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¿QUÉ ES FIBROMIALGIA? 
 
El síndrome de fibromialgia se define como una forma de reumatismo extraarticular 
generalizado, de etiología aún no bien precisada y que clínicamente se caracteriza por dolor 
musculoesquelético crónico, asociado con alteraciones del patrón normal del sueño, fatiga y 
alteraciones psicológicas o de personalidad.  Estos síntomas se acompañan de la presencia 
de los denominados “puntos dolorosos”, que son áreas anatómicas específicas y 
predecibles, que son sensibles a la palpación y son de gran utilidad en establecer el 
diagnóstico (ver tabla 1) (1-4). Al igual que en otras formas de reumatismo extraarticular, 
las pruebas de laboratorio, incluyendo los reactantes de fase aguda y los exámenes 
radiológicos se encuentran dentro de límites normales (1, 5). 
 
En el síndrome de fibromialgia a excepción de los “puntos dolorosos”, el resto del examen 
físico es normal, no se encuentran sinovitis, derrame articular ni signos de daño o lesión en 
el aparato musculoesquelético, a pesar de los síntomas referidos por el paciente.  El 
diagnóstico generalmente se establece durante la consulta y no ofrece mayor dificultad si se 
toman en cuenta los criterios vigentes del American Rheumatology College (6), por lo que 
resultan de mucha utilidad tenerlos presentes cuando nos enfrentamos a pacientes con dolor 
musculoesquelético crónico. 
 
Se calcula que fibromialgia tiene una prevalencia en la población general que oscila entre el 
0,66% y 3,9% (7-13). La prevalencia es mayor en mujeres que en varones (3,4% versus 
0,5%) (7) y tiende a incrementarse con la edad (12).  En los servicios de atención médica la 
prevalencia de fibromialgia se calcula que oscila entre el 2% y 22% del total de pacientes 
que acuden a consulta por dolor musculoesquelético crónico (7-12). En el Perú, un estudio 
poblacional en un barrio urbano-marginal de Lima, señala una prevalencia del 10% (14) y 
en Piura, una ciudad al norte del Perú, se reporta una prevalencia del 6% en pacientes que 
acuden a consulta ambulatoria (1).  En un estudio poblacional en España (estudio EPISER), 
diseñado para valorar la prevalencia poblacional de osteoartritis, fibromialgia y artritis 
reumatoide, se encontró una prevalencia de fibromialgia en el 2,4% de la población (15). 
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Tabla 1. Características del síndrome de fibromialgia 
 
1. Dolor musculoesquelético crónico 
2. Rigidez matutina en manos y en otras áreas dolorosas. 
3. Puntos o áreas dolorosas específicas y predecibles («puntos 
dolorosos») 
4. Alteraciones del patrón normal del sueño. 
5. Alteraciones psicológicas o de personalidad 
6. Presencia de factores modulares de la sintomatología. 
 
Fibromialgia es un problema frecuente en la práctica clínica, ha sido descrito en todas las 
razas y la edad media de inicio es alrededor de los 25 y 45 años, pero esta entidad ha sido 
reportada tanto en ancianos como en niños.  En nuestro país, pensamos que fibromialgia es 
un problema frecuente, no solo en consulta especializada, sino también en consultorios de 
medicina interna y medicina general; sin embargo su prevalencia, aún no se conoce con 
exactitud. 
 
ETIOPATOGENIA 
A través del tiempo se han planteado diferentes teorías para explicar la etiopatogenia del 
síndrome de fibromialgia, como las teorías: nodular, neurovascular, alteraciones del 
metabolismo muscular, psicogénica y la teoría de la alteración de la modulación central del 
dolor (16-18).  Sin embargo, las dos últimas son las que nos permiten entender mejor la 
patogenia de esta entidad y proporcionan una buena correlación con los hallazgos clínicos. 
 
