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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Síndrome fibromiálgico: tratamiento
multidisciplinario según evidencia

Fibromyalgia syndrome:

Treatment multidisciplinary according to evidence.

Marco Antonio Morales Osorio1, Johana Milena Mejía Mejía2,
Elsa Reyes Sanmiguel3

Resumen

El síndrome fibromiálgico es un síndrome clínico caracterizado por dolor crónico generalizado y reduc-
ción de los umbrales del dolor a la palpación. La fisiopatología sigue siendo desconocida, pero cada vez
hay más evidencia de que la sensibilización periférica y central provocan una amplificación de los
impulsos sensoriales que puede alterar la percepción del dolor en los pacientes.

En su tratamiento resulta fundamental el abordaje multidisciplinario en contraposición a un abordaje
biomédico tradicional, dada la enorme complejidad que suelen presentar estos pacientes.
El tratamiento debe ser dirigido por el médico, quien hace el diagnóstico y coordina el equipo
interdisciplinario, en el que el fisioterapeuta hace la evaluación inicial y realiza el tratamiento de
rehabilitación integral y el psicólogo lleva a cabo la evaluación inicial y el tratamiento cognitivo
conductual.

En esta revisión, encontraremos las tres áreas más importantes del tratamiento del síndrome fibromiálgico,
profundizando en el tratamiento farmacológico y fisioterapéutico, según análisis bibliográfico de la evi-
dencia científica más actual.
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Summary

The Fibromyalgia Syndrome is a clinical syndrome of chronic widespread pain and reduced pain thresholds
to palpation. The pathophysiology remains unknown, but there is increasing evidence that peripheral and
central sensitization cause an amplification of sensory impulses that may alter pain perception in
Fibromyalgia Syndrome patients. The multidisciplinary approach for its treatment is very important, against
the traditional biomedical approach, because of the high complexity of the patients.

Treatment should be directed by the physician, who makes the diagnosis and coordinates the interdisciplinary
team, in which the psychologist conducting the initial assessment and cognitive behavioral therapy and the
therapist makes the initial assessment and performs comprehensive rehabilitation treatment.

In this review, we find the three most important areas of treatment of fibromyalgia syndrome, furthering
the pharmacological treatment and physiotherapy, as literature review the most current scientific evidence.
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Introducción

Según el National Institute of Arthritis and
Musculeskeletal and Skin diseases (NIAMS) el sín-
drome fibromiálgico (SFM) se define como un sín-
drome crónico común caracterizado por dolor
muscular difuso, fatiga y puntos sensibles1.

Según la declaración de Copenhague 1992 y sus
revisiones posteriores (Bennett 1999, Copen-
hague  Declaration 1993, Wolfe y cols. 1995), la
OMS estableció que se considera esta patología
como “Un grupo de trastornos reumáticos comu-
nes no articulares, caracterizados por dolor y ri-
gidez de intensidad variable de los músculos,
tendones y tejido blando circundante, relaciona-
dos generalmente con un cuadro depresivo”2.

El Colegio Americano de Reumatología (ACR)
define al SFM como un trastorno musculo-
esquelético crónico caracterizado por dolor ge-
neralizado y sensibilidad en determinados sitios
anatómicos, comúnmente acompañado por fa-
tiga3. La etiopatogenia del SFM es probablemen-
te multifactorial y periférica, y los factores
centrales se cree que interactúan con el desarro-
llo de este síndrome. La verdadera incidencia y
prevalencia del SFM se desconoce. Sin embar-
go, los estudios de Norteamérica y Europa han
revelado tasas de prevalencia que van desde 1%
a 5% en la población general4.

Diagnóstico

En el año 1990 el ACR instauró como elemen-
to diagnóstico “la presencia de dolor difuso de
más de tres meses de evolución y sensibilidad al
dolor aumentada a la palpación digital en al
menos 11 de 18 localizaciones anatómicas pro-
puestas”5. Dichos puntos se denominan “Puntos
sensibles” o “Tender Points”.

