19 post-agudo (PACS), 
es una entidad emergente caracterizada por 
una gran variedad de manifestaciones, que 
incluyen molestias musculoesqueléticas, fa-
tiga, alteraciones cognitivas y trastornos del 
sueño. Dado que síntomas similares tam-
bién están presentes en pacientes con FM, 
se están realizando diversas investigaciones 
destinadas a estudiar la relación entre este 
síndrome post-COVID y FM. 

Uno de los estudios que fue publicado en 
el 2021, y presentó muy buena repercusión 
académica se dedicó a investigar la preva-
lencia y los predictores de FM en pacientes 
que se recuperaron de COVID-19 (13). 

Este estudio fue realizado por un grupo 
de investigadores italianos, estudió pacien-
tes que habían presentado COVID-19 y que  
persistían con sintomatología musculoes-
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quelética. Se diseñó un cuestionario web 
con los criterios de American College of 
Rheumatology (ACR) de 2010 modificados, 
para ser una herramienta autoadministrable, 
donde también incorporaron distintas esca-
las para medir síntomas de FM (Fibromyal-
gia Symptom Scale y el Fibromyalgia Impact 
Questionnaire).

Sumado a esto, los investigadores recaba-
ron información demográfica, comorbilidades  
y otros datos clínicos relevantes. Este cues-
tionario fue aplicado a adultos con ante-
cedente confirmado de COVID-19 en los 
últimos 3 meses o antes, previo al recluta-
miento. Ninguno de estos pacientes tenía 
antecedentes de dolor musculoesquelético 
crónico ni contaba con el diagnóstico de FM.

La muestra final incluyó 616 individuos 
(77 % mujeres) que completaron el formu-
lario 6 ± 3 meses después del diagnóstico 
de COVID-19. 

Los resultados de este estudio sugieren que 
hasta el 30 % de los pacientes con PACS (56 
% mujeres) pueden satisfacer los criterios de 
fibromialgia (FM). La obesidad y el género 
masculino representan los más fuertes facto-
res de riesgo de desarrollar FM post-COVID-19.

A partir de ahora, en la práctica clínica 
sería razonable pensar que los reumatólogos 
y otros especialistas, pronto se enfrentarán 
a un fuerte aumento de casos de esta nueva 
entidad que se definió en este trabajo como 
FIBROCOVID, para subrayar las posibles pe-
culiaridades y diferencias, como por ejem-
plo la participación masculina.

En conclusión, las características clínicas 
de la FM, son comunes en pacientes que se 
recuperaron del COVID-19. La evidencia pre-
liminar de estudios clínicos y preclínicos su-
giere que varios mecanismos específicos de 
la enfermedad, pueden explicar la fisiopato-
logía de este síndrome musculoesquelético,  
incluida la lesión inducida por virus en el 
endotelio o en las estructuras neuromus-

culares y los trastornos inmunológicos e  
inflamación latente. Respecto a esto último, 
es interesante notar que algunas de las ci-
toquinas proinflamatorias involucradas en las 
manifestaciones de COVID-19 y PACS, como 
la interleucina IL-1 e IL-6, pueden contribuir 
a la patogénesis de la FM (13, 14, 15).

En base a estos nuevos datos los investi-
gadores se preguntaron: ¿cuál sería la estra-
tegia de tratamiento óptima para el FibroCO-
VID? (13, 16, 17, 18).

Aunque todavía no se dispone de pro-
tocolos definitivos, es posible plantear la 
hipótesis de que un enfoque tradicional 
que se aplica a FM, que incluya ejerci-
cio gradual, terapia cognitivo-conductual 
y fármacos moduladores del dolor, puede 
ayudar a estos pacientes. Por otro lado, 
dado el presunto desencadenante viral, 
otros tratamientos (por ejemplo, agentes 
inmunomoduladores) o vacunas contra el 
SARS-CoV-2 pueden proporcionar benefi-
cios específicos. 

Finalmente, ¿cuál es el curso clínico de 
los síntomas musculoesqueléticos poste-
riores al COVID-19? Los estudios prospec-
tivos, incluido el análisis comparativo con 
cohortes primarias de FM, arrojarán luz 
sobre este tema.

Vacunación y fibromialgia

Como ocurre con la mayoría de las vacunas, 
existe un riesgo de superposición de efectos 
secundarios de la vacuna, con los síntomas 
de FM, como por ejemplo fatiga, dolor mus-
cular y fiebre, o exacerbación de tales sín-
tomas. Por lo que concierne a la adminis-
tración de vacunas COVID-19 en pacientes 
con FM, no hay estudios que constaten una 
mayor incidencia y o gravedad de efectos se-
cundarios, ni tampoco han sido notificados 
efectos adversos en este grupo de pacientes 
que apunten a una diferencia significativa en 
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la seguridad de estos tratamientos (19).
En base a esto, se postularon recomenda-

ciones generales de vacunación en pacientes  
con FM (20):

- La FM no condiciona la indicación de los 
diferentes tipos de vacunas COVID-19.

- Esta patología y los tratamientos que 
se realizan para la misma no producen una 
inmunodepresión, como para considerarla 
grupo de riesgo.

Consideraciones clínicas
Es importante no subestimar, si los pa-

cientes con FM refieren una exacerbación de 
sus síntomas durante el COVID, post-COVID 
o vacunación. Suena lógico pensar que esto 
pueda suceder, en este grupo de pacientes 
que se encuentran sensibilizados. Dado que 
esto, es lo que pude observar, en estos años 
acompañando a pacientes con FM, la mejor 
estrategia es acompañarlos, y no negarles 
nuevamente (como ya están acostumbrados) 
la existencia de sus síntomas. 
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Introducción

Si hace unos años la fibromialgia repre-
sentaba un trastorno difícil de comprender 
y tratar, en la actualidad la fatiga crónica y 
todas las fatigas post virales nos desafían a 
los profesionales aún más.

Quienes trabajamos con este tipo de pato-
logías complejas solemos escuchar: 

“Es más difícil tratar la fatiga que el do-
lor”. Esto es algo que los pacientes también 
refieren. Una cierta tolerancia al dolor per-
sistente, pero una afectación más limitante 
en la vida cotidiana y de la funcionalidad, 
generada y sostenida por la fatiga. 

En base a esto –y a la cantidad de pa-
cientes que concurren al consultorio luego 
de deambular por muchos especialistas, ya 
agotados por la falta de diagnóstico, sin en-
tender los síntomas– sumado al aumento de 
la presencia de estos cuadros luego de la 
pandemia de COVID 19, es necesario escri-
bir sobre esta patología. 

Capítulo 12

Síndrome de fatiga crónica/ 
encefalomielitis miálgica 

El fin de este capítulo es conocer más so-
bre la fisiopatología y la clínica del síndro-
me de fatiga crónica, y también sobre sus 
opciones terapéuticas –tanto de guías de 
tratamiento, como aquellas off label (que 
también aparecen en publicaciones cientí-
ficas)– ya que en la práctica cotidiana nos 
vemos en la necesidad de ampliar nuestro 
repertorio para abordar una patología tan 
compleja. 

Cuando empecé a estudiar en profundidad 
este tema conocí una historia que me conmo-
vió. Un padre investigador de la universidad 
de Stanford que busca biomarcadores para 
la enfermedad de su hijo, postrado en una 
cama con asistencia las 24 horas. Este in-
vestigador, Ronald David, en una de sus po-
nencias relata: “las patologías que no tienen 
biomarcadores diagnósticos pareciera que 
no existieran”. Y me quedo con el parecie-
ra, que nos recuerda que aún queda mucho 
por hacer en el campo de la salud. Todavía 
no prima el paradigma medico integrativo,  
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biopsiconeuroinmunoendócrino, que nos da 
la posibilidad de entender estos cuadros, 
más allá de la presencia o no de biomarca-
dores. 

La historia del hijo, puede presentar si-
militudes con algún caso de pacientes con 
esta misma patología. Pero considero muy 
importante realizar psicoeducación y corra-
lito informático. Explicando y afirmando que 
todos los pacientes presentan diferente evo-
lución y que muchas veces los pacientes se 
estabilizan, tienen buena calidad de vida y 
buen pronóstico. Aunque es un cuadro mu-
cho más complejo y de evolución más varia-
ble que la fibromialgia. 

Para esta patología vamos a necesitar –aún 
más– trabajar en interdisciplina, especialis-
tas en medicina interna, neurólogos, fisiote-
rapeutas, infectólogos, nutricionistas, psico-
terapeutas, psiquiatras y rehabilitadores. 

Definiciones, epidemiologia y factores de 
riesgo

La encefalomielitis miálgica/síndrome de 
fatiga crónica (EM/SFC) es una enfermedad 
neuro inmune a menudo precedida por una 
infección 1. 

Es reconocida por la OMS como enferme-
dad neurológica desde 1969 y por la CIE 11 
8E49.

Si bien se desconoce la causa exacta, se 
ha encontrado disfunción en los sistemas:

 “neurológico, inmunológico, endocrinoló-
gico, cardiovascular y metabólico”

 Afecta a personas de todas las edades, 
géneros, razas y niveles socioeconómicos, 
pero se informa con mayor frecuencia en 
mujeres.

La prevalencia es del 0,3 al 0,5 de la po-
blación mundial (dato prepandemia) 2.

Los estudios epidemiológicos encontraron 
una distribución bimodal del diagnóstico, 
entre las edades de 10 a 19 y de 30 a 39. 

En los adultos, los síntomas pueden haber 
aparecido inicialmente en la infancia, remi-
tido y luego regresado en la edad adulta.

Los factores de riesgo para el desarro-
llo de EM/SFC incluyen el sexo femenino, 
infección, especialmente la infección vi-
ral antes de la aparición y los anteceden-
tes preexistentes o familiares de enferme-
dad autoinmune, enfermedad neurológica 
u otras enfermedades crónicas complejas 
multisistémicas 3.

Recientemente, ha habido un mayor interés 
en la EM/SFC debido a su superposición sig-
nificativa con el síndrome post-COVID (CO-
VID prolongado o secuelas post-agudas de 
COVID), y varios estudios estiman que la mi-
tad de los pacientes con síndrome post-CO-
VID cumplen los criterios de EM/SFC 4. 

Un dato preocupante y que llama la aten-
ción es que estos pacientes presentan “una 
calidad de vida menor en promedio que la 
esclerosis múltiple, la insuficiencia renal 
crónica o la insuficiencia cardíaca conges-
tiva” 3-7. 

Fisiopatogenia

La asociación de este cuadro con el an-
tecedente de una infección generalmente 
viral, se da en hasta el 80% de los casos. 

Se han documentado brotes de EM/SFC 
epidémicos después de infecciones por el 
virus de Epstein-Barr y otros herpes virus 
(HHV-6, HHV-7), citomegalovirus, enterovi-
rus y coronavirus, incluido el SARS-CoV-2, 
entre otros patógenos 1-5-6. 

En la práctica clínica se encuentra en casi 
todos los pacientes laboratorios positivos de 
IgG para Epstein Barr. 

Con respecto a este importante antece-
dente de infección viral previa, hay varios 
investigadores que cuestionan porque este 
dato no forma parte de los criterios diagnós-
ticos en la actualidad. 
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También es común el inicio puntual con 
múltiples eventos desencadenantes que 
inician síntomas menores, seguidos de un 
desencadenante final que conduce al inicio 
manifiesto. 

Al igual que la fibromialgia, también pue-
de iniciarse por otros estresores fisiológicos, 
como cirugía, trauma u otras perturbaciones 
inmunológicas.

A nivel del sistema inmunitario varios ti-
pos de linfocitos presentan anomalías: 

-los linfocitos T reguladores están sobre 
expresados frenando e inhibiendo la res-
puesta inmunitaria.

-los linfocitos naturales killers son incom-
petentes en estos pacientes de regular la ac-
tividad antiviral, alterando las mitocondrias. 

Estas alteraciones inmunitarias, mitocondria-
les y la neuroinflamación central están directa-
mente relacionadas con la presencia de fatiga.

Sintomatología 

Podemos dividirla en sintomatología ge-
neral (Figura 1 y figura 2) y en el síntoma 
patognomónica de EM/SFC que es el males-
tar post esfuerzo (PEM) o exacerbación de 
síntomas post esfuerzo.

Figura 1, Grach, 2023

Grach, S. L., Setzer J. Chan T.Y y Caresh, R. Diagnóstico y tratamiento del síndrome de fatiga crónica por encefalomielitis miálgica, Mayo Clinic, 2023.

Presentación de síntomas en EM/SFC
Los criterios de la Academia Nacional de Medicina exigen (1) malestar posterior al esfuerzo; (2) al menos seis meses de fatiga 
que no se alivia con el descanso, no es resultado de una actividad difícil y fue tolerada antes del inicio, lo que provoca un 
deterioro funcional significativo; (3) sueño no reparador; y (4) intolerancia cognitiva y/u ortostática. Los síntomas deben estar 
presentes durante al menos la mitad del tiempo y provocar un deterioro funcional significativo. Sin embargo, la EM/SFC se 
presenta con múltiples síntomas en todos los sistemas, incluyendo, entre otros, los siguientes.

Fatiga

Disfunción cognitiva

Sueño poco reparador 

Intolerancia ortostática

Desregulación térmica

Frecuencia urinaria

Mialgia/artralgia

Síntomas tipo gripe
Ganglios linfáticos inflamados
Garganta seca
Baja fiebre

Sensibilidad ambiental

Respiración entrecortada

Palpitación o dolor torácico

Cambios en el apetito o nauseas

Diarrea/constipación

Malestar post- esfuerzo
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Sintomatología general: 
Fatiga, disfunción cognitiva, sueño poco 

reparador, intolerancia ortostática, desre-
gulación térmica, aumento de la frecuencia 
urinaria, mialgias, artralgias, hiperreactivi-
dad sensorial, ganglios linfáticos inflama-
dos, febrícula, disnea, palpitaciones o dolor 
torácico, náuseas, diarrea o constipación. 

Malestar post esfuerzo (PEM):
Es un brote de los síntomas anteriormen-

te descritos o la aparición de nuevos sínto-
mas después del esfuerzo, que a menudo se  
manifiesta después de un retraso caracterís-
tico de 24 horas; sin embargo, es común 

que transcurra de 12 a 48 horas. 
La actividad física, el sobreesfuerzo cogni-

tivo y la sobrecarga sensorial pueden desen-
cadenar el PEM. 

Una persona con EM/SFC puede tardar 
días, semanas o incluso meses en volver a la 
situación inicial previa después del PEM 1-5.

Un tema importante de entender es ¿de 
que hablamos cuando hablamos de fatiga? 

La Guía NICE 8 describe los siguientes 
componentes: 

• sensación de gripe, especialmente en 
los primeros días de la enfermedad 

• inquietud o sentirse “conectado pero 
cansado” 

Figura 2, Grach, 2023
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• poca energía o falta de energía física 
para comenzar o terminar las actividades de 
la vida diaria y la sensación de estar ‘física-
mente agotado’

• fatiga cognitiva que empeora las dificul-
tades existentes 

• pérdida rápida de fuerza muscular o re-
sistencia después de comenzar una activi-
dad, lo que causa, por ejemplo, debilidad 
repentina, torpeza, falta de coordinación y 
no poder repetir el esfuerzo físico de manera 
constante

Una herramienta que nos puede ayudar a 
objetivarla es “la escala de severidad de la 
fatiga (FSS)” (tabla 3). Es un cuestionario 
corto de 9 preguntas que evalúa el impacto 
de la fatiga en una persona durante la úl-
tima semana. Los participantes indican la 
frecuencia con la que se han sentido can-
sados en una escala del 1 al 7. La puntua-
ción total se calcula sumando las respuestas 
individuales, donde un puntaje menor a 36 
sugiere ausencia de fatiga severa y un pun-
taje de 36 o más indica posible fatiga severa 
que requiere evaluación médica 9. 

Clasificación diagnostica y criterios inter-
nacionales 
Clasificación diagnostica (NICE) 8 
EM / SFC leve 

Las personas con EM / SFC leve se cuidan 
a sí mismas y realizan algunas tareas ligeras 
(a veces necesitan apoyo), pero pueden te-
ner dificultades de movilidad. La mayoría si-
gue trabajando o estudiando, pero para ello 
probablemente hayan dejado de tener acti-
vidades de ocio y sociales. A menudo tienen 
horarios reducidos, se toman días libres y 
usan el fin de semana para hacer frente al 
resto de la semana. (25 % de los pacientes).

EM / SFC moderado 
Las personas con EM / SFC moderado tie-

nen movilidad reducida y están restringidas 

en todas las actividades de la vida diaria, 
aunque pueden tener picos y valles en su 
nivel de síntomas y capacidad para realizar 
actividades. Por lo general, han dejado de 
trabajar o estudiar y necesitan períodos de 
descanso, a menudo descansando por la tar-
de durante 1 o 2 horas. Su sueño nocturno 
es generalmente de mala calidad y perturba-
do. (50% de los pacientes).

EM / SFC grave
 Las personas con EM / SFC grave no pue-

den realizar ninguna actividad por sí mismas 
o solo pueden realizar tareas diarias míni-
mas (como lavarse la cara o lavarse los dien-
tes). Tienen graves dificultades cognitivas 
y pueden depender de una silla de ruedas 
para moverse. A menudo no pueden salir de 
casa o tienen secuelas graves y prolongadas 
si lo hacen. También pueden pasar la mayor 
parte del tiempo en la cama y, a menudo, 
son extremadamente sensibles a la luz y al 
sonido. 

EM / SFC muy grave 
Las personas con EM / SFC muy grave es-

tán en cama todo el día y dependen de la 
atención. Necesitan ayuda con la higiene 
personal y la alimentación, y son muy sensi-
bles a los estímulos sensoriales. Es posible 
que algunas personas no puedan tragar y 
que necesiten alimentación por sonda.

En mi experiencia personal, la mayoría de 
pacientes que veo en la consulta presentan 
síndrome de fatiga crónica leve y pocos ca-
sos moderada. 

Criterios internacionales 
Un problema con el que nos encontramos 

habitualmente, es que no hay criterios inter-
nacionales claros para hacer el diagnostico. 
Algunos utilizan los de Fukoda de 1994, muy 
antiguos, otro los de Canadá 2003, y tam-
bién los del 2015 de EEUU que presentamos  
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Tabla 3

Nombre:
Edad:                       Genero:                                 Fecha:

Durante la semana pasada, he sentido que:

1. Mi interés es menor cuando estoy cansado.

3. Me canso fácilmente

5. El cansancio me causa problemas.

7. El cansancio interfiere con la realización de ciertos deberes y responsabilidades.

9. El cansancio interfiere con mi trabajo, la familia o mi vida social.

 1	  2	  3	  4	  5	  6	  7

 1	  2	  3	  4	  5	  6	  7

 1	  2	  3	  4	  5	  6	  7

 1	  2	  3	  4	  5	  6	  7

 1	  2	  3	  4	  5	  6	  7

 1	  2	  3	  4	  5	  6	  7

 1	  2	  3	  4	  5	  6	  7

 1	  2	  3	  4	  5	  6	  7

 1	  2	  3	  4	  5	  6	  7

2. El ejercicio hace que me canse más de lo normal.

4. El cansancio interfiere con mi rendimiento físico.

6. El cansancio me impide mantener actividad física por largos periodos de tiempo.

8. El cansancio es una de las molestias que más me limitan en mis actividades

La Escala de Severidad de la Fatiga (FSS) es un método que evalúa el impacto que la fatiga tiene sobre 
usted. Es un cuestionario corto que permite evaluar el nivel de fatiga. A continuación, se muestran nueve 
afirmaciones. Lea cada una y marque la opción que más se ajuste con lo que ha sentido durante la última 
semana.

La opción 1 indica fuertemente en desacuerdo y la 7 fuertemente de acuerdo

Krupp, L. B. LaRocca, N. G., Muir-Nash, J., & Steinberg, A. D. (1989). Fatigue Severity Sclase (FSS) (Database record). APA 
PsycTests https://doi.org/10.1037/t25491-000

Escala ajustada de Severidad de la Fatiga (FSS)

El resultado final suma cada uno de los números que marcaste para cada afirmación para obtener la puntua-
ción total.
Una puntuación total de menor de 36 sugiere que no sufre de fatiga severa.
Una puntuación total mayor de 36 indica que usted posiblemente sufre de fatiga severa y va a necesitar una 
evaluación más exhaustiva por un médico
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en el capítulo 1 (página 24) por ser los más 
actuales.

Los Centros para el Control y la Preven-
ción de Enfermedades (CDC) recomiendan 
los criterios de 2015 del Instituto de Me-
dicina/Academia Nacional de Medicina para 
diagnosticar EM/SFC. Se vuelven a repasar 
en el cuadro 1. 

El diagnóstico de EM/SFC se basa en sig-
nos y síntomas positivos y, por lo tanto, no 
es un diagnóstico de exclusión. Al igual que 
la fibromialgia. 

Se estima que hasta el 90% de las per-
sonas con EM/SFC aún no han sido diag-
nosticadas, y el 29% de las que han sido 
diagnosticadas esperaron 5 años o más para 
recibir un diagnóstico preciso.   

Más largo que el de fibromialgia que en 
general la latencia es de 2 años. 

Esto puede deberse a la falta de un bio-
marcador de diagnóstico confiable, la hete-
rogeneidad en la presentación clínica entre 
pacientes, el tiempo que puede imitar la 
presentación de otras enfermedades, y el 
conocimiento subóptimo del médico sobre 
la afección 1-5.

Algo que considero importante es que in-
formación damos al paciente y la etiqueta 
diagnostica. 

Ser cuidadosos y evaluar en qué pacientes 
y en qué momento damos información diag-
nostica, ya que sabemos que actualmente 
esta información es clínica y no tiene aún 
gran precisión. 

Explicamos también que los diagnósticos 
vinculados a este tipo de patología son di-
námicos y no son una etiqueta de por vida. 

En algunos pacientes podemos explicar 
que presentan un “sistema nervioso hiper-
sensible”, que se encuentra neuro inflamado 
y con sus mitocondrias (centrales de energía 
celular) funcionando mal. Sabemos que la 
neuro inflamación es una de las principales 
causas de dolor persistente y que las fallas 

mitocondriales son grandes generadores de 
fatiga.