La teoría psicogénica fue una de las más importantes y según ésta, la depresión y otros 
disturbios psicológicos alterarían el patrón normal del sueño NO-REM.  Durante esta fase 
del sueño se produce la tasa máxima de síntesis de serotonina en el sistema nerviosos 
central (SNC) y a su vez ocurre un importante flujo sanguíneo a los músculos y tendones, 
con un gasto energético mínimo y por lo tanto representa una fase ideal para los procesos 
de restauración energética (15-19).  Al acortarse esta fase del sueño, se producen tensión 
muscular y mioclonias, que generan dolor musculoesquelético crónico, especialmente en 
los puntos de inserción de ligamentos, tendones y músculos, que son los que soportan 
mayor tensión durante la contracción muscular. Por otra parte, la concentración de 
serotonina en el SNC tiene una relación inversa con la capacidad de percibir el dolor y a su 
vez potencia la acción analgésica de las endorfinas.  Al producirse un acortamiento de la 
fase IV del sueño NO-REM, disminuiría la concentración de serotonina en el SNC y se 
condicionaría en estos pacientes una mayor sensibilidad al dolor, especialmente en aquellos 
puntos de inserción de grupos musculares con tendones cortos («puntos dolorosos»), en los 
que es posible evocar dolor a la palpación (19-25).  Finalmente el dolor musculoesquelético 
crónico a su vez genera mayor alteración psicológica, cerrando de esta forma un círculo 
vicioso en el cual todos estos factores interactúan para perpetuar el proceso (ver figura 1). 
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La teoría más vigente acerca de la patogenia del síndrome de fibromialgia se basa en que 
existe una alteración en la modulación central del dolor. Según este modelo, intervienen 
tres factores importantes: la amplificación central de la nociocepción, ocasionado por 
factores intrínsecos, el segundo es la alteración del umbral doloroso con incremento de la 
sensibilidad, condicionada por factores psicológicos, alteraciones del sueño y estímulos 
nocioceptivos crónicos; y el tercero, es la respuesta amplificada frente a estímulos 
nocioceptivos periféricos, como resultado de los dos factores anteriores (ver figura 2) (26-
30).  Esta teoría es similar a la teoría psicogénica, pero a diferencia de la misma, la cual 
basa gran parte de sus  postulados en una deficiencia de serotonina, la teoría de la alteración 
en la modulación central del dolor, comprende una serie más compleja de anormalidades en 
múltiples neurotrasmisores, sustancias con actividad neurogénica y hormonas (26-30).   
 
En los últimos años se siguen postulando diferentes teorías y mecanismos que tratan de 
explicar la secuencia etiopatogénica de eventos en fibromialgia;  sin embargo, a pesar de 
las numerosas publicaciones  disponibles, aún quedan muchos aspectos por clarificar; y 
fibromialgia representa un campo de investigación interesante, tanto para clínicos como 
para el campo de las ciencias básicas.  En años recientes también se han presentado 
evidencias de un incremento en la prevalencia de experiencias adversas en la niñez y la 
adolescencia, como maltrato físico o psicológico durante la infancia, abuso sexual o 
separación temprana, el papel de estos antecedentes como posibles factores contribuyentes 
o desencadenantes de fibromialgia refuerza asociación entre esta entidad y los cambios 
psicológicos (31). 
 

AAlltteerraacciioonneess    
ppssiiccoollóóggiiccaass  

CCaammbbiiooss  eenn  
nneeuurroo--  
ttrraannssmmiissoorreess  

EEssppaassmmoo  
mmuussccuullaarr  

DDoolloorr  mmuussccuullooeessqquueellééttiiccoo  
ccrróónniiccoo  

Figura 1:  Teoría psicogénica 

AAlltteerraacciioonneess  ppaattrróónn  
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 
 
Fibromialgia es una entidad con características clínicas y hallazgos al examen físico bien 
definidos en base a los cuales es posible establecer el diagnóstico.  Los exámenes auxiliares 
y los estudios radiológicos se encuentran dentro de límites normales.  El síntoma más 
importante es el dolor musculoesquelético crónico, el cual usualmente afecta amplias áreas 
anatómicas, especialmente en columna cervical, región lumbar y porciones proximales de 
cintura pélvica y escapular.  La naturaleza del dolor hace que el paciente lo describa con 
términos simples como “me duele todo el cuerpo” o “todo el tiempo tengo dolores en 
diferentes partes del cuerpo”.  La mayoría de pacientes refieren además rigidez matutina 
que puede durar desde pocos minutos hasta algunas horas, especialmente en las manos. La 
intensidad del dolor también puede variar desde solo un incremento de la sensibilidad en las 
áreas afectadas, hasta un dolor intenso que provoca incapacidad funcional severa.   
 