Un estudio realizado por Tastekin en el 2010
buscó evaluar el valor de discriminación de to-
dos los puntos sensibles al dolor, este se reali-
zó en 66 pacientes con SFM. La presión y sus
valores umbrales de dolor fueron medidos por
un dolorímetro en nueve pares de puntos espe-
cíficos. Todos los puntos sensibles con determi-
nados valores de la presión de corte se
encontraron significativamente en el SFM. El
análisis de regresión logística reveló que el

epicóndilo lateral y los pares supraespinosos
tenían la capacidad de discriminación más
potente. También se encontró que el epicóndi-
lo lateral y el segundo punto de la costilla pa-
res fueron los más discriminativos con una
sensibilidad y especificidad de 87,9-94,0% y
77,3-84,0%, respectivamente6.

En un estudio multicéntrico realizado en
México por Vargas y cols., en el 2006, se buscó
desencadenar alodinia mediante un esfigmo-
manómetro en pacientes con SFM, para probar
un test indicativo de SFM, producto de la provo-
cación de dolor durante la prueba de toma de la
presión arterial con manguito inflable en el bra-
zo, y se asoció fuertemente con el diagnóstico de
SFM. El elemento “sine qua non” para el diag-
nóstico de SFM es la presencia de los puntos do-
lorosos en los sitios anatómicos precisos. Esos
puntos sensibles reflejan a la vez un estado de
alodinia mecánica generalizada, la cual puede
ponerse de manifiesto localmente a través de la
toma de la presión arterial mediante el mangui-
to inflable7.

Etiopatogenia

La etiología es desconocida, aunque proba-
blemente se trata de un proceso multifactorial8.
Como hipótesis, se ha considerado desde que
pudiera ser un trastorno muscular primario9, una
alteración neuroendocrina10 o un proceso de tipo
psicosomático11. Algunos factores que podrían
estar implicados en la fisiopatología del SFM son:
la alteración de la fase IV del sueño no REM, una
respuesta anómala del eje hipotálamo-hipósisis-
suprarrenal en situaciones de estrés, alteraciones
neurofisiológicas o de neurotransmisores (sero-
tonina, sustancia P, somatomedina C, endorfinas),
trastornos psiquiátricos como la ansiedad o la
depresión, así como factores de índole psicosocial
o ambiental. La hipótesis más aceptada es la que
plantea la existencia de un trastorno de la per-
cepción, transmisión y modulación del estímulo
doloroso, de origen central12.

A manera de recordatorio se llega a estable-
cer un trastorno de los mecanismos nociceptivos
estudiado en fluidos cerebroespinales así como
también en sustancias del flujo sanguíneo del
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tálamo y del núcleo caudado en pacientes con
bajo umbral de dolor13,14. Al paso de varios años
de investigación se han encontrado variaciones
significativas de norepinefrina, serotonina,
ketamina y sustancia P15,16, pero no está especifi-
cado en qué etapa del SFM se investiga ni el ni-
vel de molestia que el paciente refiere. Yasser y
cols., en el 2008 17 investigaron la disfunción del
hipocampo en pacientes con SFM mediante
espectroscopia por resonancia magnética de
protones (1H-MRS), correlacionaron los niveles de
los metabolitos obtenidos con los aspectos de la
cognición, la depresión y los síntomas del sueño
en el grupo de pacientes.

Los niveles de N-acetil aspartato (NAA) del
hipocampo derecho e izquierdo fueron signi-
ficativamente diferentes entre los pacientes y los
controles. Los niveles de colina (Cho) en el
hipocampo derecho fueron mayores en el grupo
de pacientes que en controles, mientras que no
se encontraron diferencias con respecto a los ni-
veles de creatina (Cr) en ambos hipocampos. Se
indicó que el hipocampo es disfuncional en los
pacientes con SFM, como se muestra por los
menores niveles de NAA en comparación con los
controles, lo que representa una disfunción
metabólica neuronal o axonal. A medida que el
hipocampo desempeña un papel crucial en el
mantenimiento de las funciones cognitivas, la re-
gulación del sueño y la percepción del dolor, se
sugiere que la disfunción metabólica del
hipocampo puede estar implicada en la apari-
ción de estos síntomas asociados con el SFM18.