En otro grupo de pacientes puede ser más 
útil poner nombre y apellido a lo que les 
pasa. Decir, luego de revisar toda la histo-
ria clínica, hoy tenes un cuadro vinculable a 
síndrome de fatiga crónica, y liberar “otros 
fantasmas peores” que pueden presentar 
(tumores, esclerosis múltiple) puede gene-
rar alivio.

Rescato la importancia de trabajar con 
equipos de salud entrenados en esta patolo-
gía, y considero que esta información tiene 
más que ver con cuestiones de timming que 
son importantes saber manejar, que con co-
nocimientos específicos profesionales. 

Que decir, como decir, cuando decir, se-
gún la persona que nos esté consultando y 
su historia y vivencias personales. 

Examen físico, estudios clínicos y diagnósti-
cos diferenciales 
Examen físico 1-5

Actualmente no hay ningún hallazgo en el 
examen físico que esté específicamente aso-
ciado con EM/SFC. 

 Se pueden ser detectar ganglios linfáticos 
dolorosos o puntos sensibles similares a los 
de la fibromialgia.  

También puede notarse dolor abdominal 
sin rebote ni defensa, especialmente cuan-
do coexiste el síndrome del intestino irrita-
ble (SII). 

El examen articular puede ser positivo 
para hipermovilidad y puede haber dolor en 
las articulaciones facetarias cervicales (par-
ticularmente en la base del cráneo); sin em-
bargo, la sinovitis activa en el examen arti-
cular debe despertar la preocupación de una 
enfermedad reumatológica contribuyente.

 Un examen del estado mental o una aten-
ción minuciosa a las respuestas a las pregun-
tas del médico pueden revelar dificultades 
transitorias con la búsqueda de palabras, la 
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memoria u otros procesos cognitivos. 
Si se puede realizar, la prueba ortostáti-

ca en el consultorio mediante la prueba de 
inclinación de la NASA puede revelar sín-
tomas de intolerancia ortostática con o sin 
hipotensión acompañante.  

Sin embargo, a pesar de experimentar re-
gularmente un debilitamiento sustancial, 
los pacientes a menudo acuden a la clíni-
ca solo cuando están funcionalmente capa-
citados y, por lo tanto, pueden presentarse 
simplemente fatigados, pero, por lo demás, 
bien en la evaluación. 

Estudios clínicos 10

Con respecto a los estudios clínicos, es 
importante que los indique un médico in-
ternista o reumatólogo luego del examen fí-
sico, para que sea solicitado según criterio 
individual. 

 Las interconsultas que vamos a solicitar 
van a estar relacionadas con la sintomatolo-
gía predominante y en etapas según priori-
dades. 

Esto también es importante ayudar a ges-
tionarlo en este grupo de pacientes. 

En líneas generales el laboratorio debería 
incluir:

•Hemograma completo con fórmula leuco-
citaria

•Panel metabólico completo
•Ferritina
•Vitamina D
•Vitamina B12 y folato
•Prueba de la función tiroidea
•Velocidad de sedimentación globular y 

proteína C reactiva
•Cortisol y sulfato de dehidroepiandroste-

rona 
•Fósforo
•Anticuerpo antinuclear
•Factor reumatoide
•Prueba de transglutaminasa tisular para 

celíacos

•Análisis de orina
•Oximetría nocturna

Diagnósticos diferenciales

Entre el 75% y el 80% de los pacientes 
con EM/SFC informan al menos una comor-
bilidad 11-12. Otras enfermedades crónicas 
complejas diagnosticadas comúnmente en 
personas con EM/SFC incluyen el síndrome 
de Ehlers-Danlos hipermóvil; trastornos de 
la función autonómica, que a menudo se 
manifiestan como síndrome de taquicardia 
ortostática postural; y síndrome de activa-
ción de mastocitos 11-13. Es probable que los 
pacientes con EM/SFC grave tengan un ma-
yor número de comorbilidades.

Tener en cuenta que los siguientes sínto-
mas también pueden estar asociados con 
EM / SFC, pero no son exclusivos de ellos. 
Aquí es donde tenemos que evaluar los diag-
nósticos diferenciales. 

 • intolerancia ortostática y disfunción 
autonómica, que incluye mareos, palpita-
ciones, desmayos, náuseas al pararse o sen-
tarse erguido desde una posición reclinada. 

• hipersensibilidad a la temperatura que 
provoca sudoración profusa, escalofríos, so-
focos o sensación de mucho frío. 

• síntomas neuromusculares, que inclu-
yen espasmos y espasmos mioclónicos.

 • síntomas similares a los de la gripe, que 
incluyen dolor de garganta, glándulas sen-
sibles, náuseas, escalofríos o dolores mus-
culares.

 • intolerancia al alcohol o a ciertos ali-
mentos y productos químicos.

• mayor sensibilidad sensorial, incluida la 
luz, el sonido, el tacto, el gusto y el olfato.

 • dolor, incluyendo dolor en el tacto, 
mialgia, dolores de cabeza, dolor de ojos, 
dolor abdominal o dolor en las articulacio-
nes sin enrojecimiento agudo, inflamación 
o derrame.
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Salud mental 
Resulta clara la afectación de la salud 

mental en pacientes con esta sintomatología 
y limitación de su funcionalidad. La mayoría 
de las veces vamos a observar pacientes con 
ansiedad y o depresión en este contexto.

Me pareció interesante compartir el resu-
men de este estudio, a pesar de su escala 
pequeña por las características metodológi-
cas, sobre la carga mental que representa 
esta enfermedad.

“Identificación de la carga de salud men-
tal en pacientes con encefalomielitis miálgi-
ca/síndrome de fatiga crónica (EM/SFC) en 
Suiza: un estudio piloto” 14

El objetivo de este estudio fue evaluar el 
impacto de la EM/SFC en la salud mental y 
las manifestaciones psicosociales secunda-
rias de los pacientes, así como sus mecanis-
mos de afrontamiento.

En 2021, se realizó un estudio transversal 
descriptivo en Suiza. Se utilizó una encues-
ta en papel autoadministrada para recopilar 
datos de 169 personas con diagnóstico de 
EM/SFC.

Resultados
La mayoría de los pacientes (90,5%) 

manifestaron una falta de comprensión de 
su enfermedad, lo que provocó que los pa-
cientes evitaran hablar sobre la enfermedad 
debido a la incredulidad, la trivialización 
y la evitación de reacciones negativas. Se 
sintieron más apoyados por familiares cer-
canos (67,1%). Dos tercios de los pacientes 
(68,5%) experimentaron estigmatización. 
La EM/SFC tuvo un impacto negativo en la 
salud mental de la mayoría de los pacientes 
(88,2%), lo que provocó tristeza (71%), des-
esperanza de alivio (66,9%), pensamientos 
suicidas (39,3%) y depresión secundaria 
(14,8%). La mitad de los pacientes varones 
experimentaron al menos un pensamiento 
suicida desde el inicio clínico. Los factores 

significativamente asociados con la depre-
sión fueron la falta de cura, las discapacida-
des asociadas con la EM/SFC, el aislamiento 
social y el hecho de que la vida ya no valía la 
pena con la EM/SFC.

 Los tres factores principales que contri-
buyeron a los pensamientos suicidas fueron 
(i) que les dijeran que la enfermedad era 
solo psicosomática (89,5%), (ii) estar al fi-
nal de sus fuerzas (80,7%) y (iii) no sentirse 
comprendido por los demás (80,7%).

La gran mayoría de los participantes 
(88,2%) afirmó que la enfermedad afectaba 
negativamente a su salud mental. Esto fue 
más frecuente en el caso de los participan-
tes masculinos.

Estos hallazgos se alinean con las inves-
tigaciones realizadas en otros países, que 
de manera similar destacan el tratamiento 
médico inadecuado, el estigma, la pérdida 
de trabajo y relaciones, las interacciones de-
safiantes con los médicos, la inestabilidad 
financiera y la dependencia de la familia 
como factores que contribuyen al aumento 
de los pensamientos suicidas 15-16-17-18. 

Varios de los pacientes optaron por regis-
trarse en una sociedad organizada bajo la 
ley suiza para suicidios asistidos por médi-
cos (EXIT).

El tratamiento en el área de salud mental: 
farmacológico, psicoterapéutico y de rehabi-
litación es central. 
Abordaje general del tratamiento 1 (Figura 4)

Se recomienda la estimulación contingen-
te de los síntomas “pacing” a todos los pa-
cientes con EM/SFC. 

Esta una estrategia de autogestión para 
la actividad en la que los pacientes están 
activos cuando pueden y descansan cuando 
están cansados. 

Pueden planificar un descanso adicional 
antes de las actividades extenuantes. 

El objetivo es evitar la exacerbación del 
PEM. 
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Los pacientes que aprenden esta herra-
mienta ganarán capacidad funcional. Sin 
embargo, no implica aumentos sistemáticos 
de la actividad a lo largo del tiempo; no está 
destinada a ser curativa o rehabilitadora, 
sino que es una estrategia utilizada para 
controlar los síntomas y mejorar la calidad 
de vida.

 Los pacientes pueden beneficiarse de 
un control cercano de su esfuerzo físico y 
cognitivo utilizando un diario de síntomas y 
actividad o un dispositivo portátil. 

También puede ser útil pedirles que lleven 
un registro de las horas que pasan en posi-
ción vertical, lo que incluye sentarse con los 
pies en el suelo. 

Farmacológico 
En líneas generales el tratamiento far-

macológico va a ser similar al de pacientes 
con fibromialgia que se describirán en los 
próximos capítulos y se van a utilizar los fár-
macos, según sintomatología predominante, 
como fue recién descrito en el cuadro ante-
rior de gestión según síntoma. 

Información adicional:
En el segundo informe de la reunión inter-

nacional del consenso alemán en el Centro 
de Fatiga de Charité 19 se presentaron una 
gama de fármacos neuromoduladores que 
pueden ser útiles en EM/SFC: 

-el uso a corto plazo de benzodiazepinas 

Figura 4

Gestión orientativa de síntomas

Modificado de Ghanizadeh, 2012.

Malestar post-esfuerzo Ritmo/descanso, reducción de estímulos, dispositivos de seguimiento o diarios de 

síntomas.

Fatiga Estimulación, naltrexona en dosis bajas, aripiprazol en dosis bajas, dietas antiinfla-

matorias, suplementos, tratamiento de la deficiencia de vitaminas.

Problemas de sueño Melatonina, trazodona, antidepresivos tricíclicos, gabapentina/pregabalina.

Disfunción cognitiva Diario, ayudas para la memoria, terapia ocupacional, naltrexona en dosis bajas, 

aripiprazol en dosis bajas, uso cuidadoso de estimulantes.

Intolerancia ortostática Líquidos/electrolitos/compresión, fludrocortisona, midodrina, propranolol, piri-

dostigmina, guanfacina (mejor guiado por el subtipo del síndrome de taquicardia 

ortostática)

Mareos (frecuentes) Considere el diagnóstico de mareo postural-perceptivo persistente, terapia vestibu-

lar, inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina en dosis baja o inhibidor de 

la recaptación de serotonina y noradrenalina.

Dolor muscular o articular duloxetina, pregabalina, gabapentina, antidepresivos tricíclicos, naltrexona en dosis 

bajas

Neuropatía Pregabalina, gabapentina, antidepresivos tricíclicos, terapia de compresión o corsé.

Amplificación sensorial Auriculares con cancelación de ruido, gafas tintadas, reducción de la exposición a 

multitudes, aripiprazol en dosis bajas.

Síntomas gastrointestinales Dietas antiinflamatorias, comidas pequeñas, pro/simbióticos, antidiarreicos o anti-

histamínicos para la diarrea, fibra o agentes de motilidad para el estreñimiento.
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puede ser beneficioso para reducir la carga 
de síntomas de PEM, trastornos del sueño o 
sobrecarga sensorial debido a sus propieda-
des sedantes/ansiolíticas.

-los anticonvulsivos pueden suprimir la 
activación excesiva de las neuronas, reducir 
el dolor neuropático y contrarrestar la neuro-
inflamación potencial . 

Además, se pueden administrar antide-
presivos y antipsicóticos con propiedades 
antiinflamatorias y neuromoduladores para 
mejorar la cognición y la función endotelial. 

Según los primeros estudios clínicos, el 
inhibidor de la colinesterasa piridostigmina , 
utilizado para el tratamiento de la miastenia 
gravis , es prometedor para el tratamiento de 
la disfunción vascular, la hipoperfusión y la 
fatiga muscular en EM/SFC. 

Aripiprazol en EM/SFC   
“El uso fuera de etiqueta de aripiprazol se 

muestra prometedor como tratamiento para 
la EM/SFC” 20

Se realizó un estudio retrospectivo de 101 
pacientes tratados con una dosis baja de ari-
piprazol.

Se ha demostrado que los agonistas del 
receptor D2 de dopamina median la neu-
roinflamación, la activación de la microglía 
y la muerte celular en modelos animales y 
humanos. Esto sugiere que los fármacos 
moduladores de la dopamina, como el aripi-
prazol, pueden producir una mejoría clínica 
de la fatiga y los síntomas cognitivos en el 
EM/SFC. 

Dada la falta de fármacos aprobados para 
tratar esta afección, se exploró el posible 
beneficio de dosis bajas de aripiprazol en la 
práctica clínica en el centro de EM/SFC de 
la Universidad de Stanford.

Resultados: 
De los 101 pacientes que tomaron aripi-

prazol, 75/101 (74%) experimentaron una 

mejoría en una o más categorías: fatiga, 
confusión mental, sueño no reparador y fre-
cuencia de episodios de malestar post-es-
fuerzo (PEM). Doce individuos (12%) no 
tuvieron diferencias observables en los sín-
tomas con la dosis máxima de 2 mg, y 14 
individuos (14%) informaron empeoramien-
to de los síntomas o aparición de efectos se-
cundarios que llevaron a la interrupción del 
medicamento.

En resumen, el número de pacientes que 
respondieron positivamente al tratamiento 
en un grupo de 101 pacientes que tomaron 
aripiprazol fue significativamente mayor que 
el número de pacientes que no respondieron 
o tuvieron experiencias negativas. 

Además, la magnitud de la mejoría perci-
bida fue significativa.

 En general, estos resultados sugieren que 
el aripiprazol puede reducir eficazmente los 
síntomas de EM/SFC y justifica una mayor 
investigación en un ensayo clínico aleatori-
zado. 

Explorar el mecanismo de acción del ari-
piprazol en afecciones neuroinflamatorias 
también puede proporcionar nuevos conoci-
mientos sobre la patogenia de EM/SFC, ya 
que cada vez hay más pruebas que sugieren 
que la EM/SFC implica una inflamación del 
cerebro.

Naltrexona
Actualmente hay varios estudios que abor-

dan este tema, ya que genera gran interés 
25-26-27

La mayoría de ellos, describe al hablar de 
“bajas dosis” la utilización de 4 a 6 mg, El 
naltreva utilizado ampliamente en nutrición 
presenta 8 mg. 

Varios resultados indican que la naltrexona 
en dosis bajas podría mejorar los problemas 
de memoria asociados con la fibromialgia. 
No se encontró que fue más efectivo que 
placebo para disminuir el dolor.
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Actualmente se sugiere no comenzar el 
tratamiento con naltrexona en pacientes 
nuevos, hasta que no haya más evidencia. 

Conclusiones:
En mi experiencia personal intento no uti-

lizar benzodiacepinas, más bien reducirlas. 
Si utilizo con buena respuesta al igual que 
en fibromialgia, antidepresivos, anticonvul-
sivantes y con poca casuística utilice aripi-
prazol 1.25 a 2,5 mg con buena respues-
ta. Nunca utilice naltrexona en bajas dosis, 
pero hay cada vez más información que ava-
laría en un futuro su uso. 

Suplementación 8-24

Muchos pacientes con EM/SFC utilizan 
suplementos debido a la sensibilidad a los 
medicamentos o la falta de opciones far-
macológicas ofrecidas por los profesionales 
médicos. Se pueden probar intermediarios 
metabólicos, como la coenzima Q10, la for-
ma reducida de nicotinamida adenina dinu-

cleótido, l -arginina o ácidos grasos omega-3 
como EPA o DHA, que se han utilizado para 
abordar el deterioro cognitivo menor en otras 
enfermedades neurológicas.  

Los suplementos con propiedades inmu-
nológicas o antiinflamatorias, como la lacto-
ferrina, la quercetina y la curcumina, tam-
bién pueden ser útiles. 

Las investigaciones han indicado que los 
pacientes con EM/SFC, FM y COVID prolon-
gado a menudo presentan anomalías en la 
función mitocondrial. 

Los estudios han demostrado que la dis-
minución de la producción de ATP, el de-
terioro de la respiración mitocondrial, los 
niveles anormales de ADN mitocondrial, la 
desregulación inmunológica, el aumento del 
estrés oxidativo, el desequilibrio del meta-
bolismo redox y la inflamación sistémica 
crónica perpetúan los síntomas en estos 
pacientes. Además, también se han obser-
vado anomalías en la estructura y la función 
mitocondrial en biopsias musculares, lo que 

Figura 5, Mantle 2024
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indica un impacto sistémico en la produc-
ción de energía 28–29 

Estos hallazgos sugieren que la disfunción 
mitocondrial podría contribuir al agotamien-
to energético y la fatiga que se experimen-
tan en estos trastornos. 

Además de la fatiga, estas enfermedades 
suelen ir acompañadas de una variedad de 
síntomas superpuestos, como deterioro cog-
nitivo, alteraciones del sueño, confusión 
mental, deterioro de la concentración/me-
moria y dolor muscular. 

Estos síntomas pueden atribuirse, al me-
nos parcialmente, a una disfunción mito-
condrial, que puede tener un impacto en el 
metabolismo energético del cerebro 30. 

Representación esquemática de la disfun-
ción mitocondrial implicada en la patogenia 
del síndrome de fatiga postviral (Figura 5). 
Las características clínicas más prevalentes 
en estos trastornos afectan al cerebro, el co-
razón, las células del músculo esquelético, 
las células inmunes y el intestino (colon). 
Las disfunciones son causadas comúnmen-
te en múltiples sistemas orgánicos con un 
espectro clínico que varía dentro y entre 
pacientes. La caída resultante en la pro-
ducción de ATP debido a un potencial de 
membrana mitocondrial reducido (ΔΨ m) y 
un aumento en la generación de ROS tie-
ne un efecto nocivo en varios órganos im-
portantes que consumen ATP en pacientes 
con PVFS causando los síntomas cardinales 
mostrados.

Los pacientes con fibromialgia y fatiga cró-
nica presentan niveles reducidos de CoQ10 
en los tejidos (normalmente entre el 40 y el 
50 % del nivel normal), 

Un estudio clínico controlado aleatorizado 
realizado por Cordero et al. 30 en 20 pacien-
tes con fibromialgia encontró que la suple-
mentación con CoQ10 (300 mg/día durante 
40 días) redujo significativamente (en más 
del 50%) el dolor crónico y la fatiga; hubo 

una mejora correspondiente en la generación  
de energía mitocondrial y una reducción del 
estrés oxidativo y la inflamación. En este es-
tudio, los síntomas psicopatológicos (inclui-
da la ansiedad/depresión) también mejora-
ron significativamente; esto se relacionó con 
el efecto de la CoQ10 suplementaria en la 
reducción del estrés oxidativo y la inflama-
ción, así como con el aumento de los niveles 
de serotonina.

Cabe señalar que no se han informado 
efectos adversos graves en los estudios clí-
nicos en los que se ha suplementado con 
CoQ10 a pacientes con síndrome de fatiga 
crónica

Suelo indicar coenzima q 10 mega dosis 
500 1 por día con el desayuno por 2 o 3 
meses. Como mejorador mitocondrial y anti-
fatiga he tenido buenos resultados. También 
con vitaminas B1, B6, B12 y omega 3 (que 
tenga certificación IFOS).

Psicoterapéutico 8

Considero central la psicoterapia en estos 
pacientes. El alcance de los beneficios es 
muy positivo y es una herramienta importan-
te para ayudar a gestionar el “pacing”, que 
es la base del tratamiento. 

Con respecto a la Terapia cognitivo-con-
ductual, el comité de la guía NICE, destaca 
que a veces se ha asumido que la terapia 
cognitivo-conductual (TCC) es “la cura” 
para la EM / SFC. 

Mas allá que no solemos hablar de “cura”, 
indicamos esta terapia que tiene muy buena 
evidencia, ya que ayuda a las personas que 
viven con EM / SFC a controlar sus sínto-
mas, mejorar su funcionamiento y reducir la 
angustia asociada con tener una enferme-
dad crónica.

Actividad física 
Este tema es complejo por las diferentes 

posturas que presentan los especialistas y la 
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variada evolución de los pacientes.
Incorporación de actividad física y ejercicio
La guía NICE recomienda 8 
No aconsejar a las personas con EM / SFC 

que realicen ejercicio que no sea parte de 
un programa supervisado por un equipo de 
especialistas, como decirles que vayan al 
gimnasio o hagan más ejercicio, porque esto 
puede empeorar sus síntomas.

-considerar solo actividad física o progra-
ma de ejercicios personalizado para perso-
nas con EM / SFC que: 

• se sientan listos para progresar en su 
actividad física más allá de sus actividades 
actuales de la vida diaria o, les gustaría in-
corporar la actividad física en el manejo de 
su EM / SFC. 

 -informar a la gente sobre los riesgos y 
beneficios de la actividad física y los progra-
mas de ejercicio.

 -explicar que algunas personas con EM / 
SFC han descubierto que pueden empeorar 
sus síntomas, para algunas personas no hay 
ninguna diferencia y otras las encuentran 
útiles. 

Si una persona con EM / SFC acepta la 
oferta de un programa personalizado de ac-
tividad física o ejercicio, acuerde con ella un 
programa que incluya lo siguiente y revíselo 
con regularidad:

 • establecer su línea de base de activi-
dad física a un nivel que no empeore sus 
síntomas.

 • inicialmente reduciendo la actividad 
física para estar por debajo de su nivel de 
referencia. 

• mantener esto con éxito durante un pe-
ríodo de tiempo antes de intentar aumen-
tarlo 

• hacer ajustes flexibles a su actividad fí-
sica (hacia arriba o hacia abajo según sea 
necesario) para ayudarlos a mejorar gradual-
mente sus habilidades físicas mientras se 
mantienen dentro de sus límites de energía.

 • reconocer un estallar o recaída tempra-
no y describir cómo manejarlo
No ofrezca a las personas con EM / SFC: 

• cualquier terapia basada en actividad fí-
sica o ejercicio como “cura” para EM / SFC. 