Alteraciones del patrón normal del sueño se presentan en alrededor del 70% a 80% de 
pacientes, los cuales generalmente refieren insomnio inicial o terminal, sueño no reparador, 
intranquilidad nocturna o sueño interrumpido y en ocasiones estos síntomas conjuntamente 
con fatiga matinal, cansancio fácil, sensación de falta de fuerzas y otros síntomas 
depresivos dominan el cuadro clínico.  En cerca de la tercera parte de los pacientes puede 
existir sensación de hinchazón articular o periarticular en manos y rodillas, pero el clínico 
al examen físico constata que no existe sinovitis, edema o signos de inflamación articular. 
Un porcentaje similar refiere parestesias en porciones distales de extremidades.  Algunos de 
estos síntomas pueden confundirnos inicialmente una enfermedad inflamatoria articular o 
un síndrome de compresión neurológica, pero que la falta de hallazgos al examen físico 
compatibles con inflamación articular o signos de compresión neurológica son constantes 
en esta entidad (30-32). 
 
Al examen físico el hallazgo de mayor importancia son los «puntos dolorosos», que 
vendrían a ser áreas anatómicas específicas y predecibles, en las cuales se provoca dolor a 
la palpación.  Es importante no sólo exigir un determinado de «puntos dolorosos» para el 
diagnóstico, sino también hacer unidad clínica con las demás características del síndrome.   
 
La forma de examinar los «puntos dolorosos» es ejerciendo presión directa sobre los 
mismos.  Sin embargo, tomando en cuenta que estas áreas son levemente dolorosas en 
personas normales, la presión que se aplique debe ser menor (aproximadamente una tercera 
parte menor) que la ejercida sobre áreas controles adyacentes suficiente para provocar 
dolor.  La importancia de un examen correcto radica en que también es posible encontrar 
«puntos dolorosos» en personas sanas.  En dos estudios que evaluaron sujetos sanos y sin 
dolor musculoesquelético, se encontró una media de 1,69 y 1,9 «puntos dolorosos» por 
persona y era posible encontrar al menos un «punto doloroso» en el 68% de los sujetos 
sanos (32, 33). 
 
Al palpar los «puntos dolorosos» existe un signo de importancia, conocido como el «signo 
del salto», que es la combinación de un rictus doloroso, un sobresalto brusco y reflejo de 
huida en el miembro examinado.  Este signo se encuentra al menos en algunos de los 
«puntos dolorosos» en virtualmente todos los pacientes con fibromialgia.  En nuestra 
población de pacientes con fibromialgia encontramos entre 11 y 18 «puntos dolorosos» por 
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paciente (media: 14,5), los puntos más frecuentes encontrados fueron: ambos epicóndilos 
laterales, ambos ligamentos colaterales mediales de las rodillas y ambos trapecios; y a su 
vez fueron los mismos lugares donde el paciente refería dolor mas intenso a la palpación 
(ver figura 4). 
 
La palpación correcta de los «puntos dolorosos» es de crucial importancia durante el 
examen físico, pues existe una gran variabilidad al comparar el número de «puntos 
dolorosos» entre diferentes examinadores; quizás debido a diferencias en la localización 
anatómica de los «puntos dolorosos» entre los examinadores, o a diferencias en la presión 
que cada médico ejerce durante el examen.  En un estudio dirigido justamente a evaluar 
este aspecto, cinco reumatólogos examinaron de manera consecutiva a 10 pacientes con 
diagnóstico establecido de fibromialgia, el recuento de «puntos dolorosos» entre 
examinadores en cada paciente varió notoriamente, con coeficientes de variación que 
oscilaron entre 3,1% y 52,4% (34, 35). En este estudio y tomando en cuenta solo el número 
de «puntos dolorosos» que cada reumatólogo encontró, en el 10% de los casos el 
diagnóstico de fibromialgia no se hubiera podido establecer.  Al analizar en cual de los 
«puntos dolorosos» existió mayor discordancia entre los examinadores, encontramos que 
fueron los localizados dos centímetros por debajo de los epicóndilos laterales y los 
localizados en la región posterior de la prominencia trocantérica; los que causaron mayor 
error ínter observador. Contrariamente, aquellos en los cuales hubo mayor concordancia 
entre los examinadores y por lo tanto menor error ínter observador, fueron los localizados a 
nivel cervical bajo y a nivel del supraespinoso (35).  Estos resultados remarcan la necesidad 
de coordinar entre los especialistas la manera correcta de examinar estos «puntos 
dolorosos».   
 