En un estudio publicado en el 2010 por Mhalla
y cols.,19 se evaluaron 46 pacientes con SFM y 21
sujetos sanos, este estudio evaluó la excitabilidad
cortical y la modulación intracortical siste-
máticamente, mediante la estimulación magné-
tica transcraneal (TMS) de la corteza motora, en
pacientes con SFM. Se buscaron cambios
correlacionales en los parámetros electro-
fisiológicos y las principales características clíni-
cas del SFM como el dolor, la fatiga, la ansiedad,
la depresión y catastrofismo. Se concluyó que el
SFM está asociado a un déficit en la modulación
intracortical donde participan ambos mecanis-
mos: gabaérgica y glutamatérgica19.

Dolor en el SFM

La alodinia/hiperalgesia puede ser, localiza-
da, regional o general. El dolor generalizado en
combinación con alodinia/hiperalgesia genera-
lizada se observa en trastornos como el SFM. Si
hay dolor muscular generalizado, pero no
alodinia y / o hiperalgesia generalizada, la con-
dición se denomina dolor crónico generalizado.
La patogénesis del SFM se describe a menudo
como desconocido, pero hoy esto no es del todo
cierto. A pesar del hecho de que todavía hay la-
gunas en nuestro conocimiento, sabemos lo sufi-
ciente acerca de los mecanismos patogénicos del
dolor y la hipersensibilidad del dolor para argu-
mentar que la hipersensibilidad permanente o
dolor prolongado puede ser considerada como
enfermedad que involucra al sistema nervioso
nociceptivo20,21.

El SFM tiene componentes biológicos, psico-
lógicos y sociales. Las señales de dolor en la pe-
riferia alcanzan (en la corteza) ambas áreas
somatosensoriales, donde se percibe la localiza-
ción del dolor, duración del dolor y la intensidad
del dolor, y otras áreas, por ejemplo, estructuras
límbicas, donde las respuestas emocionales al
dolor se perciben y se interpretan22.

Muchos síntomas del SFM podrían explicarse por
el hecho de que existen vínculos bidireccionales
entre el sistema nervioso nociceptivo y el sistema
inmunitario, el sistema de regulación del sueño y
el sistema de regulación del estrés. Además,
recientemente se ha descrito que las vías des-
cendentes de facilitación pueden causar hiper-
sensibilidad generalizada23.

A. Sensibilización central
La sensibilización de las neuronas de transmi-

sión del dolor en el sistema nervioso central, es-
pecialmente las neuronas de rango dinámico
amplio (RDA) en el asta dorsal, es un evento nor-
mal en el dolor agudo. Se convierte en patológi-
co si es de larga data o permanente, como se
produce en el SFM. La sensibilización central per-
manente es considerada como una expresión de
la plasticidad neuronal en las neuronas senso-
riales primarias y neuronas del asta dorsal, es-
pecialmente en las neuronas de RDA. Las
neuronas de RDA cambian su estructura, fenotipo,
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función y la bioquímica. Fibras A-beta obtienen
cualidades que son similares a las fibras C, y al
tacto o la presión ligera se vuelven dolorosas24.
Bendtsen y cols. encontraron que el estímulo (pre-
sión) función de la respuesta (dolor) en pacientes
con SFM es lineal, indicando que el estímulo de
nervios A-beta da lugar a dolor25.

El origen del dolor puede estar en músculos,
articulaciones y ligamentos, y la actividad que
con mayor probabilidad podría dar lugar a los
cambios causados por plasticidad neuronal es
la estimulación repetitiva de muchos años en la
médula espinal por impulsos en la transmisión
del dolor por fibras C y fibras A-beta.

La activación de N-metil-D-aspartato (NMDA) en
las neuronas RDA es un paso en el desarrollo de
la sensibilización central, y en pacientes con SFM
que tienen respuesta a la ketamina es probable
que la respuesta se deba a una reducción de la
sensibilización central en el nivel de la columna.
La ketamina es un antagonista de los receptores
NMDA, y un respondedor a la ketamina es una
persona en la que la infusión de ketamina redu-
ce el dolor en un 50% o más26.