• programas de ejercicio o actividad física 
generalizada: esto incluye programas desa-
rrollados para personas sanas o personas 
con otras enfermedades

 • cualquier programa que utilice aumen-
tos incrementales fijos en la actividad física, 
por ejemplo, terapia de ejercicio gradual.

En esta guía, la terapia de ejercicio gra-
dual se define como el establecimiento 
primero de la línea de base de ejercicio o 
actividad física alcanzable de un individuo, 
y luego hacer aumentos incrementales fijos 
en el tiempo dedicado a la actividad física. 
Esta definición de terapia de ejercicio gra-
duada refleja las descripciones dadas en la 
evidencia que se revisó, y es este enfoque el 
que la guía dice que no debe realizarse.

Nutrición y microbiota 31

El plan de alimentación antiinflamatoria 
suele tener buena aceptación por los pacien-
tes y buena respuesta, cuando explicamos en 
que consiste y la importancia de la nutrición 
y microbiota en patologías crónicas. 

El microbioma intestinal, como factor am-
biental vital, recibe cada vez más atención 
en diversas enfermedades refractarias, in-
cluida la EM/SFC. 

En la clínica, una cantidad significativa de 
pacientes con EM/SFC, que oscila entre el 
38 % y el 42 %, también experimentan el 
síndrome del intestino irritable (SII), y más 
del 70 % de los pacientes informan diversos 
trastornos gastrointestinales, lo que sugiere 
un posible vínculo entre el microbioma in-
testinal alterado y la fisiopatología de EM/
SFC. 32-33

Los síntomas típicos en EM/SFC, como 
trastornos digestivos, depresión, problemas 
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cognitivos e incluso la fatiga en sí, también 
se consideran estrechamente asociados con 
la disbiosis del microbioma intestinal. 

Un número cada vez mayor de médicos 
cree que la manipulación del microbioma 
intestinal a través del trasplante de micro-
bioma fecal (FMT) podría ser una terapia 
eficaz para ciertas enfermedades, incluida 
la EM/SFC 35.

Un estudio actual de revisión, cuyo objeti-
vo fue mejorar la comprensión de la relación 
entre el microbioma intestinal y la EM/SFC 
a través del análisis de datos 11 trabajos 
anteriores, realizada con 553 pacientes con 
EM/SFC y 480 controles sanos mostró: 

- una disminución significativa en la diver-
sidad Þ y un cambio notable en la diversidad 
ß en el microbioma intestinal de los pacien-
tes con EM/SFC en comparación con los 
controles sanos (en general, los individuos 
sanos albergan una mayor variedad de dife-
rentes especies de microbioma en el intes-
tino, y esta diversidad contribuye significa-
tivamente a la salud general del huésped 34

Además, la similitud general en la estruc-
tura del microbioma intestinal (diversidad 
ß) mostró una diferencia notable entre los 
pacientes con EM/SFC y los sujetos sanos. 

Cabe destacar que la diversidad α reduci-
da se ha observado comúnmente no solo en 
EM/SFC sino también en muchas otras afec-
ciones y enfermedades patológicas, como 
la obesidad, la diabetes, las enfermedades 
inflamatorias del intestino (EII) y los trastor-
nos de salud mental. 

Por lo tanto, es esencial realizar más in-
vestigaciones para validar la causalidad y la 
especificidad del microbioma intestinal en 
EM/SFC. Estas investigaciones ofrecerán in-
formación valiosa sobre la etiología, el me-

canismo, el diagnóstico, el tratamiento, la 
prevención y el pronóstico de EM/SFC.

Consideraciones prácticas
Ante la complejidad descrita sobre este 

cuadro:
• Realizar evaluación en varias consultas 

y 360 grados. Incluye todo: familiograma, 
historia de vida, social, económica, antece-
dentes y de salud mental. 

• Al final de las consultas, hacer ingresar 
algún familiar que pueda aportar datos.

• Investigar el perfil infectológico, puede 
servirnos como una ayuda diagnostica im-
portante.

• Limitar el uso de redes sociales, princi-
palmente de foros. 

• Brindar información de calidad.

La mayoría de las veces va a ser más útil 
hablar de “sistema nervioso hipersensible” 
que de “síndrome de fatiga crónica”. 

En casos que no cierren a nuestro olfato 
clínico, pensar en derivaciones menos co-
munes. He hecho derivaciones a centros de 
EPOF (enfermedades raras poco frecuentes) 
y también a genetistas. Varios pacientes fi-
nalmente llegaron a sus diagnósticos, como 
enfermedad de Fabry, ataxia genética, en-
fermedad de Lyme y trastorno delirante.  No 
todo es fibromialgia ni fatiga crónica. 

Ampliar los tratamientos según necesida-
des individuales, y finalmente comprender 
el desafío que representa trabajar con estas 
patologías.

Por último, ser empáticos y positivos, ex-
plicando que siempre en equipo profesiona-
les-pacientes va a haber herramientas que 
podamos pensar y utilizar para que se pue-
dan sentir mejor. 
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Introducción al concepto de tratamiento in-
tegrativo

Cada vez es más evidente que el trata-
miento adecuado de la fibromialgia repre-
senta un desafío clínico significativo, dada 
su alta prevalencia, sus comorbilidades fre-
cuentes, la constelación de síntomas dife-
rentes y fluctuantes, sumado muchas veces 
a la eficacia parcial de las modalidades tera-
péuticas cuando no se complementan.

Estos motivos traen como aparejado la ne-
cesidad de proponer un enfoque terapéutico 
multidisciplinar e integrador.

El abordaje del tratamiento general se 
basa en cinco ejes sobre los que se va a am-
pliar en los próximos capítulos:

• Tratamiento farmacológico

• Psicoterapia-psicoeducación 

• Nutrición 

Capítulo 13

Tratamiento de la fibromialgia

• Ejercicio físico

• Terapia corporal

Objetivos generales del tratamiento

El primer foco sobre el que considero im-
portante trabajar, es en reducir la sintoma-
tología: aliviar el dolor, aumentar el sueño 
reparador y mejorar el funcionamiento físico 
y cognitivo.

Una vez logrado esto, ya con un cuadro es-
table, se continúa avanzando en la compren-
sión del proceso, psicoeducando. Brindando 
al paciente y sus redes de apoyo informa-
ción clara, para que puedan comprender el 
que consiste la Fibromialgia y capacitando 
con diferentes herramientas para lograr una 
mejor aceptación y manejo del cuadro.

A su vez, recomiendo trabajar sobre la re-
composición de vínculos familiares, socia-
les y laborales, que muchas veces pudieron 
resultar alterados, por momentos de alta  
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sintomatología, o previo al diagnóstico du-
rante el recorrido por especialistas. 

También, es muy útil transmitir que la 
mejoría del cuadro clínico y de la calidad 
de vida, va a ser directamente proporcional 
a cuanto puedan trabajar, con las distintas 
terapéuticas, sobre los motivos que los lle-
varon a desarrollar la fibromialgia y sostener 
cambios en su estilo de vida modificando 
hábitos. Explicando que este proceso puede 
ser lento, pero que lo importante es que se 
mantenga en el tiempo, así la red psiconeu-
roinmunoendócrina logra recomponerse. 

Encuadre del tratamiento

Previo a comenzar el tratamiento de pa-
cientes con fibromialgia, y por lo anterior-
mente descrito, es importante el planteo 
de éste, dentro del encuadre de “toma de 
decisiones compartidas” (1). La misma es 
una modalidad que busca plantear y defi-
nir objetivos realistas del tratamiento (por 
ejemplo, comentar cuales serían los posi-
bles beneficios y efectos adversos de cada 
fármaco sugerido) recomendándose realizar 
esta discusión junto al paciente antes de co-
menzar el mismo.

Este paso es fundamental para favorecer 
la adherencia al tratamiento, que normal-
mente es baja.

En una base de datos de EE.UU., de 
13.404 pacientes con fibromialgia, sólo el 
20 % continuó con el mismo tratamiento 
instaurado luego del primer año (2).

Las decisiones más eficaces, tanto para el 
paciente como para el sistema de salud, son 
aquellas que se toman teniendo en cuenta 
los valores y preferencias de los pacientes, 
la evidencia científica y el contexto.

Nuestra función como equipo de salud, es 
generar un diálogo abierto con el paciente 

para que, informado y desde su perspectiva, 
se involucre en la toma de decisiones acer-
ca de los cuidados de su salud. Conversan-
do, que los profesionales de distintas áreas 
vamos a actuar como guía y facilitadores, 
acompañando el proceso, desde la indivi-
dualidad de cada paciente. 

Medicina del estilo de vida (MEV), como 
herramienta general del tratamiento

Es sumamente importante, para este gru-
po de pacientes, trabajar con modificación 
de hábitos. Tenemos que transmitir que en 
este punto, tenemos una herramienta pode-
rosa para utilizar, cambiar y mejorar. 

Desde el punto de vista teórico contamos 
con la especialidad de Medicina del estilo de 
Vida (MEV), que cada vez obtiene más espa-
cio, tanto en medicina preventiva, como en 
el tratamiento de enfermedades crónicas.

La MEV, se ocupa de las intervenciones 
sobre el estilo de vida que afectan a la salud 
y a su calidad de vida. Sus pilares son ali-
mentación saludable, actividad física, vín-
culos sociales sanos, evitar y tratar hábitos 
tóxicos, manejo del estrés, ritmos circadia-
nos (3). 

El objetivo con este tipo de intervenciones 
en pacientes con fibromialgia, es trabajar 
para volver a la persona a un “estado de sa-
lud” y así alejarnos del concepto de “enfer-
medades crónicas”.

Conclusión 

La integración de los distintos ejes del tra-
tamiento en esta patología y su aplicabilidad 
de forma única a cada paciente, se realiza 
para conseguir estabilizar a la enfermedad, 
reducir los síntomas y, en definitiva, mejorar 
la calidad de vida del paciente.
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En este capítulo se describirán los fármacos 
actuales utilizados en fibromialgia en la prácti-
ca clínica en nuestro país y luego se describirá 
sobre “Estimulación magnética transcraneal”, 
que es una técnica prometedora para pacien-
tes con dolor crónico, y nos amplia el espectro 
de posibilidades terapéuticas, para el peque-
ño porcentaje de pacientes que no responden 
a los tratamientos mas convencionales.

Tratamiento farmacológico de la Fibromial-
gia (1, 2, 3) 

En líneas generales en pacientes con fi-
bromialgia serán efectivos los fármacos que 
aumenten los niveles de noradrenalina y se-
rotonina, y aquellos que reduzcan los nive-
les de neurotransmisores excitatorios.
Evidencia fuerte para su uso:

• Inhibidores de la receptación de seroto-
nina y noradrenalina (ISRSNA): 

Duloxetina, milnacipram.

• Anticonvulsivantes: 
Pregabalina.

Evidencia media: 

• Inhibidores de la receptación de seroto-
nina (ISRS), ciclobenzaprina, amiltriptilina

 
Baja evidencia: 

• Tramadol más paracetamol, benzodiace-
pinas, hipnóticos.

Como podemos observar, se incluyen dis-
tintos grupos farmacológicos siendo lo an-
tidepresivos y los anticonvulsivantes los 
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de la fibromialgia
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más importantes ya que han sido los más 
estudiados y con mayor consistencia en la 
demostración de sus efectos. 

Los antidepresivos incluyen varios inhibi-
dores duales (ISRSNA) como duloxetina y 
milnacipram y también los tricíclicos (ATC) 
como la amitriptilina.

Los anticonvulsivantes que han sido bene-
ficiosos son la pregabalina y el gabapentin, 
con menos estudios.

Los efectos de estas drogas han sido de-
mostrados en una gran cantidad de estudios 
clínicos randomizados y metaanálisis. 

 
La eficacia por comparación metaanalítica 

de milnacipran 100 o 200 mg, con duloxe-
tina 60 mg o pregabalina 300 mg no ha de-
mostrado superioridad de ninguna de dichas 
drogas respecto a la otra en lo que refiere a 
la eficacia, ni tampoco ventajas en la seguri-
dad a las dosis recomendadas (4, 5, 6).

Debido a ese motivo la elección de los 
tratamientos se da más según los síntomas 
predominantes en el cuadro clínico que por 
principios fisiopatológicos o criterios subpo-
blacionales.

Algoritmo general del enfoque del trata-
miento (7)

Teniendo en cuenta este algoritmo, a con-
tinuación, se describirán las características 
más importantes de los fármacos recomen-
dados (Figura 1).

Antidepresivos duales- ISRSNA

Generalidades

Los inhibidores de la recaptación de se-
rotonina y noradrenalina (ISRSNA) actúan 
sobre las neuronas serotoninérgicas y nora-
drenérgicas del sistema nervioso.

Como hemos explicado en el capítulo de 
Síndromes Sensitivos Centrales, la vía in-
hibitoria descendente del dolor media los 
mecanismos de analgesia endógena a través 
de la acción de la serotonina y la noradre-
nalina. Es por ese motivo que la disfunción 
en la transmisión de estos neurotransmiso-
res puede desempeñar un papel clave en la 
fisiopatología de la fibromialgia.

Varias investigaciones encontraron que 
los niveles de metabolitos de estas aminas 
biogénicas clave para la inhibición descen-
dente del dolor eran más bajos de lo normal 
en al menos tres compartimientos de fluidos 
corporales en pacientes con Fibromialgia.

El tratamiento con estos fármacos ISRSNA 
es de elección, ya que aumentan la biodis-
ponibilidad de estos neurotransmisores mejo-
rando así, no solo el dolor sino también la fa-
tiga y los déficits cognitivos que son síntomas 
acompañantes claves de la Fibromialgia (8). 

Duloxetina 

Mecanismo de acción
 
Es un inhibidor potente de la recaptación 

de serotonina y noradrenalina (ISRSN), que 
aumenta los niveles extracelulares de ambos 
en corteza prefrontal e hipotálamo. Tiene 
débil afinidad por el sitio involucrado en la 
receptación de dopamina, y una mayor afi-
nidad por los sitios transportadores de sero-
tonina y noradrenalina comparado con otros 
antidepresivos.

Indicaciones

Algunas consideraciones sobre el uso de 
este fármaco (9).

 Es prescrito comúnmente y aprobada 
por la FDA para: trastorno depresivo mayor,  
neuropatía diabética, Fibromialgia y trastor-
no de ansiedad generalizada (TAG). 
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Figura 1

Actualización: desafíos clínicos en el diagnóstico y manejo de la fibromialgia.

Modificado de Fitzcharles, G, 2011. 
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Efectos adversos 

Los efectos adversos más frecuentes fueron:
• Náuseas, diarrea o constipación, cefa-

lea, boca seca.

• Insomnio, sedación, mareo. 

• Disfunción sexual 

• Sudoración 

• Incremento de la presión arterial (hasta 
2 mm de Hg)

 
• Retención urinaria

• El aumento de peso es inusual, aunque 
fue observado.

• La sedación ocurre en una minoría sig-
nificativa, y puede ser activador en algunos 
pacientes. 

También hay que estar atentos al riesgo 
de sangrado.

Interacciones 

Con respecto a las interacciones puede 
causar síndrome serotoninérgico cuando se 
combina con tramadol y aumentar el riesgo 
de cardiotoxicidad cuando se usa con ATC.

Contraindicaciones 

No debe utilizarse si el paciente tiene: 
glaucoma de ángulo estrecho no controlado, 
si toma un IMAO o tioridazina, o si presenta 
patología por abuso de alcohol.

Tampoco se indica en pacientes con enfer-
medad hepática que produzca insuficiencia 
hepática ni en pacientes con insuficiencia 
renal grave. 

No se recomienda utilizar en pacientes 
con deterioro cardiaco; infarto reciente o in-
suficiencia cardiaca.

Poblaciones especiales

Es categoría C para el embarazo por lo que 
no está indicado utilizarlo durante el mismo. 

Dosis 

La dosis recomendada para pacientes con 
fibromialgia es entre 30 y 60 mg día, co-
menzando con 30 mg, y dada la imposibili-
dad de comenzar con dosis más bajas por su 
forma de presentación, se puede comenzar 
día por medio. 

Se estudió que no tiene beneficios utilizar 
más de 60 mg día, como se puede utilizar 
para cuadros depresivos ya que presenta 
mayor cantidad de efectos adversos en esa 
dosis (10). 

Perlas clínicas

Es la droga de elección en pacientes que 
presentan un cuadro clínico de dolor más 
sintomatología depresiva asociada.

La revisión más grande que se realizó so-
bre esta droga en donde participaron 2249 
sujetos informó que la duloxetina, a corto 
plazo (hasta 12 semanas) y a largo plazo 
(hasta 28 semanas), fue más efectiva que 
el placebo para reducir el dolor en un por-
centaje mayor al 30 %. También se presen-
taron mejorías, pero en menores porcentajes 
sobre el sueño y capacidad funcional y no 
mostró efecto sobre la fatiga. 

Más allá que este porcentaje informado no 
es alto, en la práctica clínica es muy útil  
utilizar este fármaco, ya que si lo combina-
mos con otros medicamentos y sumamos 
estrategias no farmacológicas mejora mucho 
la calidad de vida de los pacientes (11). 
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Milnacipram 

 Fue aprobado por ANMAT para su uso en 
fibromialgia en el año 2011. Ese es el mo-
tivo o por el cual en la Argentina hay poca 
experiencia en el uso de este fármaco. 

Milnacipram es uno de los medicamentos 
con mayor evidencia disponible para el tra-
tamiento de la fibromialgia y constituye uno 
de los tratamientos de primera línea.

Es un fármaco que demostró ser más efec-
tivo que el placebo para el tratamiento de la 
Fibromialgia con mejoría del dolor, el bien-
estar general y la función física. 

Se observo poca mejoría de la fatiga y nin-
guna para el trastorno del sueño. 

Las respuestas fueron sostenidas (hasta 
un año) en aquellos pacientes que respon-
dieron desde el inicio, en estudios clínicos. 

Tiene un perfil de seguridad aceptable 
en pacientes con fibromialgia y los efectos 
adversos más frecuentes en casi todos los 
estudios fueron: náuseas y cefalea (12). El 
aumento de peso fue un motivo importante 
de abandono del tratamiento (13, 14).

Venlafaxina 

Parece ser modestamente efectivo para la 
fibromialgia, aunque hay pocos estudios dis-
ponibles y con dificultades metodológicas. 
Presenta la ventaja de las presentaciones en 
dosis bajas 37,5 mg y de poder titular lenta-
mente. Es una opción para tener en cuenta 
en pacientes que tuvieron mala respuesta a 
la duloxetina y se encuentran con dolor y áni-
mo depresivo como síntomas cardinales (15).

Antiepilépticos 

Pregabalina

Mecanismo de acción

Es un antiepiléptico que se une selecti-
vamente a la subunidad alfa-gama de los 
canales Ca++ dependientes de voltaje en 
SNC modulando el ingreso de Ca++ en las 
neuronas hiperexcitadas, disminuyendo la 
liberación de neurotransmisores excitatorios 
(glutamato, sustancia P).

Indicaciones

Algunas consideraciones sobre el uso de 
este fármaco (9). 

Es prescrito comúnmente y aprobado por 
la FDA para neuropatía diabética periféri-
ca, neuralgia postherpética, Fibromialgia, 
crisis epilépticas parciales en adultos (co-
adyuvantes).

Efectos adversos
 
Los efectos adversos más frecuentes fueron: 
• Sedación, mareo, ataxia, fatiga, temblor, 

disartria, dificultades en la atención. 

• Vómitos, boca seca, constipación, au-
mento de peso en general luego de las 4 
primeras semanas. 

• Visión borrosa, diplopía

• Edema periférico 
Interacciones

Tiene la ventaja de presentar baja interac-
ción con otras drogas, pero puede potenciar 
los efectos adversos de los demás depreso-
res del SNC.

Contraindicaciones

No utilizar en pacientes que tengan intole-
rancia a la lactosa o déficit de lactasa.

Poblaciones especiales
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No requiere ajuste de dosis en pacientes con 
insuficiencia hepática y requiere ligero ajuste 
de dosis en pacientes con insuficiencia renal.

Es categoría C para el embarazo por lo que 
no se encuentra indicada.

Dosis

La dosis recomendada para pacientes con 
fibromialgia es 150-450 mg/día, comenzan-
do con 75 mg o menos. Desde que existen 
las presentaciones en practidosis, y tenien-
do en cuenta la alteración funcional en el 
tubo digestivo de estos pacientes se puede 
comenzar con 25 mg noche.

Más allá que el rango terapéutico teórico 
descrito para esta patología es hasta 450 
mg día, la mayoría de los médicos no in-
dican dosis mayores a 300 mg día, ya que 
muchos estudios avalan respuesta con me-
joría clínica del dolor e insomnio con dosis 
de entre 50 y 300 mg, y es difícil que los 
pacientes toleren los efectos adversos de 
las dosis altas. 

Perlas clínicas

Es la primera droga que ha sido aprobada 
para la fibromialgia, mejora la alteración del 
sueño y el dolor. No se observó mejoría para 
el estado de ánimo depresivo (16). 

Gabapentin 

Gabapentin no es una droga de primera 
elección en el tratamiento de la fibromialgia.

Se recomienda indicar medicamentos de 
mejor perfil de seguridad al menos para el 
inicio del tratamiento.

El gabapentin fue generalmente bien to-
lerado, aunque los mareos, la sedación, las 
náuseas y el aumento de peso fueron efec-
tos adversos frecuentes (17, 18).

Estrategias de potenciación 

En el caso de necesitar potenciación, se 
podrá emplear duloxetina (o amiltriptilina) 
más pregabalina. 

De hecho, es una estrategia que se utili-
za mucho en la actualidad ya que al poseer 
diferentes mecanismos de acción y actuar 
sobre áreas diferentes de la vía del dolor se 
provoca una sumatoria de los efectos con 
mejoría clínica importante. 

Los antidepresivos duales, como dijimos 
anteriormente actúan sobre la vía descen-
dente del dolor, que son los responsables de 
la analgesia endógena, y los estabilizadores 
de membrana como la pregabalina actúan 
sobre el proceso de sensibilización central, 
principalmente en la asta dorsal de la médu-
la, disminuyendo la hiperexitabilidad neuro-
nal presente en los pacientes con Fibromial-
gia (19, 20, 21).