Figura 4 
“Puntos dolorosos” en fibromialgia 
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Desde que en condiciones normales los «puntos dolorosos» son áreas normalmente 
sensibles, si se ejerce presión excesiva durante el examen físico se puede obtener «falsa 
positividad» y diagnosticar falsamente el síndrome de fibromialgia, de manera que es de 
crucial importancia examinarlos correctamente. Con respecto a la presión que se debe 
aplicar, existen dos posiciones a discutir.  El Colegio Americano de Reumatología 
recomienda ejercer una presión equivalente a 4 Kg. al palpar cada punto.  Esta presión se 
puede ejercer con palpación manual o mediante el empleo de dolorímetros mecánicos o 
electrónicos (36, 37), de los cuales los mecánicos parecen ser los más reproducibles y 
confiables.  Otros autores recomiendan más bien examinar primero áreas controles, 
ejerciendo presión en éstas hasta evocar dolor y luego aplicar aproximadamente las dos 
terceras partes de esta presión al examinar los «puntos dolorosos», mientras que con el 
primer método tenemos una referencia ponderal y reproducible, el segundo nos permite 
conocer el umbral doloroso individual de cada paciente y ejercer una presión más selectiva 
(38). 
 
Clásicamente el síndrome de fibromialgia se asoció son depresión y ansiedad; sin embargo, 
diferentes autores reconocen que las alteraciones psicológicas son más variadas en estos 
pacientes y según literatura norteamericana y europea, en cerca de la tercera parte de 
sujetos con fibromialgia, no se encuentran alteraciones psicológicas (39-41).  A pesar de 
que la fibromialgia es una entidad sin riesgo de mortalidad, el curso es crónico y la mayoría 
de sujetos tienen síntomas persistentes, intercalando fases de remisión transitoria, pero con 
recurrencia frecuente de la sintomatología.  A pesar de las importantes diferencias que 
existen en los reportes acerca de las alteraciones psicológicas, la práctica clínica y nuestros 
hallazgos experimentales parecen indicar que nuestros pacientes tienen una alteración 
psicológica mayor que los reportados en estudios norteamericanos o europeos (42, 43).  
 
En la fibromialgia existen niveles elevados de depresión, ansiedad, somatización y una 
mayor prevalencia de vulnerabilidad psicológica, lo cual contribuye a que demanden ayuda 
médica.  Los pacientes con fibromialgia y vulnerabilidad psicológica o que han sido 
sometidos a abuso psicológico, infantil o sexual reportan más estrés, dolor, fatiga e 
incapacidad funcional y mayor empleo de medicamentos para el dolor y mayor uso de 
sistemas de salud y de medidas de terapia alternativa (44-47). 
 
Se ha descrito que los síntomas de fibromialgia se pueden desencadenar después de una 
serie de factores estresantes, pero también algunos autores han reportado el inicio de 
síntomas después de infecciones virales por parvovirus, coxsackievirus, parvovirus, virus 
de inmunodeficiencia adquirida, pero esta relación se ha hecho en estudios de tipo 
retrospectivo.  Se ha reportado también el desarrollo de “puntos dolorosos” de manera 
transitoria en pacientes con mononucleosis infecciosa, pero los síntomas no persisten 
después de la infección (48). 
 
Se han reportado algunas alteraciones metabólicas óseas en la fibromialgia, como 
disminución de la densidad mineral ósea .particularmente en columna y niveles 
disminuidos de 25 hidroxivitamina D en los pacientes con fibromialgia, aunque los 
resultados aún son contradictorios (49-52). 
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Característicamente la sintomatología es modulada por una serie de factores: el frío, la 
humedad, la fatiga, el ejercicio intenso y la tensión emocional tienden a acentuar las 
molestias, mientras que el reposo, la actividad física moderada, el clima templado y la 
aplicación de calor en las áreas dolorosas tienden a calmarlos. En la fibromialgia existe una 
fuerte asociación con otras entidades como: cefalea tensional, dismenorrea, colon irritable, 
síndrome de hipermovilidad articular, disfunción temporomandibular, etc. (48-52). 
 
DIAGNOSTICO 
El diagnóstico de fibromialgia es eminentemente clínico y no ofrece mayor dificultad si se 
toma en cuenta los criterios diagnósticos planteados por el American Rheumatology 
College, según los cuales se exige que el paciente presente dolor musculoesquelético 
generalizado con al menos 11 de 18 probables «puntos dolorosos» (Ver tabla 2) (6). 
 
Tabla 2. Criterios diagnósticos para la clasificación de fibromialgia del Colegio 
Americano de Reumatología 1990 
 
I. Historia de dolor generalizado 
Definición: El dolor es considerado como criterio cuando todo lo siguiente está presente: 
dolor en el lado izquierdo del cuerpo, dolor en el lado derecho del cuerpo, dolor por 
encima de la cintura, dolor por debajo de la cintura.  Adicionalmente también debe de estar 
presente dolor en el esqueleto axial (columna cervical, dolor torácico anterior o dolor en la 
columna torácica o dolor lumbar).  En esta definición se considera al dolor en hombros o 
en los glúteos como dolor en el lado afectado.  El dolor lumbar bajo se considera dolor en 
el segmento inferior. 
II. Dolor en al menos 11 de los 18 puntos a la palpación digital 
Definición: debe de estar presente dolor a la palpación en al menos 11 de los siguientes 18 
puntos dolorosos: 
1. Occipitales: bilateral, en la inserción de los músculos suboccipitales. 
2. Cervicales bajos: bilateral, en el aspecto anterior del espacio intertransverso a nivel de 
C5-C7. 
3. Trapecio: bilateral, en el punto medio del borde superior. 
4. Supraespinoso: bilateral, sobre la espina escapular, cerca del borde medial. 
5. Segunda costilla: bilateral, en la segunda unión condrocostal, justo lateralmente a las 
uniones de  las superficies superiores. 
6. Epicóndilo lateral: bilateral, 2 cm. distal a los epicóndilos. 
7. Glúteos: bilateral, en el cuadrante superior y externo del glúteo, en la parte anterior del 
músculo. 
8. Trocánter mayor: bilateral, posterior a la prominencia trocantérica. 
9. Rodillas: bilateral, en la porción de la almohadilla grasa medial proximal a la línea 
articular. 
La palpación digital debe de efectuarse con una fuerza aproximada de 4 kg. Para que un 
punto se considere positivo, el sujeto debe de referir que la palpación fue dolorosa.  La 
«sensibilidad» no es considerada «dolor». 
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CLASIFICACIÓN Y FORMAS CLÍNICAS 
 
De los diferentes intentos que se han hecho para clasificar al síndrome de fibromialgia, 
pensamos que el más sencillo, práctico y didáctico consiste en dividirlo en forma primaria y 
secundaria (o asociada) (53, 54). La forma primaria (fibromialgia primaria) es aquella en la 
cual los rasgos clínicos característicos de esta entidad se presentan en ausencia de otra 
enfermedad reumática; y la forma secundaria o asociada ocurre cuando la fibromialgia 
coexiste con otra entidad como: osteoartritis, artritis reumatoide, lupus eritematoso 
sistémico, espondiloartropatías seronegativas, hipotiroidismo, SIDA, enfermedad de Lyme 
y otras.   
 
La asociación de fibromialgia a una enfermedad del tejido conectivo caracterizada  por 
compromiso articular como artritis reumatoide o lupus ertitematoso sistémico produce 
cierto impacto en los índices de dolor y discapacidad.  En artritis reumatoide, la presencia 
de fibromialgia se correlaciona con mayor dolor, mayores índices de discapacidad y mayor 
requerimiento de medicamentos modificadores de enfermedad en relación a los pacientes 
con artritis reumatoide sin fibromialgia asociada (55, 56).  
 
La forma de inicio de la enfermedad es bastante pleomórfica (57-62), pero pueden 
distinguirse 5 formas de presentación: generalizada, articular, axial, miálgica y 
neurovascular (ver tabla 3). La forma generalizada es la más frecuente y fácil de reconocer, 
en la cual los sujetos acuden a consulta por dolor musculoesquelético generalizado («me 
duele todo el cuerpo») junto con rigidez matutina y al examen físico se encuentran 
múltiples «puntos dolorosos». 
 
En el subgrupo de pacientes con presentación articular, el dolor puede ser referido como 
proveniente tanto de estructuras articulares como de zonas de inserción tendinosa, junto con 
sensación de hinchazón en manos y rigidez matutina, que pueden sugerir inicialmente 
artritis reumatoide u otra forma de artropatía inflamatoria, pero al examen físico sólo se 
encuentra sensibilidad a la palpación de manos, muñecas, hombros, rodillas y codos; sin 
evidencia de tumefacción articular ni sinovitis.  La ausencia de sinovitis y el hallazgo de los 
«puntos dolorosos» nos ayudan a diferenciar estos pacientes de aquellos con enfermedad 
inflamatoria articular.  Es curioso que en la mayoría de sujetos con esta forma de 
presentación existen cambios osteoartríticos leves y se piensa que la combinación de el 
incremento de la sensibilidad dolorosa que ocurre en fibromialgia con osteoartritis puede 
producir un efecto aditivo para localizar el dolor y sensibilidad con distribución articular. 
 