Otros antidepresivos

Antidepresivos tricíclicos 

Amiltriptilina 

Mecansimo de acción (9) 

Es un fármaco que inhibe la recaptación de 
NA, 5HT y dopamina. A su vez es bloqueante 
de los canales de Na y antagonista del siste-
ma colinérgico muscarinico: H1, M1, Alfa1.
Efectos adversos 

Por bloqueo M1; constipación, boca seca, 
visión borrosa, aumento de la presión ocular, 
retención urinaria.

Por bloqueo H1; sedación y aumento de peso
Por bloqueo Alfa1; hipotensión ortostática.
Los efectos adversos de la amitriptilina li-

mitan su uso, especialmente en mayores de 
65 años 
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Interacciones

Con respecto a las interacciones hay que 
tener en cuenta que junto al tramadol (aso-
ciación frecuente) aumenta el riesgo de con-
vulsiones.

Contraindicaciones

Usar con precaución en pacientes con de-
terioro hepático y renal y muy importante no 
utilizar en pacientes con deterioro cardiaco; 

IAM reciente, insuficiencia cardiaca, prolon-
gación del QT, hipotensión ortostática. 

También se encuentra contraindicado en 
pacientes con trastorno bipolar, por alta po-
sibilidad de switch maniaco, y en pacien-
tes con glaucoma no controlado, hipertrofia 
prostática severa y ancianos frágiles. 

Poblaciones especiales

Categoría C del embarazo por lo cual no se 
recomienda su uso. 

Figura 2

Estrategia de potenciación de antidepresivos duales y antiepilépticos.

Modificado de Beydoun, 2006.
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Dosis

En una revisión de alta calidad, conclu-
yeron que 25 mg / día mejoraron el dolor, 
el sueño y la fatiga, mientras que 50 mg 
/ día no demostraron más eficacia, pero si 
mayor cantidad de efectos adversos. Por eso 
la dosis recomendada es entre 10 y 25 mg 
(22, 23). 

La utilización de amitriptilina es una prác-
tica habitual en nuestro país. Debería ser 
tenida en cuenta como una de las terapias 
de inicio en la Fibromialgia, sobre todo por 
su bajo costo. 

Cinco revisiones incluyeron hasta 13 en-
sayos y un máximo de 919 sujetos informa-
ron, que los pacientes que recibían amitrip-
tilina tenían más probabilidades de lograr 
una reducción del dolor del 30%. Hubo un 
efecto moderado sobre el sueño y poco efec-
to sobre la fatiga (24).

Inhibidores de la receptación de serotonina 
(ISRS) 

Los ISRS no están aprobados para el trata-
miento de la fibromialgia.

No han demostrado ser eficaces en las 
manifestaciones cardinales como dolor  
generalizado, fatiga y alteraciones en el sue-
ño, sin embargo, son útiles para el control 
de otros síntomas que acompañan a esta en-
fermedad como ansiedad y depresión (25).

Relajantes musculares tricíclicos

Ciclobenzaprina 

La ciclobenzaprina es un fármaco estruc-
turalmente similar a la amitriptilina y parece 
ser eficaz para el componente musculo es-
quelético afectado en pacientes con fibro-
mialgia.

Es una medicación que no se utiliza ha-
bitualmente en psiquiatría, pero si para el 
tratamiento del dolor y se puede recomendar 
en pacientes con fibromialgia ya que reduce 
el dolor a corto plazo y mejora el sueño. No 
tiene efectos sobre la fatiga. 

La dosis habitual es de 10 mg. 
Los principales efectos adversos son: som-

nolencia, mareos y sequedad de boca, 
Debe evitarse en las personas mayores. 
Tiene que ser utilizado solo por periodos 

cortos (hasta dos o tres semanas) ya que no 
hay evidencia adecuada de eficacia para un 
uso más prolongado (25, 26).

Opioides 

En pacientes con fibromialgia, los niveles 
de opioides están aumentados y la unión 
al receptor de opioides disminuida, con el 
efecto neto de que la actividad opioidérgica 
endógena basal se encuentra aumentada.

 Esto fue demostrado en estudios por to-
mografía de emisión de positrones (PET).

Los hallazgos de la disminución de la dispo-
nibilidad del receptor de opioides Mu (MOR) 
dentro de las regiones del cerebro que normal-
mente procesan y amortiguan las señales de 
dolor, específicamente, el núcleo accumbens, 
la corteza cingulada anterior y la amígdala 
pueden ayudar a explicar por qué los opioides, 
aunque son apropiados en ciertas circunstan-
cias, son en general menos efectivos en el tra-
tamiento de esta patología (27). 

Estos motivos generan que en fibromialgia 
las guías clínicas no contemplen el uso de 
opioides para su tratamiento. Sólo demues-
tran cierta evidencia en el tratamiento el 
tramadol (clasificado como opioide débil) 
asociado a paracetamol. 

El tramadol es un agonista del receptor 
Mu, e inhibidor de la receptación de NA y 
5HT. La acción analgésica se debe 1/3 al 
efecto opiode Mu y esta parte del mecanismo  
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de acción es lo que le podría dar cierta efi-
cacia en la mejoría del dolor a los pacientes 
con fibromialgia (28). Los 2/3 restantes de 
acción ISRS estaría relacionada con la me-
joría anímica observada. 

La presentación utilizada habitualmen-
te es paracetamol 325 mg más tramadol 
37,5 mg. Esta combinación ha sido estu-
diada en diversos ensayos clínicos y me-
diante un metaanálisis, demostrando una 
sinergia entre los componentes, lo que 
produce una mayor eficacia que el uso de 
los componentes por separado y disminu-
ye los efectos adversos de dosis equipo-
lentes (29).

Recordar con respecto a las interacciones 
medicamentosas que con el uso de tramadol 
más ISRS/ISRSNA se han reportado casos 
de síndrome serotoninérgico, switch manía-
co y convulsiones. 

Los efectos adversos más comunes del 
tramadol son constipación y náuseas. Las 
náuseas y los vómitos generan tolerancia a 
lo largo del tratamiento, pero esto no sucede 
con la constipación (30).

A pesar de la información conocida a cerca 
de la baja respuesta de los pacientes con Fi-
bromialgia a los opioides, diversos estudios 
muestran que fueron utilizados por aproxi-
madamente la mitad de los pacientes (2).
Paracetamol

Paracetamol es un analgésico de uso fre-
cuente en pacientes con fibromialgia.

Es el más utilizado en gran parte del mun-
do occidental. Su adecuado perfil de segu-
ridad a dosis habituales lo torna una opción 
razonable para su uso en dolor crónico.

En pacientes con Fibromialgia, se encon-
tró que el paracetamol modificaría el pro-
cesamiento del dolor central, encontrando 
un pequeño aumento del umbral del dolor lo 
cual podría justificar su uso (31). 

Cannabinoides 

Se realizó una búsqueda de ensayos clíni-
cos actualizados sobre cannabis y fibromial-
gia, destacándose desde el punto de vista 
metodológico del material encontrado “Una 
revisión sistemática de la fibromialgia y los 
avances recientes en el tratamiento”: ¿Es 
el cannabis medicinal una nueva esperan-
za? (Khurshid, 2021) donde utilizaron 22 
artículos para evaluar el papel del cannabis 
en el tratamiento de la fibromialgia. Los dos 
compuestos principales del cannabis con 
propiedades analgésicas y antiinflamatorias 
son el cannabidiol (CBD) y el delta-9-tetra-
hidrocannabinol (THC), y su proporción de-
termina el efecto, sobre varios síntomas de 
fibromialgia.

Se incluyeron estudios principalmente 
con el uso de nabilona y dronabinol.

El objetivo principal de este estudio fue 
evaluar la seguridad y eficacia de los com-
puestos cannabinoides para el tratamiento 
de la fibromialgia. En este punto, los datos 
sugieren que el uso de cannabinoides y can-
nabis tiene efectos secundarios limitados en 
el tratamiento de la fibromialgia, y también 
pueden mejorar algunos síntomas comunes 
y debilitantes, lo que los convierte en una 
opción de tratamiento potencial adecuada, 
cuando otros tratamientos de primeras lí-
neas se han agotado.

Esta revisión concluye que el uso de canna-
bis y cannabinoides para el alivio del dolor en 
la fibromialgia ha mostrado un gran potencial 
y tal vez una fuente de esperanza para quie-
nes padecen dolor crónico asociado con esta 
afección y para los médicos que los tratan; 
sin embargo, es necesario sopesar los bene-
ficios frente a los efectos nocivos, y se deben 
realizar más investigaciones en esta área, du-
rante períodos más prolongados, para evaluar 
la eficacia a largo plazo, los efectos adversos  
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y la dependencia. La proporción de TCH: CBD 
también parece ser un factor importante en 
el resultado, que necesita más investigación. 
Por lo tanto, es necesario realizar más ensa-
yos clínicos con seguimiento a largo plazo y 
estudios sobre la relación dosis-respuesta y la 
dependencia (32, 33, 34, 35).

Aines y corticoides

No existe indicación en las guías de tra-
tamiento para utilizar antiinflamatorios no 
esteroides (AINES) ni corticoides en el tra-
tamiento de la Fibromialgia (25).

En la práctica muchos pacientes al co-
mienzo del tratamiento utilizan AINES, 
presentando baja respuesta terapéutica pu-
diendo estar relacionado el mínimo efecto 
con el proceso de neuroinflamación, como 
hemos descrito anteriormente. 

Recomendaciones generales y consideracio-
nes finales

En base a todo lo descrito anteriormente 
se brindan las siguientes recomendaciones 
para organizar el comienzo del tratamiento.

• Si el paciente presenta dolor más depre-
sión predominante, comenzar con duloxetina  
30 mg. día por medio por una semana y si 
no hay efectos adversos pasar a 1 entero por 
día. Se puede titular dosis hasta 60 mg por 
día. 

• Si el paciente presenta dolor más insom-
nio predominante comenzar con pregabali-
na 25 mg o 1-2 noche. Luego titular dosis 
hasta 150/ 225 o 300 mg según mejoría y 
efectos adversos.

• Si los síntomas mejoran, pero en un 
porcentaje bajo potenciar entre duloxetina y 
pregabalina o entre amiltriptilina y pregaba-

lina utilizando dosis bajas de ambas, pero 
también pudiendo titular. 

• En caso de bajos recursos comenzar con 
amiltriptilina si no hay contraindicaciones. 
Comenzar con tomas de 5-10 mg noche y 
titular hasta 25 mg. 

• Se puede comenzar también con milna-
cipram pero presenta poca experiencia clí-
nica en la Argentina ya que se comercializa 
aquí desde hace pocos años.

• En el caso de observar mejoría con du-
loxetina pero tener q discontinuar por efec-
tos adversos se puede rotar por venlafaxina 
que tiene la opción de comenzar con dosis 
bajas 37,5.

• En el caso de observar mejoría con pre-
gabalina pero tener que discontinuar por 
efectos adversos rotar a gabapentin en dosis 
bajas ej 300 mg día.

• Utilizar combinación de paracetamol 
más tramadol en el caso de más enferme-
dades concomitantes ej., enfermedades reu-
matológicas. No utilizarlo junto con antide-
presivos duales ni tricíclicos por riesgo de 
síndrome serotoninérgico.

• Utilizar ciclobenzaprina en el caso de 
importante insomnio y contracturas muscu-
lares.

• Evaluar derivar a especialista formado 
en cannabis para utilizar como adyuvante 
en el caso que todas las estrategias ante-
riores con más evidencia científica no ha-
yan funcionado. Explicar el riesgo y la falta 
de seguridad de la utilización de aceite de 
cannabis de cualquier procedencia donde 
no están especificados los componentes del 
preparado. 
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Como se vino describiendo en estos capí-
tulos de tratamiento, la mejoría del paciente 
con fibromialgia va a depender de la informa-
ción y comprensión que posean los mismos y 
sus redes de apoyo sobre la enfermedad. 

Cada vez más, las guías de tratamiento 
remarcan el rol central de intervenciones 
no farmacológicas que describiremos en los 
próximos dos capítulos para una buena ges-
tión de la misma.

La mayoría de los pacientes con los múl-
tiples abordajes descritos presentan impor-
tantes mejorías en su calidad de vida y tie-
nen buen pronóstico a largo plazo. 

Sugerimos seguir como guía, este algo-
ritmo de gestión correspondiente a la guía 
EULAR (Figura 3).
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Figura 3

Algoritmo de manejo de la fibromialgia. 
Recomendaciones revisadas EULAR para el tratamiento de la fibromialgia. 

Modificado de Macfarlane, 2017.
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Desafíos terapéuticos 
	
A pesar de las mejorías obtenidas con las 

múltiples estrategias combinadas en el tra-
tamiento, existe un porcentaje pequeño de 
pacientes -menor a 1/3- que obtienen baja 
respuesta. Ello genera la ne¬cesidad de 
continuar mejorando los abordajes y seguir 
actualizándonos con las nuevas técnicas, 
que ya están siendo utilizadas.  Probable-
mente, dentro de unos años, cuando sumen 
mayor evidencia, pasen a formar parte de las 
guías de tratamiento.

Estimulación magnética transcraneal (1,2,3,4)
Es una técnica neurofisiológica capaz de 

realizar una estimulación cerebral eficaz, 
segura, no invasiva e indolora.

Funciona por medio de campos eléctricos de 
bajo voltaje a través de la superficie aplicada  

al cuero cabelludo y hay muy pocos efectos 
adversos reportados.

En fibromialgia sería útil la EMT ya que 
existe una hiperactivación (o falta de con-
trol inhibitorio) del sistema de transmisión 
del dolor ocasionando una continuada sen-
sibi¬lización del sistema nociceptivo, es de-
cir, se produce una activación anómala de 
las áreas cerebrales encargadas del proce-
sa¬miento del dolor.

Múltiples estudios han investigado la efi-
cacia y la seguridad de la EMT en el trata-
miento de la fibromialgia y el dolor crónico 
a través de la modulación de la actividad 
neuronal, observando un efecto analgésico 
debido a la modificación de los componen-
tes sensoriales del dolor.

En pacientes con fibromialgia y dolor cró-
nico, este tratamiento podría revertir la ex-
citabilidad anormal del cerebro mediante 
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la modificación del nivel de hiperactividad 
obteniendo efectos analgésicos duraderos.

Se trata de un tratamiento que potencia 
la eficacia de tratamientos farmacológicos, 
permitiendo reducir la dosis de estos.

Con respecto a las áreas cerebrales en 
donde se aplica esta técnica, en estudios 
neurofisiológicos y de imágenes de pacien-
tes con fibromialgia se ven disfunciones en 
los sistemas de percepción, procesamiento 
y control del dolor, principalmente en corte-
za motora primaria (M1) y corteza prefrontal 
dorsolateral (DLPFC). 

En base a esto, un estudio “Modulación 
cerebral mediante corrientes eléctricas en la 
fibromialgia: una revisión estructurada sobre 
un enfoque no invasivo con estimulación 
eléctrica transcraneal” Brighina, 2019 (1) 
describe que la estimulación de corriente 
continua transcraneal (tDCS) directa cuan-
do se realiza sobre M1 mostró buena efica-
cia en medidas de dolor y menos en sínto-
mas cognitivos y afectivos. La estimulación 
de la otra área fue menos eficaz.

Con técnicas de Spect se vio que luego del 
tratamiento se normalizaría la hipoperfusión 
cerebral de las áreas afectadas.

Comparto otro estudio muy interesante y 
actual que evaluó “El tratamiento con esti-
mulación magnética transcraneal de baja in-
tensidad en mujeres con fibromialgia mejora 
las variables diagnósticas hasta 6 meses 
después de finalizar el tratamiento” Pareja 
J, 2022 (5) 

Este estudio pretende analizar los efectos 
terapéuticos de la estimulación magnética 
transcraneal de baja intensidad (LIMS) en 
mujeres diagnosticadas de FM a las 2, 12 y 
24 semanas desde la última sesión de trata-
miento con LIMS.

En el estudio participaron 560 mujeres 
diagnosticadas de FM según los criterios 
ACR 2016. Fueron asignadas aleatoriamen-
te en dos grupos: 280 recibieron tratamiento  

farmacológico estándar y 280 recibieron el 
mismo tratamiento más ocho sesiones de 
LIMS, de 20 minutos de duración, una vez 
a la semana. 

Las variables analizadas fueron el índice 
de dolor generalizado (WPI), la puntuación 
de gravedad de los síntomas (SS) y la ver-
sión validada en español del cuestionario de 
impacto de FM (S-FIQ). Las evaluaciones se 
realizaron al inicio del tratamiento con LIMS 
y a las 2, 12 y 24 semanas tras finalizar la 
última sesión de tratamiento con LIMS.

Con respecto a los resultados a partir de 
la segunda semana tras la última sesión de 
LIMS se observó una mejoría significativa en 
las variables WPI, SS score y S-FIQ. Esta me-
joría se mantuvo a lo largo de las 24 semanas 
de seguimiento tras la última intervención.

Como conclusión el tratamiento con LIMS 
durante ocho semanas produjo una mejoría 
significativa en las variables diagnósticas de 
FM, que se mantuvo hasta 24 semanas tras 
la última sesión de tratamiento. Esta tera-
pia podría recomendarse como parte de un 
abordaje multimodal para el tratamiento de 
la FM.

Es importante aclarar que esta técnica no 
se utiliza comunmente en la actualidad en 
la Argentina para fibromialgia —a diferencia 
de España, donde sí es muy utilizada — y 
que los trabajos de investigación están reali-
za¬dos con un grupo pequeño de pacientes. 
Aunque la mayoría muestre resultados posi-
tivos, aún falta evidencia científica para que 
se sugiera esta técnica en las guías in-terna-
cionales de tratamiento.

Nuevas tecnologías en fibromialgia 
Repasando los avances tecnológicos de es-

tos últimos años resulta evidente que pronto 
readaptemos nuestra forma de trabajo. 

Una paciente en el consultorio me pregun-
tó: “¿no hay algo tipo un robot (sic) que nos 
pueda ayudar a los que nos duele?”
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Figura 1

Figura 1. Preatat, 2025. Mecanismos analgésicos postulados de aplicaciones de realidad virtual.

A lo que respondí, que la inteligencia ar-
tificial todavía no interpreta contextos con 
la profundidad que un profesional puede 
entender. Y en la fibromialgia los contextos 
“son todo”. 

El futuro de la tecnología en la gestión del 
dolor se vincula al desarrollo de algoritmos 
para mejorar la práctica clínica. Estos aho-
rran tiempo en el análisis de imágenes auto-
matizando, y también avances para ayudar a 
guiar decisiones clínicas y, posteriormente, 
facilitar un enfoque de tratamiento total-
mente personalizado que permita mejorar 
los resultados del paciente. (2)

Las herramientas tecnológicas con las que 
contamos actualmente en medicina del do-
lor son:

Realidad virtual (6) (Figura 1 y figura 2)
Surgieron tres conceptos fundamentales 

que podrían producir o influir en las pro-
piedades terapéuticas de esta tecnología: la 

capacidad de hacer emerger al usuario en la 
experiencia separándolo del mundo real, la 
posibilidad de que el usuario interactúe con 
dicho entorno y finalmente, la capacidad de 
crear la percepción de la propia presencia 
dentro del entorno virtual (7,8).

La inmersión, la interacción y la presencia 
son, por lo tanto, conceptos clave para la 
comprensión tanto de los mecanismos como 
de la tecnología de VR.

La realidad virtual se utiliza cada vez más 
para el dolor en la práctica clínica, ya sea 
como técnica independiente o como com-
plemento.

Los mecanismos subyacentes de cómo 
actúa la realidad virtual contra el dolor se 
describen aquí. 
Distracción

El objetivo de la analgesia a través de la 
distracción es involucrar estímulos externos 
en una competencia con el dolor endógeno 
por nuestros recursos de atención (9,10). 

MECANISMOS

DISTRACCIÓN

HIPNOSIS

CONDICIONAMIENTO

NEUROMODULACION

cambio de atención y 
respuesta emocional

sugestión para aliviar el 
estrés y el dolor

ritualización y expectativa 
de respuesta

herramientas de 
aprendizaje para controlar 

el dolor o ansiedad
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Figura 2

Preatat, 2025. Perspectivas futuras de la realidad virtual para el tratamiento de los síndromes de dolor 
musculoesquelético crónico

Hipnosis
Más que distraerse de la realidad, la com-

binación de VR con técnicas de hipnosis tie-
ne como objetivo crear un espacio agradable 
por intermedio de entornos multisensoriales 
capaces, a través de sugerencias, de reforzar 
sentimientos de bienestar y relajación.
Acondicionamiento, desacondicionamiento y 
neuromodulación

La mayoría de los estudios sobre la RV 
para el dolor se centran en su eficacia inme-
diata. Se ha planteado la hipótesis de que 
los efectos duraderos podrían resultar del 
condicionamiento y la neuromodulación.
Seguridad y eventos adversos

La realidad virtual se considera general-
mente una alternativa no farmacológica se-
gura con muy pocos eventos adversos (EA) 
(11). Sin embargo, la frecuencia de los EA 
sigue siendo incierta. 

Una revisión sistemática sobre el ciberma-
reo inducido por la realidad virtual informó 

que el EA más común fue la desorientación, 
seguida de náuseas y alteraciones oculomo-
toras. También se pueden mencionar visión 
borrosa o vértigo. 

Los estudios indican principalmente un 
efecto a corto plazo de la realidad virtual 
sobre el dolor, aunque también hay datos a 
favor de un efecto a más largo plazo y un 
probable efecto sobre otros síntomas como 
la ansiedad o la alexitimia. La adición de 
otras tecnologías a la realidad virtual puede 
potenciar su eficacia.

“La terapia basada en realidad virtual re-
duce el impacto discapacitante del síndrome 
de fibromialgia en mujeres: revisión siste-
mática con metaanálisis de ensayos contro-
lados aleatorios” Cortez Pérez, 2021(12)

La terapia basada en realidad virtual 
(VRBT) es un enfoque terapéutico novedoso 
para ser utilizado en mujeres con síndrome 
de fibromialgia (FMS). El objetivo de este 
estudio fue evaluar el efecto de la VRBT 
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para reducir el impacto del FMS en resulta-
dos como el dolor, el equilibrio dinámico, la 
capacidad aeróbica, la fatiga, la calidad de 
vida (QoL), la ansiedad y la depresión.

Se incluyeron once ECA que involucraron 
a 535 mujeres con FM. 

Como conclusión, la VRBT es una terapia 
eficaz que reduce el impacto de la FM, el do-
lor, la fatiga, la ansiedad y la depresión y au-
menta el equilibrio dinámico, la capacidad ae-
róbica y la calidad de vida en mujeres con FM. 

Además, la VRBT en combinación con 
CTBTE (terapia convencional combinada 
con ejercicio físico) mostró un gran efecto 
en la reducción del impacto de la FMS y la 
fatiga y en el aumento de la calidad de vida 
en estas mujeres. 

Con respecto a las AVD, que se evalúa 
principalmente con el FIQ (13). estos re-
sultados sugieren que la VRBT es eficaz 
para reducir el impacto de los síntomas de 
la FMS en las AVD. La disminución signifi-
cativa en las puntuaciones del FIQ estaría 
relacionada con el hecho de que la VRBT es 
una terapia activa que requiere movimientos 
corporales continuos, que puede combinar 
el efecto de la estimulación multisensorial y 
el ejercicio físico. 

La VRBT se considera una experiencia 
positiva, diferente y motivadora que impac-
ta directamente en el bienestar y reduce la 
percepción de la gravedad de los síntomas. 
Asimismo, una experiencia lúdica placentera 
daría lugar a emociones positivas capaces de 
mejorar la inhibición nociceptiva endógena.

Inteligencia artificial
“La precisión y las respuestas orientadas 

al paciente de ChatGPT sobre la fibromial-
gia” Parente, 2024

Sabemos que los pacientes recurren cada 
vez más a internet como fuente de información 
y que ChatGPT podría brindar un medio inno-
vador confiable y preciso para los pacientes.

De acuerdo con la gran prevalencia de pa-
cientes con FM y la necesidad de una mejor 
educación, se diseñó este estudio para eva-
luar las respuestas a las preguntas disponi-
bles en el sitio web de la Sociedad Portu-
guesa de Reumatología (SPR), en la sección 
de pacientes. 

En 2023, le realizaron 6 preguntas a 
ChatGPT sobre la caracterización básica de 
FM, incluidos los síntomas, el diagnóstico, 
el tratamiento, el pronóstico y la prevención.

Las respuestas de SPR y ChatGPT a estas 
preguntas fueron ciegas y luego evaluadas 
por 4 reumatólogos con conocimiento cien-
tífico y experiencia en esta enfermedad.

Para cada pregunta, se les pidió a los pa-
cientes que eligieran la respuesta preferible 
(SPR, ChatGPT o ninguna) y que calificaran 
cada respuesta (6 de SPR y 6 de ChatGPT), 
de manera dicotómica (sí/no), en cuanto a: 
a) precisión y b) lenguaje orientado al pa-
ciente.

En general, los revisores eligieron las res-
puestas de ChatGPT 15 veces, las de SPR 
6 veces y se inclinaron igualmente por cual-
quiera de las dos 3 veces. Las respuestas 
de ChatGPT fueron evaluadas como preci-
sas 23 veces, mientras que las de SPR lo 
fueron 17 veces. En cuanto al lenguaje, las 
respuestas de ChatGPT fueron interpretadas 
como amigables para el paciente 22 veces y 
las de SPR 23 veces.

Principalmente, estos resultados sugieren 
que ChatGPT proporciona información pre-
cisa sobre FM, sin proporcionar datos per-
judiciales. 

No obstante, la IA no reemplaza el pen-
samiento crítico, no tiene experiencia en el 
mundo real y no puede desplazar la expe-
riencia de los profesionales de la salud.

En mi experiencia cuando busqué infor-
mación sobre ChatGPT y FM, fui sorprendida  
por alto nivel de la respuesta, claridad y ni-
vel de actualización. 
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Neuroestimulación avanzada
Los avances en neuroestimulación ofrecen 

nuevas esperanzas para aquellos con dolor 
crónico. Dispositivos implantables pueden 
modular las señales nerviosas para reducir 
la sensación de dolor, proporcionando una 
alternativa a los enfoques tradicionales (15).
Conclusiones

Analizando toda esta revisión bibliográfica 

y aprendiendo también sobre estos temas, 
considero ser precavidos y realistas con los 
pacientes y la información que les transmi-
timos en estos tiempos de cambios. 

A su vez, ampliar y contar con estas he-
rramientas siempre que nos parezcan con-
fiables y seguras, procurando no generar fal-
sas expectativas en pacientes que enfrentan 
constantemente desilusiones clínicas.
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Psicología de la salud en fibromialgia
	
La salud y la enfermedad deben ser en-

tendidas, desde un modelo biopsicosocial, 
es decir, como el resultado de una compleja 
combinación de factores biológicos, psicoló-
gicos (pensamientos, emociones y conduc-
tas), sociales y culturales.

Es muy frecuente escuchar entre profe-
sionales de la salud y en la población ge-
neral, afirmaciones como “lo que usted tie-
ne es psicológico”, “no surge nada en los 
estudios, es un problema mental”, o en vía 
contraria, “si la enfermedad es orgánica, no 
requiere psicoterapia”, “si no es grave, no 
hace falta psiquiatría o psicoterapia”. Dicha 
perspectiva dualista de mente vs. cuerpo si-
gue circulando como verdad absoluta, y por 
ella suelen surgir las grandes dificultades 
clínicas, no sólo en la definición de un diag-
nóstico claro, sino también en la decisión 
del mejor tipo de tratamiento. Por lo cual es 
necesario afirmar que el modelo biopsicoso-
cial es aplicable a todo tipo de patología, 

tenga o no un origen claro desde el punto de 
vista médico. 

Siguiendo dicha concepción, la psicotera-
pia no sólo trabaja con personas que pade-
cen algún trastorno mental. La intervención 
de la psicología en enfermedades médicas 
existe y resulta de gran utilidad, tanto en el 
tratamiento como en la prevención primaria. 

Dicha especialidad se denomina Psicolo-
gía de la Salud, y posee diversos protoco-
los basados en la evidencia para brindar 
respuesta a los pacientes que sufren disca-
pacidad física, trastornos del sueño, dolor 
crónico, problemas cardiovasculares, onco-
lógicos, respiratorios o dermatológicos, en-
tre otros muchos (1).

En la mayoría de estos casos, la psicote-
rapia funciona como estrategia secundaria 
al tratamiento médico, y en otros tantos, se 
la considera un componente imprescindible 
para lograr la mejoría.

Éste es el caso de la fibromialgia (FM), 
donde la psicoterapia, y la terapia cognitiva 
conductual (TCC) en particular, ha alcanzado  
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nivel de evidencia suficiente para ser reco-
mendada como el tratamiento psicosocial 
necesario de incluir en un abordaje multi-
disciplinario.

¿Por qué psicoterapia en fibromialgia?	

Los factores cognitivos, los comportamen-
tales, afectivos y contextuales, adoptan un 
rol protagónico en el desarrollo, manteni-
miento y modulación del dolor crónico (2, 
3, 4). En el caso de la FM, los factores psi-
cológicos como las experiencias adversas 
en la infancia, eventos vitales traumáticos, 
conflictos interpersonales y malestar psico-
lógico, juegan un papel fundamental en la 
predisposición, en el desarrollo y en la se-
veridad del dolor crónico generalizado y FM 
(2, 5, 6, 7).

Ya postulado por Melzack y Wall (8), a tra-
vés de la Teoría de Control de la Compuerta 
del Dolor, se comprende que el dolor es una 
experiencia en la cual la cognición cumple 
un rol de modulación clave. La percepción 
del dolor involucra dos vías neurales: la vía 
ascendente (hacia el cerebro) y la vía des-
cendente (hacia la médula espinal) y aún sin 
daño tisular puede registrarse dolor físico, 
cuando se realiza una interpretación cog-
nitivo-evaluativa de dolor. En eso radica la 
importancia de la psicoterapia en este tipo 
de patologías. Si el ser humano puede sentir 
dolor por pensar en él, nuestra tarea en el 
cambio cognitivo será central, no exclusiva, 
pero fundamental para disminuir el malestar.

Evidencia de la Terapia Cognitiva-Conduc-
tual en fibromialgia

La primera opción de tratamiento para la 
FM sigue siendo discutible, sin embargo, se 
cuenta con información cada vez más con-
cluyente respecto de la inclusión de la TCC 
en el tratamiento (9).

Si se tienen presente las recomendaciones 
de las principales Guías Clínicas en materia 
de reumatología, la Liga Europea contra el 
Reumatismo (EULAR) (10, 11), establece 
que la TCC posee un nivel de eficacia de 
grado moderado/alto para el tratamiento de 
la FM. Por su lado, la American Pain So-
ciety (APS) y la Asociación de Sociedades 
Científicas Médicas en Alemania (AWMF) 
asignaron el nivel más alto de evidencia a 
los tratamientos en su mayoría no farmaco-
lógicos, como el ejercicio físico, la terapia 
cognitivo-conductual y el tratamiento multi-
componente, con amitriptilina, identificada 
como el único agente farmacológico alta-
mente recomendado (12).

En un metaanálisis de gran difusión (13) 
con revisión de alta calidad, se incluyeron 
107 ensayos, con más de 2000 pacientes, 
para evaluar la mejor alternativa disponible 
para la FM. De los tratamientos no farma-
cológicos, las TCC fueron efectivas para re-
ducir el dolor (−0.29; −0.49 a −0.17) y la 
discapacidad (−0.30; −0.51 a −0.08) de la 
FM al final del tratamiento, en comparación 
con una variedad de grupos control, y los 
resultados fueron sostenidos a largo plazo. 
Aun así, como monoterapia, posee eficacia 
de grado débil y por tal razón, debe ser in-
cluida en tratamientos multidisciplinarios, 
que incluyan la actividad física y la psicoe-
ducación, componentes que, de modo inde-
pendiente, obtuvieron recomendaciones de 
eficacia de alto grado (14, 15).

Respecto de las opciones de psicoterapia, 
la Guía Clínica de la Sociedad Alemana para 
el Dolor ha comparado la eficacia de la TCC 
contra técnicas de retroalimentación bioló-
gica (biofeedback), de visualización guiada 
e hipnosis, y hallaron una marcada superio-
ridad del tratamiento cognitivo-conductual, 
respecto a las otras alternativas (16).

Existen diversas modalidades de TCC que 
han sido estudiadas en FM: (1) la Terapia 
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Conductual Operante, (2) la Terapia Cogni-
tiva Conductual estándar, (3) Programas de 
psicoeducación, (4) Terapia de Aceptación 
y Compromiso (ACT), (5) Terapia Cognitiva 
Conductual basadas en Internet (online o 
e-therapy, una metodología con módulos de 
autoayuda enviados vía email o teleconfe-
rencias) y (6) Tratamiento de Reducción del 
Estrés basado en Mindfulness (MBSR) (17).

Solo existe evidencia de alta calidad de 
eficacia, a corto y largo plazo, de las TCC 
presenciales, tanto del enfoque estándar, 
la terapia conductual operante y la basada 
en la aceptación (ACT), ya sea para redu-
cir los síntomas y la discapacidad del sín-
drome de FM. La TCC basada en internet 
es prometedora, pero aún alcanza un grado 
de recomendación moderado (18, 19, 17). 
Respecto del tratamiento de Reducción del 
Estrés basado en Mindfulness (MBSR), tan 
nombrado en la clínica actual, fue evalua-
do en seis revisiones que incluyeron hasta 
13 ensayos y 1209 participantes. Se pro-
porcionó evidencia de que dicha modalidad 
produjo mejoras en el dolor (−0,23; −0,46 a 
−0,01) inmediatamente después del trata-
miento en comparación con las técnicas de 
cambio atencional habituales y en compa-
ración con intervenciones de grupo control 
(−0.44; −0.73 a −0.16). Sin embargo, estos 
efectos no fueron robustos. La terapia basa-
da en Mindfulness recibió, por lo tanto, re-
comendación de grado leve si se la utilizara 
como monoterapia (20, 17, 11). 

Un estudio conjunto entre la Universidad 
de München, Alemania, y la Universidad de 
Aberdeen, Inglaterra, realizó una revisión 
sistemática de 29 estudios controlados y 
aleatorizados (RCTs) sobre la eficacia de la 
TCC presencial (17). En n=2509 sujetos 
con FM, con comorbilidad de ansiedad y 
depresión, se aplicó el tratamiento con un 
promedio de 10 sesiones semanales, en en-
tornos ambulatorios, en atención primaria, 

secundaria y de tercer nivel. Siguiendo las 
recomendaciones del modelo Grading of Re-
commendations, Assessment, Development 
and Evaluation (GRADE) (48), la calidad fue 
alta para la mayoría de las comparaciones. 
Al final del tratamiento, las diversas mo-
dalidades de TCC fueron estadísticamente 
superiores a los controles (lista de espera, 
técnica de control atencional, tratamiento 
inespecífico y otras terapias activas no far-
macológicas) en el alivio del 50 % del dolor. 
Se confirmó un beneficio clínicamente sig-
nificativo en la reducción del estado de áni-
mo negativo, la discapacidad y la fatiga. Sin 
embargo, no hubo diferencias estadística-
mente significativas entre TCC y los grupos 
control en la aceptación de la enfermedad y 
el nivel de seguridad percibido.

Se concluye sobre la base de la evidencia 
publicada que la TCC sería la mejor opción de 
psicoterapia para la FM. Las metas de la TCC 
para el dolor crónico, también especificadas 
para la FM son: (1) Reducir el impacto del do-
lor en la vida diaria, (2) Aprender estrategias 
adaptativas de afrontamiento al dolor, (3) Me-
jorar el funcionamiento físico y emocional, (4) 
Reducir la percepción de dolor (21). 

Fases del tratamiento cognitivo-conductual 
para fibromialgia

La TCC consta de un tratamiento activo, 
directivo, con foco en el momento presente 
y orientado a la remisión sintomática, y/o a 
mejorar la funcionalidad y bienestar general 
del paciente. Tiene como objetivo la modifi-
cación de los esquemas de pensamiento y 
emociones desadaptativas, así como de las 
emociones negativas y repertorios de afron-
tamiento que el individuo posee para mane-
jar el dolor (4). Se estimula la modificación 
de pensamientos catastróficos, creencias 
negativas y conductas que tienden a aumen-
tar el dolor (22). 
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Para tal fin se utilizan diversidad de téc-
nicas e intervenciones. Cada modalidad de 
TCC mencionada posee sus estrategias par-
ticulares, pero otras tantas son compartidas. 
Se presentan a continuación las intervencio-
nes comunes a todas ellas. 

Psicoeducación

Los pacientes que sufren FM refieren estar 
agotados de escuchar de parte de los otros 
que “su dolor no existe”, “que exageran su 
dolor”, que “son histéricas, donde no hay 
mucho que hacer” o incluso que “usan su 
dolor como beneficio para conseguir algo”. 
Las mismas son creencias sociales sesgadas 
que están ampliamente reforzadas, y mu-
chas veces trasmitidas por los profesionales 
de la salud y dichas afirmaciones, carecen 
de sustento empírico. Las personas que su-
fren FM padecen dolor real, y la mayoría de 
las veces sus pensamientos catastróficos 
acerca de la enfermedad se magnifican por-
que no tienen información correcta, precisa 
y clara acerca de lo que les sucede. 

La psicoeducación adopta un rol crítico en 
la fase inicial del tratamiento para modificar 
estos sesgos. Dicha estrategia está orienta-
da a reducir la incertidumbre y facilitar a 
los pacientes información precisa acerca del 
síndrome de FM. Es una muy buena estra-
tegia para ayudar a las personas a aprender 
a identificar sus creencias y los patrones de 
pensamiento asociados al dolor (23).

Se inicia explicando, que aún sin hallar 
causas médicas o daño en sus órganos, la 
percepción del dolor para el ser humano es 
posible. El sistema nervioso central (SNC) 
es el responsable de codificar las señales de 
alarma y amenaza física y, en el caso de la 
FM, esa codificación está alterada. 

El SNC comprende que hay daño donde 
no lo hay, o registra como dañino un estí-
mulo que no lo es. El primer fenómeno es 

denominado Alodinia e implica el desen-
cadenamiento de una respuesta de dolor a 
partir de estímulos que normalmente no de-
berían provocarlo (ej. una caricia, un baño 
tibio, una caminata de 10 minutos, etc.). 
El segundo, la Hiperalgesia es una reacción 
extrema y exagerada a un estímulo doloroso. 
Se produce como consecuencia de cambios 
químicos en las vías nerviosas que partici-
pan en la percepción del dolor (por ejemplo, 
tensión muscular, contracturas, un golpe 
leve, etc.) (24).

Ambos fenómenos gestionan un proceso 
de sensibilización central que da como re-
sultado el aumento de la percepción subje-
tiva de dolor y la sensación que éste, se ge-
neraliza más allá del foco de inicio. Brindar 
esta información, discutiendo acerca de qué 
piensa el paciente sobre lo que le sucede, 
habilita a iniciar el tratamiento flexibilizan-
do ideas sesgadas y mejorando la adheren-
cia. Es muy importante que los pacientes 
comprendan entonces que la psicología 
tiene algo para hacer en su malestar, aún 
cuando lo que les duele es el cuerpo, y des-
mitificar la cantidad de creencias que oyen 
a diario respecto de su malestar. También 
será central que comprendan que no será el 
único eslabón del tratamiento para alcanzar 
el bienestar.

La evidencia actual refiere que la interven-
ción de psicoeducación en FM brinda mejo-
ría estadísticamente significativa en el esta-
do funcional (25, 26), en el manejo de las 
emociones relacionadas con la enfermedad 
y el dolor (27), y en la ansiedad y los sínto-
mas depresivos (28). Demuestra a su vez, 
disminución en la intensidad del dolor, me-
joría en la calidad de vida relacionada con la 
salud y reducción del número de puntos sen-
sibles (29, 30). La psicoeducación también 
se realiza en formato virtual o “en línea” 
para aumentar el conocimiento del pacien-
te sobre la enfermedad y han demostrado  
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mejorar los síntomas de ansiedad y el mane-
jo del dolor en FM (31).

Los resultados demuestran que iniciar con 
esta estrategia el tratamiento psicológico 
para FM, posee un efecto positivo y superior 
a tratamientos inespecíficos sin psicoeduca-
ción (25).

Reestructuración cognitiva

La TCC se centra en que el pensamiento 
media el cambio de conducta y que la modi-
ficación del pensamiento conduce a la mo-
dificación del estado de ánimo y la conducta 
(32) y es la fuerza dominante en los trata-
mientos psicológicos contemporáneos para 
una gran variedad de problemas, incluido el 
dolor crónico. 

Al sufrir FM, hay una cantidad de creen-
cias que se van estableciendo respecto del 
diagnóstico, de las causas del síndrome, del 
pronóstico e incluso de los profesionales 
tratantes. Si dichas creencias toman dimen-
sión de verdad absoluta o se vuelven rígidas 
e incuestionables, aumenta el sufrimiento 
emocional y logran que se torne cada vez 
más complejo afrontar el malestar. Esto es 
así porque si la realidad se interpreta me-
diante creencias rígidas, habrá gran dificul-
tad de adaptarse a los cambios del contexto 
y de las necesidades físicas que implica una 
enfermedad crónica. 

El objetivo principal de la reestructuración 
cognitiva es incrementar la flexibilidad cog-
nitiva. Los pacientes deben aprender que 
nos relacionamos con el mundo por medio 
de pensamientos, pero que estos pensa-
mientos son sólo sucesos mentales que no 
necesariamente reflejan la naturaleza exacta 
de la realidad (32).

Cuanto más flexibles sean las personas 
en su capacidad de interpretar los even-
tos, incluso los eventos físicos como las 
inflamaciones, la tensión y el dolor, mayor  

capacidad tendrán para maniobrar conduc-
tas y estrategias de afrontamiento funcio-
nales para alcanzar sus objetivos vitales y 
reducir la percepción de malestar. 

El producto más visible de las creencias 
centrales de los pacientes, son los pensa-
mientos automáticos, es decir, ideas instan-
táneas, breves, afirmativas, que se imponen 
en la conciencia sin mediar la reflexión, y 
que pueden estar o no asociados al dolor. 
Para identificar entonces las creencias, se 
les solicita a los pacientes que registren sus 
pensamientos, la situación, las emociones 
y/o sensaciones que experimentaron en esa 
circunstancia y las conductas que realiza-
ron. Esta intervención permitirá identificar 
qué pensamientos y creencias tienen los 
pacientes con FM sobre el dolor, sobre sí 
mismos y los demás, para captar los sesgos 
cognitivos que frecuentemente se generan 
por la rigidez de dichas ideas. 

En las personas con diagnóstico de FM se 
suelen identificar pensamientos/creencias 
tales como “si camino tendré más dolor”, 
“ya no hay nada que me brinde bienestar”, 
“ningún médico sabe qué tengo”, “no en-
cuentran en qué está fallando mi cuerpo”, 
“no puedo trabajar con FM”, “todos creen 
que les miento”, “el dolor será progresivo y 
llegaré a tener una discapacidad”, “puedo 
morirme del dolor”, entre otras. Y allí radica 
el valor de la técnica. Si no se modifican o 
flexibilizan dichos sesgos cognitivos, la con-
ducta y emoción será coherente y se activa-
ran emociones de desesperanza, angustia, 
bronca, impotencia, etcétera, y la conducta 
será evitativa, pasiva, disfuncional.

Por tal razón, identificar el repertorio de 
creencias permitirá la posterior reestructu-
ración cognitiva. Para tal fin, se entrena a 
los pacientes a reconocer esos sesgos cog-
nitivos tan frecuentes en la experiencia 
de sentir y percibir dolor. Una vez que las 
personas son capaces de discriminar entre  
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Distorsión o sesgo cognitivo

Pensamiento polarizado
“No sirvo para nada con este dolor, ya no 
puedo hacer nada bien”.

Dramatización
“Tuve que dejar este trabajo por culpa del 
dolor, y no podré regresar”.

Lectura del pensamiento
“Me preguntan cómo estoy porque les doy 
pena”.

Catastrofización
Tras varios días de dolor de cabeza: ¿y si 
tuviera un tumor?

Estrategia

Pensar en probabilidades
“Lo hare, pero más despacio. Si lo hago 
así el 60 % de las veces lo consigo”.

Evaluar las consecuencias reales de la si-
tuación
“Quizás no pueda regresar a lo mismo, pero 
hay otras posibilidades”. “Puedo adaptar 
mis tareas a mis capacidades físicas”.