                                    Tabla 3. Formas clinicas de fibromialgia 

1. Forma generalizada 
2. Forma articular 
3. Forma axial 
4. Forma miálgica 
5. Formaneurovascular 

 
Dolor en columna lumbar es el síntoma más frecuente en la forma de inicio axial y puede 
crear confusión con síndromes neurológicos de atrapamiento o enfermedad discal. En la 
forma miálgica, el dolor se presenta en porciones proximales de extremidades junto con 
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rigidez matutina y en algunos casos los pacientes pueden referir debilidad muscular, pero el 
hallazgo de los «puntos dolorosos» y de fuerza muscular conservada diferencia a estos 
pacientes de aquellos con polimialgia reumática o polimiositis. 
 
Alrededor del 10% de pacientes presentan una forma de inicio conocida como 
neurovascular, en la cual, coexiste dolor musculoesquelético con parestesias distales, 
sensación de enfriamiento e hinchazón de manos y pies; y al examen físico, aparte de los 
«puntos dolorosos», puede haber piel marmórea.  Algunos de estos pacientes refieren 
fenómeno de Raynaud e incluso síntomas del complejo sicca y entre exámenes auxiliares 
en el 20% de sujetos pueden encontrarse anticuerpos antinucleares y test de banda positiva; 
y a pesar un seguimiento largo, no desarrollan ninguna enfermedad del tejido conjuntivo 
reconocida (63).  Existen varias explicaciones tentativas para aclarar los hallazgos en la 
forma neurovascular de fibromialgia.  En primer lugar, fibromialgia puede coexistir con 
cualquier otra enfermedad (reumática o no reumática), de manera que aquellos sujetos que 
tienen fibromialgia y aún están en fase subclínica de la segunda enfermedad, pueden 
presentar la serología positiva de la enfermedad asociada.  En segundo lugar, algunos 
pacientes con fibromialgia desarrollan evolutivamente alguna enfermedad de tejido 
conjuntivo.  En nuestra experiencia hemos podido observar algunos pacientes que han 
desarrollado artritis reumatoide o lupus eritematoso sistémico años después de iniciado el 
cuadro de fibromialgia y esto también podría explicar la serologia o el test de banda 
positivos, sin que exista ninguna evidencia de que la fibromialgia condicione el desarrollo 
de alguna enfermedad del tejido conjuntivo.  Finalmente, esta claramente documentado que 
en un porcentaje bajo de población sana es posible encontrar auto anticuerpos, como el 
factor reumatoide o anticuerpos antinucleares, lo cual también podría explicar que en 
algunos pacientes con fibromialgia existan auto anticuerpos. 
 
HISTORIA NATURAL 
Existen evidencias acerca de la naturaleza persistente de fibromialgia, Wolfe realizó un 
seguimiento a 7 años en 538 pacientes con fibromialgia en los cuales reportó que la 
satisfacción en la mejoría en la salud era discretamente mejor, pero encontró que había 
mayor discapacidad y el dolor, la fatiga, la depresión y la ansiedad se mantenían estables 
(58). 
 
Baumgartner reportó en un seguimiento a seis años en 45 pacientes con fibromialgia que 
todas las variables clínicas como escalas del dolor, alteración del sueño, rigidez matutina y 
número de analgésicos requeridos permanecían estables.  En el 44% de pacientes existía un 
empeoramiento del dolor, en el 38% se mantenían sin cambio y solo en el 18% había 
mejoría.  Sin embargo a pesar del incremento en el dolor encontró una mejoría significativa 
en las subescalas del cuestionario de sensación de mejoría psicológica general de auto-
control, salud general y vitalidad (59). 
 
Kennedy en una evaluación telefónica en Norteamérica realizada 10 años después a un 
grupo de 35 mujeres con fibromialgia encontró que el 55% de mujeres había mejorado de 
sus síntomas (60), pero Ledingham en Gran Bretaña encontró un incremento de la 
discapacidad en un grupo de 72 pacientes con fibromialgia examinados cuatro años después 
(61);  y Forseth reportó que solo 11 de 39 mujeres diagnosticadas de fibromialgia según los 
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criterios de American College of Rheumatology en 1990 no continuaban cumpliendo estos 
criterios cinco años después (1995) (62). 
 