Poner a prueba los pensamientos que “cree-
mos” que tienen los demás
¿Qué pruebas tengo para creer que piensa 
así de mí?

Analizar objetivamente la situación y solu-
ciones
Si pienso de este modo aumentará mi an-
siedad. ¿Qué otros datos tengo para pensar 
que es un tumor? Busco hacer estudios y 
ocuparme en vez de preocuparme y pensar 
catástrofes. 

Adaptado de Manual del Dolor, de Moix, J. & Kovacs, F.M (2009), Paidós (48).

Tabla 1

Registro y estrategias de reestructuración de sesgos cognitivos.

pensamientos, sentimientos y comporta-
mientos, se les puede alentar a centrarse 
en los hechos en lugar de los sentimientos 
a fin de evitar la potencial trampa del ra-
zonamiento emocional (23). Se muestra en 
la Tabla 1, una serie de ejemplos de cómo 
se realiza dicha estrategia. El resultado fi-
nal consiste en conseguir mayor flexibilidad 
cognitiva y, por lo tanto, mejor capacidad de 
afrontamiento comportamental y emocional 
frente al dolor y el malestar general.

Organización de hábitos

Una de las problemáticas más habituales 
de las personas que sufren FM es la difi-
cultad de sobrellevar hábitos saludables, 
porque la patología en sí predispone compli-
caciones funcionales gástricas, endocrinoló-
gicas, genitourinarias, entre otras (4). 

De hecho, es muy frecuente escuchar a los 
pacientes quejarse por molestias del síndro-
me de intestino irritable, cistitis frecuentes,  
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dismenorrea, infecciones urinarias esporádi-
cas, etc. Esto obliga al campo de la salud 
mental, y en particular a la psicoterapia a 
colaborar en la organización de hábitos de 
alimentación, descanso y actividad física, 
aspectos claves para mejorar el funciona-
miento general de los pacientes con FM. 

La razón por la cual dicha fase es parte del 
tratamiento cognitivo-conductual para el do-
lor crónico es que la evidencia informa que 
el cambio de percepción cognitiva y la res-
puesta emocional de los pacientes con dolor 
se modula también por el tipo de conductas 
que realizan, incluidos los hábitos alimenti-
cios, el buen descanso y la actividad física 
adecuada (21). 

Mediante una derivación a profesionales 
especializados, ya sea Lic. en Nutrición, 
Médicos nutricionistas, Prof. de Educación 
Física, Kinesiólogos, Fisiatras, y otros exper-
tos en rehabilitación, se revisarán las pautas 
alimentarias y el ejercicio adecuado para 
cada paciente y se trabajará sobre las creen-
cias relacionadas a ambos aspectos, ya que 
las ideas de miedo al movimiento o pen-
samientos sobre la incapacidad de realizar 
actividad con constancia, son frecuentes y 
altamente inhabilitantes. Respecto del des-
canso, los terapeutas cognitivo-conductua-
les se encuentran entrenados en realizar la 
técnica de Higiene del sueño. Dicha estrate-
gia logra resultados óptimos para un sueño 
reparador, equilibra la cantidad de horas de 
descanso, y establece pautas de relajación 
muscular que reducen los trastornos del 
sueño asociados a la FM (33).

Regulación emocional

Aún sin contar con información específica 
de la psicopatogenia de la FM, abundan los 
estudios acerca de los mecanismos más rele-
vantes en la predisposición y mantenimiento 
de la patología. Hasta la fecha, la hipótesis 

más aclamada establece que los eventos trau-
máticos y los eventos estresantes en la vida 
temprana, no causan FM en sí, pero generan 
mayor vulnerabilidad, que en la edad adulta, 
podrían afectar los circuitos de modulación 
cerebral del dolor y las emociones responsa-
bles de manejar las respuestas al malestar 
(34, 35, 36). Evidencia de ello es la alta pre-
valencia de comorbilidad entre el trastorno de 
estrés postraumático (TEPT) y FM, que alcan-
za entre un 34 a 45 % (37, 38).

Estudios confirman que los pacientes con 
FM tienen mayores dificultades en el proce-
so de regulación emocional, en comparación 
a sujetos sanos y se constató que el rechazo 
emocional y la interferencia en la regulación 
de emociones intensas son dos variables 
que influyen en la gravedad del dolor y la 
discapacidad (39). 

La desregulación de las emociones es la 
combinación de un sistema de respuesta 
emocional hiper sensitivo (demasiado reac-
tivo) con una incapacidad de modular las 
fuertes emociones resultantes y las acciones 
asociadas a ellas (40).

Esta desregulación está producida por la 
vulnerabilidad emocional y por el uso de es-
trategias de modulación de las emociones 
inadecuadas y poco adaptativas. 

Por tal motivo, el entrenamiento se orien-
ta a brindar y practicar un amplio repertorio 
de estrategias más saludables y equilibradas 
para responder a las emociones intensas, in-
cluidas las sensaciones físicas como la fati-
ga y el dolor.

Estrategias de resolución de problemas

Cada vez que los profesionales de la salud 
reciben un paciente con FM reconocen que el 
dolor generalizado es sólo uno de los proble-
mas de entre otros tantos. Tanto los médicos 
como los pacientes comunican que el dolor 
diario suele acompañarse de niveles variados 
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de disfuncionalidad, y muchas veces esto es 
lo que más entorpece la calidad de vida.

Por tal motivo, en dicha fase se identifi-
carán los problemas que hacen a la disca-
pacidad de cada paciente y se los definirá. 
Por ejemplo, si un paciente se encuentra 
cursando una licencia laboral por la enfer-
medad, se registrará desde qué fecha ha 
sucedido, qué piensa respecto de su inac-
tividad, qué implicaría recuperar su funcio-
nalidad, qué tipo de tareas debería realizar, 
qué ventajas y limitaciones observa en su 
puesto, y cuándo sería conveniente retomar 
la actividad. Sistematizar y registrar con de-
talle qué implica cada problema para cada 
paciente facilita que, tras el tratamiento, 
pueda reevaluarse el éxito/fracaso de cada 
meta establecida. 

Los problemas más frecuentes para los 
pacientes con FM suelen ser, la dificultad 
de realizar actividad física adecuada, respe-
tar las pautas de los tratamientos médicos y 
físicos indicados, realizar extensas jornadas 
laborales, mantenerse en pie durante mu-
cho tiempo, caminar distancias moderadas, 
lograr buena concentración en tareas acadé-
micas, hacer las tareas domésticas, alzar o 
jugar con sus niños, tolerar trayectos incó-
modos en el transporte público, entre otros. 
Pueden resultar problemas simples, pero 
cuando el dolor interfiere y la percepción 
de incapacidad aumenta, dejan de ser com-
plicaciones simples, se cronifican y pasan 
a ser factores de riesgo de sintomatología 
psiquiátrica, como trastornos de ansiedad y 
depresión en mayor medida.

Por lo tanto, la última fase constará de la 
generación de soluciones alternativas. Se 
utilizan estrategias comportamentales, tales 
como la exposición gradual sistemática o ex-
perimentos para poner a prueba diversas op-
ciones de resolución al problema planteado. 
Se realiza una toma de decisiones sobre los 
intentos de prueba más efectivos y tras cada 

ejercicio, se realiza un rescate de los resulta-
dos alcanzados, evaluando la capacidad de 
éxito. Lo más relevante, es que, en todas las 
instancias, se discute acerca de los pensa-
mientos de incapacidad que tenía el paciente 
antes y después de la puesta a prueba de la 
solución intentada. Se evalúa a su vez el ni-
vel de dolor percibido pre y post intervención. 

Estudios sugieren que el uso de estrategias 
adaptativas encaminadas a la resolución de 
problemas, permiten minimizar los efectos 
del agente estresor de dolor afrontándolo de 
manera directa y efectiva (38, 41).

ACT en fibromialgia

Dejando de lado las estrategias puntuales, 
y haciendo foco en un protocolo de trata-
miento específico, la Terapia de Aceptación 
y Compromiso (ACT), ha sido altamente re-
comendada en dolor crónico, especialmen-
te en las primeras fases de la enfermedad. 
Consta de una terapia que aborda el trabajo 
hacia la aceptación de la enfermedad, a par-
tir de los valores, el sentido de la vida y ac-
ciones comprometidas. En enfermedades de 
larga duración que cambian el estilo de vida, 
esta terapia es especialmente efectiva y bien 
aceptada por los pacientes (1). Es pionera en 
desarrollar habilidades de aceptación, para 
que el paciente pueda neutralizar la expe-
riencia de dolor y reconectar con los valores 
esenciales y mejorar su calidad de vida.

Conclusiones 

La evidencia actual demuestra que la FM 
debe ser considerada una enfermedad com-
pleja, en la cual los factores psicológicos 
cumplen una función crítica, tanto para su 
desarrollo como en el mantenimiento y cro-
nicidad del cuadro.

Se necesita una perspectiva biopsicoso-
cial para abordar la experiencia subjetiva de 
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Introducción

La complejidad de la FM nos obliga a los 
y las profesionales a actualizarnos en las he-
rramientas terapéuticas posibles.

En los últimos años, cobró mucha impor-
tancia la nutrición en este grupo de patolo-
gías, a partir de las crecientes investigacio-
nes sobre el rol de la microbiota (1,2) y los 
trabajos sobre el eje cerebro-intestino (3,4).

Sumado a esto, es necesario organizar 
cuestiones que refieren a preguntas que nos 
plantean los y las pacientes durante las con-
sultas clínicas, como toma de nutraceúticos 
y suplementos de venta libre, diferentes ti-
pos de restricciones alimentarias y dietas, 
en donde es necesario que intervengamos 
y acompañemos desde la toma de decisio-
nes compartidas, las ventajas y desventajas 
posibles. Y también hacer las derivaciones 
correspondientes a gastroenterología y nutri-
ción, que generalmente son necesarias, para 
trabajar en equipo. 

Capítulo 17

Las intervenciones nutricionales abren 
una nueva y prometedora herramienta para 
la terapéutica de la FM, que se suma a las 
convencionales y más antiguas.

Este capítulo tiene como objetivo resumir 
la posible relación entre la FM y la nutrición, 
explorando el papel de los nutrientes y los 
alimentos en el síndrome de FM.

También aportaré información clínica rela-
cionada a mi práctica cotidiana con pacien-
tes con FM.

Contexto nutricional en FM

Un porcentaje considerable de pacientes 
con FM, cree que las intervenciones dieté-
ticas tienen una gran influencia en los sínto-
mas de la enfermedad y muchas veces pue-
den percibir el agravamiento de los síntomas 
secundario a la ingesta de alimentos especí-
ficos (5). En consecuencia, existe una ten-
dencia general entre estos pacientes, hacia 
la adopción de intervenciones nutricionales, 
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como dietas de eliminación o suplementos 
dietéticos, con el fin de lograr mejor control 
sintomático. 

Se describe que hasta el 70 % de los su-
jetos afectados por FM son usuarios de su-
plementos nutricionales (6)

A su vez, se ha propuesto, que un des-
equilibrio de los componentes nutritivos, 
incluidos los iones metálicos esenciales y 
las vitaminas, ¿podría desempeñar un papel 
fundamental en el desarrollo o el manteni-
miento? de la FM.

Figura 1

Bjørklund, 2018. La relación entre la deficiencia nutricional y el dolor musculoesquelético en la FM. Los 
protocolos beneficiosos se muestran a la derecha (7).

Relación entre la deficiencia nutricional y el 
dolor musculoesquelético 

Las investigaciones indican que los pa-
cientes con deficiencia de ciertos nutrientes 
esenciales, pueden desarrollar disfunción de 
los mecanismos inhibidores del dolor junto 
con fatiga y otros síntomas de la FM (7)

En base a este gráfico, describiré las sus-
tancias que presentan más estudios en pa-
cientes con FM (8):
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Magnesio (9)

Numerosos estudios han demostrado la 
disminución intracelular de Mg en pacien-
tes con FM, y una correlación negativa en-
tre el contenido de Mg y síntomas de FM. 
También, se informó que la disminución del 
Mg sérico tiene un posible efecto sobre el 
mecanismo del dolor en FM. Además, va-
rios síntomas de la FM, incluida la debilidad 
muscular y las parestesias, son similares a 
los síntomas de deficiencia de Mg.

Esta información sobre Mg y FM suena 
lógica, pero por otro lado hay mucha con-
troversia y se cuestiona el uso de Mg en pa-
cientes con FM, ya que solo una minoría de 
los ensayos fueron estudios de alta calidad 
metodológica que evaluaron al Mg como una 
intervención de terapia única en FM. 

En mi experiencia la suplementación con 
citrato de magnesio 400 mg día suele dar 
buenos resultados. 

Vitaminas B (8): Los pacientes con FM 
pueden tener deficiencias de vitamina B, 
especialmente B12. Los efectos positivos 
de la suplementación con B12/ácido fólico 
para la FM se han informado en algunos es-
tudios, pero no hay actualmente evidencia 
clara para su indicación. 

Vitamina D (8): Se demostró una fuerte 
asociación entre los síntomas de FM e hipo-
vitaminosis, observándose que un subgrupo 
de hasta el 40% pacientes con FM, presen-
ta déficit de vitamina D. La cantidad diaria 
recomendada de vitamina D es de 400 UI 
/ d, pero algunos autores consideran que 
esto es demasiado bajo para este grupo de 
pacientes. Varios estudios mostraron que la 
deficiencia de vitamina D, está relaciona-
da con el aumento de dolor, la depresión 
y la ansiedad, por lo cual se ha informa-
do que la suplementación con vitamina D 

(en casos que los dosajes den bajos) puede 
mejorar la calidad de vida de los pacientes 
con FM.

Fibromialgia, especies reactivas del oxíge-
no y antioxidantes

Los pacientes con FM generan un au-
mento de las especies reactivas del oxígeno 
(ROS) deteriorando la función mitocondrial 
(menor potencial de membrana) y reducien-
do el ATP en células musculares y neurales. 
A su vez, los ROS están implicadas en la ac-
tivación de citoquinas proinflamatorias. Es-
tas disfunciones podrían estar relacionadas 
con la producción y el mantenimiento del 
dolor crónico generalizado, característico de 
los pacientes con FM. 

Una orientación farmacológica con an-
tioxidantes podría, por lo tanto, ofrecer un 
nuevo enfoque para el tratamiento de estos 
pacientes (7). El más estudiado de ellos es 
la coenzima Q 10. 

Coenzima Q 10 

El déficit de CoQ10 se ha estudiado en 
FM, estando presente en un subgrupo de pa-
cientes (10,11).

Se cree que la eficacia terapéutica de la 
suplementación con CoQ10 surge de la ca-
pacidad de la misma para mejorar la activi-
dad mitocondrial, restaurar la capacidad an-
tioxidante celular y mejorar la inflamación.

Un estudio que utilizó suplementación 
con Coenzima Q 10 (300 mg/d) a pacientes 
en tratamiento con pregabalina (150 mg/d) 
mostró una nueva evidencia de que la suple-
mentación con CoQ10 proporciona beneficio 
adicional para aliviar la sensación de dolor en 
pacientes con FM tratados con pregabalina, 
posiblemente mejorando la función mitocon-
drial, reduciendo la inflamación y disminu-
yendo la actividad cerebral excitatoria (12)
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Las dosis que habría que utilizar van des-
de 30 mg a 80 mg día, variando según los 
trabajos. A su vez, todavía es baja la eviden-
cia para indicar en la clínica cotidiana esta 
molécula, y aún no aparece en las guías de 
tratamiento. 

Continúa la búsqueda especifica de bio-
marcadores moleculares relacionados con 
el metabolismo mitocondrial, que podrían 
facilitar tanto el diagnóstico como el segui-
miento de estos pacientes.

Probióticos

Actualmente se realizó un estudio que 
explora el efecto de un probiótico multies-
pecífico (lactobacilos y bifidobacterias) en 
pacientes con FM.

Los resultados de este trabajo indicaron 
que los probióticos mejoraron la flexibilidad 
cognitiva: impulsividad y toma de decisio-
nes. No se observaron otros efectos benefi-
ciosos en el dolor autoinformado, la calidad 
de vida, la depresión o ansiedad (13).

Intervenciones nutricionales en FM

Hay mucha información sobre tipos de 
alimentación, “dietas” y FM. Por ej: die-
ta cetogénica, low carb, libre de gluten, 
vegetariana, raw, ayunos intermitentes 
(14,15,16,17) y muchas otras que van apa-
reciendo y poniéndose de moda, circulando 
por revistas y redes sociales.

Ahora bien, con la búsqueda bibliográfica 
actualizada, la posibilidad de intervenciones 
se limita a utilizar con buena evidencia cien-
tífica, el concepto de “dieta antiinflamatoria”. 

Dieta antiinflamatoria 

Es la más utilizada para pacientes con do-
lor crónico y con buen criterio utilizada en 
FM, como estrategia general, en una primera 

etapa, para modificar hábitos alimenticios, 
sobre todo -disminuir o eliminar si es posi-
ble-los alimentos ultraprocesados, tan comu-
nes en la alimentación occidental cotidiana.

Luego, especialistas en gastroenterología 
y o nutrición evaluarán, herramientas más 
específicas e individualizadas, por ej dieta 
libre en FOODMAPS (20) para pacientes 
que tengan predominio de síntomas de SII o 
dieta low carb en pacientes con alta fatiga. 
(14,18),

Las características generales de la dieta 
antiinflamatoria son (19):

• �Contribuye a mantener una glucemia es-
table.

• �Equilibrio adecuado entre consumo de 
ácidos grasos omega 3 y omega 6.

• �Antioxidante (contribuyen al equilibrio 
acido-base que va a definir la cantidad 
de radicales libres que va a producir 
nuestro organismo).

• Depurativa (para eliminar toxinas).

Conclusiones

A pesar de la amplia bibliografía sobre 
este tema, la mayoría de los estudios pu-
blicados presentan limitada calidad me-
todológica, con N (o número de pacientes 
incluidos) bajo y utilización de criterios de 
FM desactualizados (de 1990). Este es el 
motivo por el cual, todavía no aumenta la 
evidencia sobre terapéuticas nutricionales 
específicas, ni se modifican las guías de 
tratamiento. Sin embargo, en la práctica 
cotidiana con pacientes con FM, debemos 
interrogar sobre síntomas gastrointestinales 
(por la alta prevalencia), conversar sobre há-
bitos alimenticios y dar pautas generales de 
buena nutrición. 
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aparezcan. 
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Introducción

Es probable que en todos los aspectos que 
rodean a la FM exista algún grado de contro-
versia (1, 2).

Pero en lo que respecta al ejercicio como 
recurso terapéutico estas dudas se han 
transformado en una gran confusión.

Iniciada seguramente por el relato de pa-
cientes que reportan empeoramiento de los 
síntomas ante el ejercicio, estas quejas re-
currentes motivaron la investigación y con-
firmación de la denominada hiperalgesia in-
ducida por el ejercicio (3), presente también 
en otros síndromes de dolor crónico.

Alimentados por estos reportes desde la 
investigación la confusión llega a los profe-
sionales de la salud generando así un círcu-
lo de confusión.

Para cortar este círculo, empezaré este 
capítulo adelantándoles parte de las conclu-
siones.

Todos los pacientes con fibromialgia pueden 
realizar actividad física con seguridad y la ma-
yoría debe hacerlo.

Capítulo 18

Actividad física y ejercicio
en fibromialgia

Es cierto que los pacientes con FM poseen 
alterados los mecanismos de analgesia en-
dógena producido inmediatamente ante el 
ejercicio, generando en muchos casos au-
mento de dolor generalizado en vez de anal-
gesia como ocurre en los sujetos sanos (4).

Pero también es cierto que esto se norma-
liza en el mediano plazo mediante progra-
mas de actividad física regular (5). 

Esto debe ser tenido en cuenta para dis-
minuir el temor y generar confianza a largo 
plazo en los beneficios de la actividad física. 
Pero también debe utilizarse para tener to-
das las precauciones a la hora de comenzar 
la actividad.

Claro que esta mera explicación no revertirá 
años de esquive y miedo a la actividad física 
que suelen arrastrar los pacientes con FM (6). 

Por eso antes de adentrarnos en el objeto 
central de nuestro tema, debo dejar en cla-
ro que ningún programa de actividad física 
lograra sus resultados si no son abordadas 
estas conductas evitativas (7). 

Si bien deberán ser profesionales idóneos 
en cambios conductuales quienes aborden 
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estos aspectos, aquellos que administren 
programas de actividad física deben estar 
alerta de estas variables.

1.a Actividad física vs ejercicio
En primer lugar, es pertinente aquí hacer 

la distinción entre actividad física y ejercicio.
Se entiende por actividad física a cual-

quier movimiento corporal producido por la 
contracción de los músculos esqueléticos 
que resulta en un incremento sustancial de 
los requerimientos calóricos con respecto al 
gasto energético en reposo. 

El ejercicio es un tipo de Actividad física 
consistente en movimientos corporales pla-
neados, estructurados y repetitivos, realizados 
para mantener o mejorar la aptitud física (8).

Si bien es siempre importante marcar esa 
diferencia al prescribir ejercicio y/o o activi-
dad física como agente terapéutico (9), en 
la FM esta distinción cobra aún más sentido.

Los pacientes con fibromialgia suelen pre-
sentar adversidad y temor a participar en un 
plan de ejercicios (6). Generar un cambio de 
estilo de vida incorporando la actividad física 
adecuada durante lo cotidiano puede resul-
tar más provechoso que un plan de ejercicios 
(10), debido a que el volumen de carga que-
da mejor repartido durante el día disminu-
yendo la posibilidad de lesiones y la fatiga. 

Si bien un plan de ejercicios también pue-
de prescribirse repartiendo la carga durante 
el día la mayoría de las clases o programas 
de ejercicios suelen tener presentaciones 
concentradas de actividad y es más difícil 
poder ajustar el volumen de actividad a cada 
individuo.

También es de destacar que un plan de 
ejercicios suele aumentar el volumen de ac-
tividad física pero no necesariamente limita 
las conductas de sedentarismo sostenidas 
durante el resto del día. Disminuir los tiem-
pos de sedentarismo es tan importante como 
aumentar los niveles de actividad física  

(11, 12) e incluso puede tener mejores re-
sultados (13).

1.b Objetivo de la actividad física en la Fibro-
mialgia

La FM al igual que otros síndromes de 
dolor crónico conduce a una desacondicio-
namiento físico (14, 15) que agrava los sín-
tomas propios de la FM e introduce otros 
problemas de salud (16, 17).

El objetivo de la actividad física y el 
ejercicio en el tratamiento de la FM serán 
contrarrestar estos efectos, normalizando y 
manteniendo la condición física (18).

No existe ningún ejercicio específico para el 
tratamiento de la fibromialgia.

La condición física depende de varios com-
ponentes, los más estudiados en relación con 
la FM son la capacidad aeróbica, la fuerza 
muscular y la flexibilidad (13). Cada uno de 
estos componentes puede trabajarse por me-
dio de una gran variedad de actividades.

La prescripción de la actividad física de-
berá basarse en estos componentes.

Para eso resulta primordial realizar una co-
rrecta evaluación de los mismos, determinar 
los déficits y así plantear objetivos y trazar el 
programa más adecuado para cada caso.

Se han publicado numerosos trabajos mos-
trando beneficios de programas específicos 
como yoga, tai chi o ejercicios en el agua.

Al momento no existe evidencia suficiente 
como para recomendar específicamente nin-
gún programa (19).

Es probable que algunos programas espe-
cíficos ganen popularidad por lograr un me-
jor balance entre cuerpo y mente (20, 21) 
y eso debe tenerse altamente en considera-
ción en futuras investigaciones.

La elección de la actividad a realizar debe 
estar guiada fuertemente por la preferencia 
del paciente, siendo responsabilidad del que 
prescribe poder adaptar esa preferencia a los 
objetivos surgidos de la evaluación. 
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Por último, es importante tener en cuen-
ta que en otros síndromes de dolor crónico 
musculoesquelético, como el dolor crónico 
espinal o de rodilla, si existen planes de 
ejercicio específico para recuperar funcio-
nes alteradas como el balance de fuerza y 
flexibilidad entre grupos musculares, el con-
trol motor y la alineación postural. 

Si bien la FM no presenta alteraciones 
biomecánicas específicas que requieran di-
chas intervenciones, es muy común que es-
tos síndromes se den en concomitancia con 
la FM (17) y en esos casos, estos programas 
específicos deben considerarse.

Estos pacientes suelen recibir prescrip-
ción de actividad física por distintos profe-
sionales, resulta imperativo lograr un pro-
grama coherente de actividad.

En los siguientes apartados, analizaremos 
la adecuada prescripción de la actividad 
aeróbica, de fuerza, y de flexibilización, así 
como la evidencia de sus efectos en pacien-
tes con FM. 

No será tratado la evaluación de estos 
componentes, dado a que su especificidad 
y extensión están por fuera del alcance de 
este libro.

Ejercicio aeróbico

Entendemos por ejercicio aeróbico a la ac-
tividad física dinámica, realizada utilizando 
grupos musculares amplios y movimientos 
rítmicos que incrementan el ritmo cardíaco 
y respiratorio por encima del nivel de reposo 
por un periodo prolongado.(22)

Como fue expuesto en la sección anterior 
el objetivo principal en la FM es restaurar la 
condición física deteriorada en los pacientes. 

Por lo que la prescripción del ejercicio ae-
róbico debe satisfacer las recomendaciones 
generales para la población adulta sana (19).

Siguiendo las normas del American College 
of Sports Medicine (ACSM) la prescripción 

del ejercicio debe hacerse según la siguientes 
parámetros; Frecuencia, Intensidad, Tiempo, 
Tipo de actividad a los que se le suman el 
Volumen y Progresión FITT-VP (22).

La Intensidad del ejercicio aeróbico puede 
determinarse por diversas formas. Si bien la 
medición del consumo de oxígeno (VO2) es 
la más precisa, en la práctica habitual se 
utilizan aproximaciones al VO2 a través de 
diversos cálculos utilizando la Frecuencia 
Cardíaca (FC). 

La recomendación es cumplir una de las 
siguientes opciones (19, 22, 23):

1. Al menos 30 minutos de Tiempo de 
actividad de intensidad moderada (para una 
persona de 45 años equivale aproximada-
mente a una FC de 116 a 136 latidos por 
minuto) (24).

Realizada al menos con una frecuencia de 
5 días a la semana sumando un mínimo de 
150 minutos semanales.

2. Al menos 20 minutos diarios, de activi-
dad intensidad vigorosa (para una persona de 
45 años equivale aproximadamente a una 
FC de 136 a 134 latidos por minuto) (24).

Realizados al menos 3 días por semana, 
acumulando un mínimo de 75 minutos se-
manales.

3. Una combinación de actividad modera-
da/Vigorosa.

Recientemente se ha encontrado que 
sesiones cortas de ejercicio de intensidad 
elevada son más beneficiosas para el trata-
miento de pacientes con dolor lumbar cróni-
co(25,26), pero aún no hay evidencia clara 
si esto se mantiene en la FM.

En cuanto al Tipo de actividad, no surge de 
la evidencia ninguna predilección por un tipo 
particular de ejercicio (19) (27) por lo que 
su determinación debe efectuarse teniendo 
en cuenta la preferencia del paciente, ya que 
se ha demostrado que esto genera mejor im-
pacto clínico (28) y la coexistencia de alguna 
condición biomecánica concomitante.
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Variable de respuesta

Calidad de vida relacionada 
con la salud
Intensidad del dolor.
Fatiga

Rigidez
Función física
Abandonos

Efectos adversos

Cambio absolutoa

8 % mejor (3 % -13 %)

11 % mejor (4 % -18 %) 
6 % mejor
(12 % mejor a 0.3 % peor)
8 % mejor (1 % -15 %) 
10 % mejor (15% -5 %)
5 % mas abandonos con ejercicio 

(3 % menos a 12 % más)

En un total de 839 participantes solo hubo 2 eventos adversos:
una fractura meta tarsal por estrés y el otro no descripto.

a. Cambio absoluto: diferencia entre las medias de grupo control vs ejercicio. Expresado en % y con 
sus respectivos IC95% entre paréntesis.
b. Cambio relativo: diferencia entre las medias / valor basal en grupo control. Expresado en % y con 

sus respectivos IC95% entre paréntesis.

Cambio relativob

15 % mejor (5 % - 24 %) 

18 % mejor (7 % -30 %) 
8 % mejor
(16 % mejor a 0.4 % peor)
11 % mejor (1% -21 %)
21.9 % mejor (33.2 -10.7)
25 % mas 
(11 % menos a 77 % más)

Adaptado de Bidone, 2017 (19).

Tabla 1

Ejercicio aeróbico comparado contra control en FM.

Es habitual la recomendación de ejercicios 
en el agua. Si bien se ha demostrado su efec-
tividad en comparación con grupo control, no 
hay evidencia de supremacía de este tipo de 
ejercicios sobre los realizados en tierra (29). 
Por lo que la única justificación que debe te-
nerse en cuenta para la prescripción de ejer-
cicios acuáticos es la preferencia del pacien-
te y la existencia de alguna comorbilidad o 
limitación biomecánica que lo requiera.

En cuanto a la Progresión se recomienda 
aumentar de 5 a 10 minutos de tiempo cada 
1 o 2 semanas durante las 4 a 6 primeras 
semanas. Luego ajustar gradualmente du-
rante los próximos 4-8 meses hasta alcanzar 
la prescripción deseada (22).

Es importante tener en cuenta que los pa-
cientes con FM suelen presentar un nivel de 
deterioro de la condición física (15)

Con esta descripción total de la prescrip-
ción del ejercicio siguiendo la guía FITT-VP

Aclaramos que 

• Esta prescripción es la mínima reco-
mendada para mantener los niveles da sa-
lud, pero que pueden encontrarse beneficios 
mayores aumentando hasta el doble su Vo-
lumen (22).

• Como fue expuesto anteriormente la 
distribución del tiempo de actividad diaria 
puede distribuirse en varias sesiones, sien-
do recomendable que sean superiores a los 
10 minutos (23)

Los beneficios de la actividad aeróbica en 
pacientes con FM han sido ampliamente es-
tudiados. En el 2017 Cochrane(19) publicó 
un meta análisis sobre el tema evaluando 
13 Ensayos clínicos randomizados con 839 
participantes. En la Tabla 2 resumimos los 
principales resultados.
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Uno de los grandes desafíos de la activi-
dad física en el abordaje de la FM es lograr 
la adherencia a los programas evitando la 
deserción.

 Para este fin es importante educar al pa-
ciente en que los efectos se percibirán en 
forma mediata y gradualmente. Se deberá 
evitar generar la expectativa sobre la dismi-
nución del dolor y demás síntomas en forma 
inmediata.

En el caso particular de la actividad ae-
róbica, también es muy importante evaluar 
cuidadosamente las alteraciones del sueño 
y la fatiga, para poder prescribir cargas y 
progresiones respetando también la recu-
peración necesaria para que el ejercicio de 
resultado.

Por último, cabe mencionar que el con-
sumo de café puede mejorar la percepción 
de esfuerzo ante el ejercicio aeróbico (30). 
Aunque debe evaluarse con atención su uso 
por su posible efecto en el sueño.

Ejercicios de fuerza

Los ejercicios de fuerza (EF) son aquellos 
realizados contra una Resistencia progresiva 
con un mínimo de 2 o 3 intervenciones por 
semana (en días no consecutivos) con el ob-
jetivo de mejorar la fuerza o la resistencia o 
la potencia muscular o una combinación de 
las tres (31). 

Estas cualidades, a su vez, están intrínse-
camente relacionadas y son requisito para 
el mantenimiento del equilibrio la coordina-
ción y la agilidad (32).

Similar a lo que ocurre con el ejercicio 
aeróbico no hay EF específicos para la FM 
por lo que se sigue las recomendaciones 
de la American College of Sports Medicine 
(ACSM) para la población adulta. La inten-
sidad de un EF o cantidad de carga usada, 
es frecuentemente estimada como el por-
centaje de 1 Repetición Máxima (1 RM) que 

expresa la carga máxima contra la que se 
puede ejecutar un movimiento correctamen-
te al menos 1 vez.

Para novatos o intermedios se recomienda 
iniciar con cargas del 60%-70% de la 1RM 

Con series de entre 8 a 12 repeticiones 
realizando un total de entre 2 a 4 series con 
descansos de entre 2 y 3 minutos, por día 
por grupo muscular.

Los más avanzados pueden trabajar con 
cargas de 80% al 100% de 1RM con series 
de 6 repeticiones

Este debe repetirse 2 a 3 veces por semana 
con descansos de entre 48 y 72 horas (22).

Los efectos de los EF se manifiestan en 
alrededor de 12 semanas de entrenamiento, 
aunque los resultados que tenemos de las in-
vestigaciones realizadas en FM son con pro-
tocolos de 20 semanas aproximadamente.

El dolor muscular de aparición tardía 
(DOMS, por sus siglas en inglés) es una res-
puesta normal ante los EF.

 Este fenómeno es producido por respues-
tas inflamatorias en el músculo y son nece-
sarias para que el ejercicio genere cambios 
estructurales.

Las contracciones excéntricas natural-
mente aumentan este fenómeno.

Pero en los músculos desacondicionados, 
como en la mayoría de los pacientes con FM, 
estas respuestas dolorosas se ven aumenta-
das generando conductas evitativas (19).

Esto se evita minimizando las fases excén-
tricas de la contracción y comenzando con 
cargas más bajas, alrededor del 40% de la 
1RM (32). 

Una vez normalizada la condición física; 
la reacción ante el ejercicio también será 
normal, los pacientes podrán realizar EF 
sin riesgos y las respuestas fisiológicas ante 
esos ejercicios serán comparables a los su-
jetos sanos sin FM (24).

Es importante marcar que los EF de in-
tensidad moderada a elevada tienen mejor 
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efecto en la reducción del dolor(33) y que 
en un estudio reciente mostró que las pa-
cientes prefieren cargas altas por sobre las 
bajas en los EF (34).

No se han encontrado diferencias entre 
las distintas modalidades para el EF (ban-
das de resistencia, pesas, máquinas etc.), 
por lo nuevamente la elección debe hacerse 
guiándose por la preferencia del paciente

Los grupos musculares que deben trabajar-
se se decidirán de acuerdo a la evaluación ini-
cial del paciente, pero es siempre importante 
lograr y mantener un buen balance entre los 
grupos agonistas y antagonistas, así como en-
tre los distintos segmentos corporales.

Es importante recordar que, si bien no 
existen ejercicios específicos para la FM, 
muchos pacientes presentan como comor-
bilidad alteraciones musculoesqueléticas. 
Según Vincent el 88,7 % sufre de dolor cró-
nico articular/artrosis (17) y estas alteracio-
nes si tienen componentes biomecánicos a 
tratar con ejercicios específicos.

Esto debe ser tenido en cuenta para evitar 
errores, o solapamiento en la prescripción 
de ejercicios. Sería optimo que todo el ejer-
cicio sea prescripto por el mismo profesio-
nal, la fragmentación del sistema de salud 
muchas veces lo impide. 

Conjuntamente con la mejora de las fun-
ciones musculoesqueléticas ligadas a la 
fuerza muscular, la participación regular EF 
ha demostrado ser causal de una gran varie-
dad de cambios positivos en la salud, inclu-
yendo la composición corporal, glucemia, 
sensibilidad a la glucemia, presión arterial. 

Este tipo de entrenamiento es efectivo en 
el tratamiento y la prevención del síndrome 
metabólico. Es de importancia marcar que 
los ejercicios que promueven el desarrollo 
de la fuerza y la masa muscular también au-
mentan el contenido y la densidad mineral 
ósea, así como la fuerza de los huesos por 
lo que son una medida valiosa para prevenir  

enlentecer o revertir la pérdida de masa 
ósea en pacientes con osteoporosis (23). La 
disminución de la fuerza muscular también 
ha sido marcada como un factor de riesgo 
para el desarrollo de la artrosis (35) (23).

Esto cobran una vital trascendencia por 2 
motivos principales:

• Estas afecciones tienen una alta asocia-
ción con la FM (Dolor crónico articular/Ar-
trosis 88.7%; Hiperlipidemia 51.3%; Obe-
sidad 48%; HTA 46.2%; Diabetes 17.9%; 
Síndrome Metabólico 50,5%) (17).

• Los pacientes con FM comparados con 
controles tienen 20% menos fuerza de cuá-
driceps; 36% menos fuerza en los flexores 
de codo y 34% menos fuerza de prensión en 
la mano (36).

Con estos datos resulta obvio marcar la 
importancia de un plan EF en los pacientes 
con FM, por el solo hecho de alivianar el 
peso de esas comorbilidades.

Pero también los EF tienen beneficios 
directos sobre los síntomas propios de la 
enfermedad. En la tabla 3 se resume el re-
sultado del metaanálisis publicado por Co-
chrane en el 2013 (31) sobre el efecto del 
EF en los síntomas principales de la FM.

La revisión sistematizada realizada por An-
drade en el 2018, concluye que los EF en FM 
reducen el dolor, el número de puntos doloro-
sos, la depresión y la ansiedad aumentando la 
capacidad funcional y la calidad de vida (23).

Pero resulta que los pacientes con FM 
suelen ser particularmente esquivos a los EF 
por el temor al aumento en la síntomas (7).

Para minimizar este fenómeno, resulta útil:

• Hacer una correcta prescripción y moni-
toreo del ejercicio. Es importante el manejo 
inicial para asegurase un buen comienzo del 
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programa de entrenamiento. Pero también 
es relevante mantener el seguimiento a largo 
plazo asegurando la renovación de las car-
gas y variación de los ejercicios para evitar 
el aburrimiento.

• Explicar con claridad los procesos fisio-
lógicos del EF y anticipando la aparición del 
DOMS y aclarar que este fenómeno es tran-
sitorio y que para reducirlo se debe bajar la 
carga, pero no disminuir la frecuencia.

• Aclarar a los pacientes que el ejercicio 
no es una herramienta inmediata para el ali-
vio de los síntomas sino un estímulo para 
generar cambios fisiológicos que mejorarán 
la condición general de salud y aliviarán los 
síntomas como parte del proceso que toma-
rá su tiempo. 

• Apoyarse en la Terapia Cognitiva para 
mejorar el resultado de los ejercicios (7).

Notablemente el entrenamiento de la fuer-
za ha demostrado ser efectivo en reducir las 
creencias temerosas y evitativas (37).

Ejercicios de flexibilización

Es común que se recomienden ejercicios 
de flexibilización/elongación a los pacientes 
con FM.

Esto se debe a que la sensación de rigidez 
muscular es uno de los síntomas más comu-
nes entre los pacientes con FM.

Pero es necesario aclarar que la “sensa-
ción de rigidez muscular”, traducida como 
“sentirse agarrotado” en la versión española 
del FIQ (38), es una sensación y puede no 
corresponderse con un una verdadera rigidez 

Variable de respuesta

Función multidimensional
(FIQ)a

Función física

Dolor 

Puntos sensiblesb

Fuerza

Fatiga

Depresión (BDI)c

Resultado

Disminución (mejora) de 16,75 puntos sobre una escala de 100 
IC 95 % (-23,31 a -10,19).
Disminución (mejora) de 6,29 unidades sobre escala de 100
IC95 % (-10.45 a - 2.13).
Disminución (mejora) de 3,3 cm sobre una EVA de 10cm.
IC95 % (-6.35 a -0.26).
Disminución de 1,84 Puntos sobre 18.
IC95 % (-2.6 a -1.08).
Aumento de 27,3 Kg en la extensión de rodilla
IC95 % (18.28 a 36.36).
Disminución (mejora) de 14.66 puntos en una escala de 100
IC95 % (-20.55 a -8.77).
Disminución (mejora de 3.70) en una escala de 21 puntos

IC95 % (-6.37 a -1.03).

a. FIQ: Fibromyalgia Impact Questionnaire.
b. Un Punto sensible se considera activo cuando una presión de 4kg es percibida como dolorosa.
c. BDI: Beck depression inventory.

Adaptado de Bidone.

Tabla 2

Entrenamiento de fuerza comparado con control. 
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muscular, marcada por un cambio objetivo en 
el tono muscular, que limite la flexibilidad.

Si bien en la Clasificación Internacional 
del Funcionamiento, de la Discapacidad y 
de la Salud, de la OMS ambos aspectos es-
tán bien diferenciados (39), ni los pacientes 
ni los profesionales tratantes suelen hacer 
esta distinción.

Almeida (40) demostró que la medición 
objetiva de la flexibilidad en las pacientes 
con FM no difiere de los sujetos del grupo 
control.

Esta sensación suele estar presente, espe-
cialmente por la mañana, también en casos 
de hipermovilidad articular (41) donde los 
músculos tienen un rango de movimiento 
aún mayor que el normal.

Los ejercicios de flexibilización suelen lle-
var al resto de las estructuras a posiciones 
cercanas al rango máximo de movimiento y 
eso es puede resultar riesgoso.

Si bien hay numerosas investigaciones 
que muestran efectos positivos de este tipo 
de entrenamiento (42) la revisión publica-
da en Cochrane en 2019 sobre los efectos 
de los ejercicios de flexibilización contra el 
entrenamiento aeróbico no arrojan ninguna 
ventaja en las múltiples variables, excepto 
en la de sensación de rigidez (43).

Es por esto que debe evaluarse objetiva-
mente si el paciente necesita realizar ejer-
cicios de flexibilización para aumentar su 
rango de movimiento. Y en caso de ser ne-
cesario se recomienda utilizarlos, especial-
mente para reducir la “sensación de rigidez” 
sin llegar a posiciones articulares extremas 
y como como parte de un plan que incluya 
otros tipos de ejercicios.
Ejercicio en tiempos de pandemia; nuevas 
oportunidades

Las restricciones generadas por la pandemia 
generaron una disminución en los volúmenes 

de actividad física en general y esto afectó 
particularmente a la población con FM.

Alternativas a estas restricciones que han 
demostrado efectividad son los programas 
de teleasistencia (44, 45) y los video juegos 
“activos” ( Exergames) (46, 47).

Los resultados positivos de estas experien-
cias le dan fuerza al empleo tipo de inter-
venciones para mantener la adherencia a la 
actividad física más allá de la pandemia.

Conclusiones 

• La actividad física es una parte fundamen-
tal del tratamiento de los pacientes con FM.

• Los pacientes con FM suelen presentar 
respuestas adversas inicialmente ante la ac-
tividad física, que desaparecen al normali-
zar la condición física.

• El objetivo de la Actividad física en los 
pacientes con FM es restablecer y mantener 
la condición física que suele estar deteriora-
da, con la finalidad de reducir los síntomas 
propios de la enfermedad y el minimizar las 
comorbilidades generadas por el desacondi-
cionamiento.

• No hay ejercicios ni técnicas específicos 
para el tratamiento de la FM. Se recomienda 
que la prescripción combine principalmente 
actividad aeróbica y ejercicios de fuerza y 
flexibilidad con la correcta prescripción.

• El objetivo a cumplir debe estar indicado 
por el profesional que prescribe, basado en 
la evaluación. 

La Progresión debe estar consensuada en-
tre el profesional y el paciente.

El tipo de actividad debe considerar princi-
palmente en la preferencia del paciente (28) 
con la guía o la adaptación del profesional.
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Introducción

Comprender el abordaje corporal en fibro-
mialgia requiere definir con antelación la par-
ticular vivencia de cuerpo en quien la padece. 

El cuerpo fibromiálgico no existe, se cons-
truye en torno a las experiencias de malestar 
que van modulando y remodelando la rela-
ción con el placer, esa compleja capacidad 
humana que además de disposiciones fisio-
lógicas hacia el bien-funcionar y el bien-es-
tar son constitutivas y sostenedoras de la 
autoestima, la imagen corporal, la autode-
terminación y el sentido de eficacia.

La corporeidad es aquello que trascien-
de al esquema corporal y amplifica nuestra 
existencia como seres integrados y expre-
sivos. Ser corporales depende de nuestros 
movimientos, nuestras emociones, nuestras 
sensaciones y nuestros pensamientos, vol-
viéndonos corpóreos ante el mundo con el 
que interactuamos.

Si imaginamos ese ámbito en la persona 
con fibromialgia entenderemos que la casa 

Capítulo 19

La corporalidad en fibromialgia

que habita y la nave que lo traslada, el ins-
trumento que lo comunica y vincula con el 
mundo resulta disconfortante a partir del 
dolor, la fatiga, las alteraciones del sueño 
y el ánimo, además de otras manifestacio-
nes orgánicas variables. El predominio de la 
vivencia de malestar va instalando restric-
ciones, cohibiciones expresivas y conductas 
anticipatorias. 