La mejoría en algunos de los parámetros evaluados en los pacientes con fibromialgia a 
largo plazo, parecen reflejar un fenómeno de adaptación a la persistencia de los síntomas, 
pero fibromialgia parece ser un problema persistente. 
 
TRATAMIENTO 
Antes de iniciar cualquier medida terapéutica, el diagnóstico debe estar claramente 
establecido y se le debe explicar al paciente y a su familia la naturaleza de sus síntomas. La 
medida más importante es establecer una buena relación médico-paciente, ya que 
usualmente los sujetos con fibromialgia han sido evaluados y manejados previamente sin 
obtener mejoría ni tampoco una respuesta satisfactoria sobre sus síntomas; por esta razón el 
brindar una amplia explicación acerca de la naturaleza de su enfermedad generalmente 
ayuda a que el propio paciente tome responsabilidades en su manejo.  Asimismo es 
necesario explicar que existen ciertos factores agravantes de su sintomatología, como 
tensión emocional, sobrecarga laboral, problemas familiares o conyugales, para dentro de lo 
posible tratar de modificarlos.  El uso racional de fármacos en fibromialgia se basa en 
interrumpir el círculo vicioso: tensión emocional -alteración del sueño - tensión muscular - 
dolor; para lo cual se han ensayado aspirina, analgésicos, antiinflamatorios no esteroideos y 
esteroides sin buena respuesta terapéutica (65, 67).  Un grupo de medicamentos que han 
demostrado utilidad en el manejo de fibromialgia son los antidepresivos, en especial los 
tricíclicos, cuya eficacia se basa en evidencias experimentales que demuestran la capacidad 
de estos fármacos para incrementar el porcentaje relativo del estadío IV del sueño NO-
REM y además incrementar las concentraciones de serotonina en el sistema nervioso 
central. Carette fue el primero en reportar eficacia con amitriptilina y superioridad sobre 
placebo en fibromialgia (68). Otros autores han demostrado también la eficacia de la 
amitriptilina en fibromialgia, aunque también se reporta una tolerancia pobre básicamente 
debido a una extrema sensibilidad a los efectos colaterales anticolinérgicos sobre el sistema 
nervioso central (69).  La dosis recomendada de amitriptilina es de 25 mg/día, aunque 
algunos pacientes requieren recibir 50 mg/día para controlar su sintomatología. Otros 
bloqueadores más selectivos de serotonina como por ejemplo la fluoxetina, no han 
mostrado en cambio eficacia para el manejo del síndrome de fibromialgia (70, 71).  
Ciclobenzaprina, a dosis que varían entre 10 y 40 mg diarios también han demostrado 
eficacia en los pacientes con fibromialgia y superioridad sobre placebo en diferentes 
ensayos clínicos (72-74), aunque en ciertos casos solo se reporta mejoría en algunos de los 
parámetros evaluados (74).  Recientemente un metaanálisis parece confirmar la eficacia de 
la ciclobenzaprina, pero solo con un modesto efecto sobre el sueño (75).  Algunos fármacos 
como el alprazolam han mostrado eficacia en algunos ensayos clínicos, pero no han 
mostrado superioridad sobre placebo en otros, mientras que otros han mostrado eficacia 
dudosa o ineficacia como la imipramina, clomipramina, maproptilina, zopiclona, dothiepin, 
ketanserina, S-adenosil metionina, doxepin y fenfluramina, calcitonina, ácido málico, 
duloxetina y la combinación de carisoprodol, paracetamol y cafeína (76-84).   La 
duloxetina y la pregabalina son dos medicamentos que recientemente se están evaluando en 
fibromialgia.   La pregabalina, un medicamento con actividad analgésica, ansiolítica y 
anticonvulsivante, ha mostrado en un ensayo clínico eficacia en el control de los síntomas 
de fibromialgia a dosis de 300 mg a 450 mg al día, reduciendo el dolor y la fatiga y 
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mejorando el sueño frente a placebo (85).  Finalmente quisiéramos remarcar que el 
síndrome de fibromialgia es una causa común de consulta y deberíamos incluir siempre a 
esta entidad en el diagnóstico diferencial de pacientes con dolor musculoesquelético 
crónico. 
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