Asistir la adecuación de ellas a través del 
mismo instrumento cuerpo posibilita re edu-
car posturas físicas y mentales que se adopta-
ron y naturalizaron posiblemente hace tiempo 
asociadas a la persistencia sintomática.

Hacia una comprensión del lugar del cuerpo 
en la clínica corporal en fibromialgia

Cuando todo cuerpo tiene por función sen-
sar confort y disconfort; en la balanza del ser 
con fibromialgia el disconfort es ese peso 
predominante y sentencia diagnóstica con la 
que ocupa su lugar en el mundo y a través del 
cual reinterpreta su existencia y se lleva a sí. 
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Para comprender las sensaciones en las 
cuales está en juego el cuerpo, dirá Le Bre-
ton, que no hay que buscar en el cuerpo, 
sino en el individuo, con toda la complejidad 
de su historia personal. Es por esto, el cuer-
po mismo, un escenario tan importante para 
comprender, dialogar y trabajar terapéutica-
mente la dolencia; porque el cuerpo del que 
el estudio de la corporalidad se encarga no 
es un organismo, sino un cuerpo-mente in-
disociable que individualiza a cada sujeto y 
personaliza su padecer. 

Muchas técnicas de movimiento orienta-
les, así como el análisis bioenergético occi-
dental de Lowen conciben una analogía de 
funcionamiento entre la mente y el cuerpo, 
y el cuerpo y la mente. Esto explica cómo la 
terapia corporal aborda procesos mentales 
dialogando a través del cuerpo, gracias a su 
capacidad sensible y metaforizante. 

Lo que hoy tiene asidero científico en las 
neurociencias y de lo que es testigo la clí-
nica corporal es cómo los pacientes aclaran 
ideas moviéndose y como la práctica asiste 
la discriminación, la toma de decisiones y 
el pensamiento creativo en la resolución de 
problemas. A veces, pensar con el cuerpo es 
una gran opción. 

La meta general desde la terapia corporal 
será acompañar una orientación hacia una 
posición subjetiva diferente, que empodere 
un sentido consciente de control. 

La característica principal del trabajo será 
la experiencia como aceptación del todo, 
que explicaré más adelante, para desarrollar 
lo que denomino fortaleza blanda, definida 
como la capacidad de flexibilidad psicofísi-
ca adaptativa- y protectiva- a los cambios.

El trabajo consiste en brindar oportunida-
des de exploración. De desplegar el ser. De 
recuperar cierto grado de libertad en un es-
pacio vincular que dé garantías de cuidado 
y acompañamiento por parte del terapeuta, 
a la vez facilitador y guía. 

Dado que, en situaciones de vulnerabi-
lidad, rigidizar estereotipos de lo espera-
ble sólo agregaría sufrimiento, se prioriza 
rescatar la naturalidad y la espontaneidad, 
que implica también la integración de las 
torpezas y fealdades aparentes. Ir en una 
exploración desde la segunda naturaleza a 
la primera naturaleza, como llama Lowen a 
un estado libre de condicionamientos en el 
cuerpo-mente, abre caminos inesperados de 
reconocimiento histórico asociado a la do-
lencia y de autoconocimiento.

Experiencia- Lenguaje no verbal- Lenguaje 
Verbal, constituyen la tríada eje en la que 
centro mi propuesta de trabajo que denomi-
no aprendizaje a través del cuerpo. 

El uso de estos recursos será la práctica 
para encontrar sosiego en uno mismo como 
modalidad no farmacológica de tratamiento.

Merleu Ponty, alertaba que la visión del 
hombre no dejará de ser superficial mientras 
no nos remontemos a su origen línguístico e 
intersubjetivo, mientras no encontremos de-
bajo del ruido de las palabras un silencio pri-
mordial. Somos cuerpo no objeto, se trate del 
cuerpo del otro o del mío propio, y no tengo 
modo de conocer al cuerpo mas que vivirlo.

Las manifestaciones corporales son prue-
ba de la existencia del cuerpo, y el cuerpo 
existe en esas manifestaciones. De tal forma, 
acontece una dialéctica entre la problemáti-
ca que gatilla y la que perpetua o sostiene el 
mismo problema en los Síndromes Sensitivos 
Centrales. El cuerpo insignia, el distintivo, el 
aprendido y el padecido deben ponerse en 
(auto) consideración, y con ello conmover las 
vías y conexiones que han sustentado al sis-
tema, dotándolo de una determinada memo-
ria que condiciona su funcionamiento. 

La aceptación del todo que mencionaba 
anteriormente, es la toma de contacto, la 
toma de cuerpo y el estar presente con todo 
aquello que le sucede en primera persona 
al ser. Consiste en hacer consciente tanto lo  
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placentero o reconfortante como lo displa-
centero o disconfortante; incluída la per-
cepción de dualidad, la existencia de lo 
agradable y desagradable coexistiendo en 
una misma vivencia. Las prácticas cotidia-
nas orientadas sobre esta premisa habilitan 
un balance en términos de relatividad que 
actuará sobre las expectativas y el ideal de 
recuperación, facilitando la adherencia al 
tratamiento multidisciplinario desde el lu-
gar genuino de encontrarse a sí, desde sí y 
a través de sí como parte de su propio trata-
miento. Implicado, involucrado y receptivo. 
El posicionamiento guarda relación con el 
modo de estar de la meditación donde la 
capacidad de control se alcanza no recha-
zando. 

Hacer base en uno, siguiendo la idea de 
imagen de base de F. Dolto, permite experi-
mentarse como una “mismidad de ser” que 
sostiene la convicción de continuidad. Re-
cuperarla y repararla ante un cuerpo recha-
zado por incómodo, vivido como amenaza 
al deseo, del cual se huye por momentos o 
contra el que se lucha en otros, representa ir 
mas allá del dato anatómico natural que re-
presenta el esquema corporal para elaborar 
la historia misma del sujeto. Es en el proce-
so de alojarse que se va habilitando la meta 
del afrontamiento. 

A diferencia de lo que se creyó en algún 
momento, fomentar la conciencia interocep-
tiva en fibromialgia y entidades similares, 
no fomenta la amplificación somatosenso-
rial ni genera hipervigilancia somática sino 
que permite desarrollar estrategias de auto 
regulación emocional y afrontamiento en si-
tuaciones aversivas (9, 10, 11, 12). 

Así mismo, el ser tocado es bien recep-
cionado cuando el momento y modo de ese 
toque o la técnica manual elegida es la ade-
cuada, y se sostiene desde el vínculo tera-
péutico en la cercanía organizadora de con-
tacto. Un contacto no verbal que comunica.

Las sensaciones corporales extrañas que 
caracterizan a síndromes dolorosos como la 
fibromialgia, frecuentemente complican la 
decodificación somatosensorial que permita 
verbalizar lo que se siente, por lo que la prác-
tica de contacto de lo no verbal a lo verbal, 
nombrar lo que se siente, tiene un efecto or-
denador; resultando un recurso terapéutico 
complementario en los casos de alexitimia y 
conductas anticipatorias al dolor. 

Amigarse con las circunstancias a tra-
vés de un práctica consciente de habitar el 
cuerpo tiene además un efecto regulador del 
estrés, evidentemente presente en nuestros 
pacientes. Su reconocimiento es central en 
el análisis y planificación de la propuesta de 
trabajo, permitiendo discriminar entidades 
sobreagregadas a la situación basal no poco 
frecuentes, como dolor tensional, dolor mio-
fascial, rigidéz por desacondicionamiento o 
rutinas gestuales y posturales evitativas y 
restrictivas como expresión del estrés que el 
paciente comienza a reconocer. 

W. Reich observó que hay una tendencia 
humana para evitar la percepción de expe-
riencias dolorosas y también el miedo a ex-
ponerse y a experimentar el placer. La rigidez 
o “blindaje” restringe la capacidad de sentir. 

Gestionar el estrés que supone encarar este 
tipo de patologías representa un hito saluto-
génico en la asunción de la autonomía y orien-
tación al bienestar en los pacientes con fibro-
mialgia. Este círculo virtuoso, por lo general, 
devuelve una sensación de control que tiende 
a regular el estrés a partir de conductas más 
asertivas en la gestión de la vida cotidiana. Se 
aprende a ser amable consigo mismo.

La educación informal y, especialmente, 
la formal asociada a nuestro crecimien-
to, la cultura y los hábitos sociales en los 
que estamos inmersos como sociedad han 
ido atentando a nuestro desarrollo como se-
res somáticos. El predominio otorgado a la 
autoridad de la cabeza sobre el cuerpo fue  
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proponiendo una escisión. Es así que se vive 
relativamente lejos del cuerpo, considerado 
un objeto, que se hace presente cuando se 
enferma, cuando falla y se vivencia desde el 
dolor. Thomas Hanna, se refiere a este fe-
nómeno sociocultural de olvido de nuestras 
sensaciones como el padecimiento de una 
amnesia sensomotora. 

El entrenamiento equilibrado de «darse 
cuenta», reconocerse a partir de registrar-
se y aceptarse sin juicio, son el hilo con-
ductor de un proceso terapéutico cuida-
doso hasta donde el paciente va pudiendo 
habilitar. 

Para F. M. Alexander, la esencia misma 
del cambio requiere ponerse en contacto 
con lo desconocido; pero esto no será sino 
en el restablecimiento de la confianza, vul-
nerada muchas veces por largas búsquedas 
de una solución profesional infructuosa e 
incomprensión del entorno en el caso de 
las personas con fibromialgia. Los tiempos, 
las pausas, la escucha, la toma de distan-
cia, el reconocimiento de los bordes, la de-
limitación del espacio personal y el uso del 
espacio general y el límite son elementos 
que se ensayan en sesión para generalizar-
se en la vida. 

Soma, es la palabra griega que hace alu-
sión a la idea de cuerpo integrado y global-
mente viviente. El soma no es un cuerpo, ni 
es una mente, es un proceso vital.

Un cuerpo que se siente a sí mismo y que 
tiene una percepción internalizada de sí es-
tará capacitado para ejercer su autocuidado 
a partir de aprehender la autoconfianza. Por 
eso, cada sesión es algo así como un labo-
ratorio de ensayo a la medida del paciente; 
en el cual se recuperan conexiones senso-
riales y neuromotoras para devolver al soma 
su capacidad de proveerle información útil 
sobre si mismo, y del cual se dejan decan-
tar aprendizajes, que se hilvanan sesión a 
sesión, y se acompañan para que hallen su 

cauce en todas las expresiones de la vida co-
tidiana, desde las actividades básicas hasta 
el ejercicio de la sexualidad. 

Encuadrando la práctica corporal en fibro-
mialgia

Las prácticas ligadas al cuerpo ganan con-
sideración dentro de la medicina integrati-
va formando parte de la llamada medicina 
mente-cuerpo, y dependiendo de la línea de 
trabajo pueden encontrarse en una intersec-
ción con las terapias energéticas e incluso 
con los sistemas médicos antiguos (ayurve-
da, tibetano, chino) que tienen en su linaje 
prácticas específicas de movimiento como 
parte de sus tratamientos integrales.

El aporte de la educación somática es 
sustancial. Existen registros de experiencias 
utilizando distintas terapias somáticas como 
yoga, qigong, tai chi, terapias de relajación, 
terapias de respiración, pilates, método Fel-
denkrais, técnica Alexander y danza movi-
miento terapia en población con fibromial-
gia, individualmente y en grupo (16).

La Terapia de Conciencia Corporal Basal 
(TCCB) o Basic Body Awareness Therapy 
(BBAT) es la propuesta que cuenta con mayor 
desarrollo, proveniente de la rehabilitación  



211

tradicional con enfoque holistico. BBAT tie-
ne amplia evidencia científica en el campo 
de la psiquiatria, trastornos de la conducta 
alimentaria, dolor crónico y estrés post-trau-
mático (17, 18, 19, 20). La European Lea-
gue Against Rheumatism (EULAR) quien 
recomienda el tratamiento no farmacológico 
como de primera elección en la fibromialgia, 
haciendo hincapié en el ejercicio aeróbico 
moderado; sugiere no obstante, que los úl-
timos estudios sobre terapias de conciencia 
corporal muestran beneficios superiores al 
ejercicio aeróbico y promueven su investi-
gación. La principal mejoría se reporta en 
relación al dolor, la calidad del movimiento 
y la ansiedad (21).

Los estudios destacan en general la ne-
cesidad de seguir investigando, como suele 
suceder en ámbitos mas novedosos y menos 
explorados, si embargo son alentadores res-
pecto de los beneficios. 

Lo mas relevante deriva del proceso que 
atraviesan los pacientes en estas terapias, 
como en el estudio de Mehling y cols. El 
mismo es visto como una progresión hacia 
una mayor unidad entre el cuerpo y el yo, 
muy similar a la conceptualización de la 
encarnación como una dialéctica del cuer-
po y el yo descrita por algunos filósofos y 
experimentada en cuatro niveles. “El cuer-
po vivido”, como el que se da por sentado 
y los pacientes a menudo describen como 
“ausente”, aquel de cuando comenzaron 
sus prácticas. “El estado corporal objeti-
vo”, como un cuerpo que se experimenta en 
oposición al yo. El cuerpo y el yo están en 
tensión entre sí o en desunión, el cuerpo se 
vuelve “sintomático” y el paciente describe 
restricciones físicas que incluyen dolor y 
algún grado de pérdida de la función. Ese 
estado parece ser la situación que lleva a 
los pacientes a la terapia. Una etapa inter-
media de “Inmediatez cultivada” que se ex-
perimenta como una nueva relación con el 

cuerpo caracterizada por la aceptación y el 
cuerpo experimentado sin objetivación. Un 
cuarto estado, donde emerge un “Cuerpo 
subjetivo”, experimentado como una fuente 
de aprendizaje y significado, descrito por los 
practicantes como dotado de “inteligencia” 
y una “tendencia innata hacia la encarna-
ción”. En este estado, el cuerpo ya no solo 
es el medio por el cual el yo lleva a cabo sus 
proyectos o la fuente de restricciones y límites 
a las metas del yo, sino una parte integral e 
igual del yo y el lugar de la conciencia y la 
subjetividad con su propia perspectiva. Esta 
dialéctica del cuerpo y el yo formulada por los 
filósofos fenomenológicos se ha ampliado a 
una “trialéctica” del cuerpo-yo- entorno (16).

Considero necesario dimensionar la im-
portancia de investigar en este campo tanto 
como de no reducir las investigaciones a los 
cánones establecidos por la biomedicina. 
En ese sentido queda camino por recorrer. 
En general, las investigaciones muestran 
poco tiempo de práctica y una sistemática 
algo dura o estructurada de manera dife-
rente en comparación con la clínica corpo-
ral rica y expansiva, llena de momentos de 
iluminación y pleno estar del paciente y el 
terapeuta. 

Revisar estilos mas apropiados de inda-
gación como la investigación cualitativa, la  



212

J Borenstein // Fibromialgia. Cómo pensarla, abordarla y tratarla

fenomenología y el análisis etnográfico, con 
aportaciones de otros campos del conocimien-
to como la antropología, serán necesarios para 
objetivar de la manera más respetuosa esas 
sutilezas de crucial importancia que se ponen 
en juego en el tratamiento. Esas sutilezas que 
integran, por ejemplo, la comprensión de una 
espiritualidad encarnada. 

 Acerca de la terapia corporal en fibromialgia

El momento de la sesión de terapia cor-
poral, sea en consultorio o domicilio, es un 
tiempo espacio particular, íntimo y con la 
menor posibilidad de interrupciones para en-
trar en flujo; aunque, cuando ellas pudieran 
acontecer, se tomarán como obstáculos tra-
mitables, tal como se presentan en la vida. 

Las consignas de trabajo tendrán un obje-
tivo específico, que se comparte con el pa-
ciente cuando es pertinente. Muchas veces 
indirectamente se llega a concluir en el mis-
mo a través del propio trabajo.

El ambiente estará provisto de elementos 
como mantas, espejo, pelotas o música solo 
si es necesario como soporte de la experiencia 
del día. Se priorizará que guarde intimidad.

Las posturas de trabajo podrán ser en dis-
tintos decúbitos y alturas, sentado o de pie, 
estático o dinámico, con apoyo del espacio 
físico y aéreo, en movimiento en el lugar o re-
corriendo y ocupando el espacio. En lo perso-
nal, utilizamos paciente y terapeuta los pies 
descalzos en sesión, dando valor al contacto 
a tierra o toma de tierra. La vestimenta debe 
posibilitar la amplia movilidad sin limitar.  

El lugar del paciente será protagónico y 
con un posicionamiento despierto a recep-
cionar pero también a sugerir, directa e indi-
rectamente, el curso de acciones en una se-
sión semi planificada por el terapeuta para 
poder flexibilizarse ante los emergentes.  

El terapeuta precisará conjugar las cuali-
dades de observar, guiar, educar y contener, 

permitiendo que la vivencia personal frente 
a una consigna sea la del paciente. El tiem-
po de las conclusiones, devolución y síntesis 
será una construcción paciente- terapeuta. 
En esta escucha dialógica de cuerpos, la 
sensibilidad y la empatía del terapeuta in-
teractúan con su conocimiento técnico para 
no interrumpir la experiencia del paciente, 
poder leerla y rescatar el momento en el 
cual intervenir. 

Las consignas persiguen distintos fines 
dependiendo de si son prácticas expresivas, 
expansivas, introspectivas, de observación, 
de contemplación, sedativas o de activación. 

Definir cada una excede el alcance de este 
capítulo. Puntualizando, en términos gene-
rales, hay propuestas que: 

• promueven hacer base en si mismo, auto 
sostenerse.

• indagan, identifican y canalizan expre-
siones gestuales- corporales ligadas a con-
ductas y emociones de diversa índole.

• facilitan desplegarse, automovilizando 
los límites para ampliarlos de manera rea-
lista y conciente con desperezamientos, on-
dulaciones, estiramientos y deslizamientos 
miofasciales.

• entrenan el frenarse para autoobservar-
se, el inhibir, la pausa; adecuando el tono y 
el tiempo de respuesta a un estímulo intero-
ceptivo o exteroceptivo.

• favorecen el uso de la respiración de 
manera especial con distintas modalidades 
rítmicas, direccionadas y visualizadas para 
el control sintomático físico y mental y la 
relajación conciente.

• estimulan la activación adecuada, au-
mentando el arousal, con propuestas de co-
nexión, empoderamiento, exploración del  



213

entusiasmo, la sensualidad, la espontanei-
dad, reacondicionando globalmente potencia, 
resistencia y energía, y estimulando el factor 
motivacional para el sostenimiento de logros.

La generalización de los aprendizajes llega 
con la Integración funcional en hábitos, que 
es la muestra natural de la asimilación del 
tratamiento. Internalizar las prácticas y/o con-
ceptos y aplicarlos a la vida por parte de los 
pacientes. Son ejemplos de ello las referen-
cias a lograr conciliar el sueño a partir de auto 
alojarse y respirar de determinada manera; 
encontrar el eje para sostenerse desde aden-
tro en las actividades cotidianas; hacer base 
en situaciones estresantes; descubrir por si la 
economía de movimiento en las rutinas per-
sonales y el permiso de adecuar el ritmo y las 
pausas; diluir el dolor atendiendo a los apoyos 
y direccionando la respiración; reconocer y de-
sarrollar estrategias propias ante mecanismos 
de perpetuación de la tensión; y más. 

Es observable como los pacientes co-
mienzan a ampliar sus horizontes vitales, 
desvictimizándose; descubriendo nuevos 
intereses que merecidamente pueden ser 
realizados, ampliando el repertorio de ellos 
mismos a pesar de las circunstancias; ana-
lizando con objetividad su situación, des-
dramatizando. Está asunción, con sus idas 
y vueltas, sostiene el proceso y le da senti-
do a persistir en la búsqueda del bienestar. 
Siguiendo al modelo biopsicosocial de En-
gel ahora, estar y sentirse enfermo pueden 
no ser la misma cosa. 

La apertura y el cierre de sesión son dia-
logados hasta donde la experiencia puede 
ser sostenida por la palabra, cuidando que 
el lenguaje no encorsete la experiencia. 
Existen por supuesto devoluciones nece-
sarias, reflexiones compartidas, feedback, 
refuerzos e incluso sugerencias de tareas 
de sostén entre sesiones para acompañar el 
afianzamiento. 

Lo más importante es la invitación a ex-
presar sensaciones espontáneas de primer 
registro ni bien finalizada la experiencia cor-
poral, con el menor filtro posible de la razón. 
Sentir antes que pensar. 

Esencialmente no hay riesgo o contrain-
dicación para derivar a esta terapéutica. En 
manos de un terapeuta entrenado no existirá 
riesgo de avanzar mas allá del nivel de pro-
fundidad que el paciente pueda procesar, 
reconociendo los límites en relación al nivel 
de profundidad al cual poder llegar. Cono-
ciendo los antecedentes de cada paciente 
anticipará el cuidado ante lesiones, cicatri-
ces y otras condiciones de salud y, en casos 
especiales, como en determinados trastor-
nos psiquiátricos, adecuará necesariamente 
ciertas intervenciones. La capacidad de po-
der brindar contención al paciente en rela-
ción al material que se genera con la prácti-
ca es fundamental dentro del encuadre.

Con diferencias a una sesión individual, 
este abordaje puede aplicarse en interven-
ciones grupales.

Conclusiones

La terapia corporal resulta de un entre-
cruzamiento de saberes provenientes de las 
ciencias de la salud, las ciencias del hom-
bre, la psicoeducación y las artes del movi-
miento. Conjuga una complejidad análoga a 
la de su objeto de estudio (la corporalidad) y 
su sujeto de intervención (los pacientes con 
fibromialgia).

Luego de necesarios y exitosos años de 
abonar la hiper especialización del estudio 
por partes, la teoría del caos y la compleji-
dad se ha inmiscuído en todas las ciencias 
sin dejar de interpelar también a la medici-
na; como para recordarnos que finalmente 
sólo podemos pensarnos como un todo re-
lacionado con todo, una unidad. Otro mo-
vimiento hacia la integración, de la cual los 
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pacientes con fibromialgia se benefician al 
ser tratados integralmente e involucrados 

activamente al tratamiento como gestores 
de su propio cambio hacia el bienestar. 
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