La misma conclusión puede extraerse del he-
cho de que la sumación temporal/integración de
las señales de dolor de los tejidos profundos y la
sumación temporal en pacientes con SFM son ate-
nuadas por los antagonistas de NMDA18,27. La ac-
tivación de receptores NMDA en las neuronas RDA
puede causar la liberación adicional de neuropép-
tidos como la sustancia P, y estas sustancias se pue-
den expandir en la médula espinal y el resultado
da lugar a la propagación de dolor28.

B. Desinhibición del dolor
La desinhibición del dolor es un resultado de un

cambio en el sistema de modulación endógeno
descendente. El sistema descendente incluye una red
nerviosa que vincula la sustancia gris periacueductal
y la médula rostral ventromedial de la médula
espinal29. Ren y Dubner miraron la plasticidad de
la actividad-dependiente y la modulación descen-
dente, atribuyéndoles una función protectora. La
última inhibición crea las condiciones que son bue-
nas para el tratamiento de la lesión29.

En personas con hipersensibilidad permanen-
te del dolor podría haber un estímulo continuo

de los tractos facilitadores e inhibidores que da-
rían lugar a un incremento del dolor si la activi-
dad en los tractos inhibitorios disminuye o si la
actividad en los tractos facilitadores aumenta. La
hipersensibilidad del dolor debida a los cambios
en la función de los tractos descendentes puede
estar presente en el SFM con inicio en la periferia
y en el SFM que comienza en el cerebro. La mo-
dulación endógena del dolor en el SFM se en-
cuentra deteriorada con respecto a grupos
controles sanos30,31. En las vías descendentes
facilitadoras que se originaban en las áreas
corticales frontales se ha demostrado que pue-
den causar un aumento generalizado en las res-
puestas neuronales a lo largo del neuroeje; esto
ha indicado por primera vez que las emociones,
tales como el miedo, pueden conducir al desarro-
llo del dolor generalizado y de la sensibilización32.

La sensibilización central de las neuronas que
transmiten el dolor y la desinhibición del dolor, como
se describió anteriormente, pueden ser una carac-
terística de dolor muscular crónico de diferentes
orígenes. Cuando la hipersensibilidad del dolor es
de larga data o permanente, hay un cambio en la
función del sistema nervioso nociceptivo que po-
dría asimilarse a una enfermedad33,34. La hipersen-
sibilidad del dolor es principalmente central, pero
la sensibilización periférica también puede estar
presente. Con el fin de explicar el dolor muscular
en el SFM, que por regla general no es estrictamen-
te simétrico y tiene distintas localizaciones, los fac-
tores periféricos tienen que ser considerados.

Tratamiento

Para obtener un tratamiento realmente
efectivo, se debe pensar en un “tratamiento
multidisciplinario”. Los tratamientos multidis-
ciplinarios, que generalmente se recomiendan
para reducir los síntomas en el SFM, incluyen ejer-
cicio físico, medicamentos, educación y terapia
cognitivo-conductual35.

A. Tratamiento farmacológico
Para algunos autores, es falso que el SFM se

trate de una enfermedad incurable que inexora-
blemente conduce a la incapacidad laboral ab-
soluta, o que no haya nada que hacer hasta que
no aparezca un medicamento del todo eficaz36.
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Si recogemos las diferentes revisiones siste-
máticas de la literatura médica actual refleja-
das en los diferentes documentos realizados por
expertos, podemos observar que se utilizan di-
versos fármacos para el tratamiento del SFM,
que se apoyan en algunos ensayos clínicos de

calidad que nos permiten medir su grado de
eficacia37-39. En la Tabla 1 se mencionara el tipo
de evidencia que posee  cada uno de los medi-
camentos utilizados en SFM. Según la medicina
basada en evidencia (MBE), hasta la fecha exis-
ten tres medicamentos que han sido aprobados

Tabla 1. Tratamiento farmacológico del síndrome fibromiálgico.

Los antidepresivos y otros moduladores monoamino

Clase de drogas Drogas Mecanismo

Antidepresivos  Tricíclicos (TCA) Amitriptilina (A) Inhibidores de la recaptación de serotonina
Ciclobenzaprina (A) y noradrenalina  (IRSN) 
Nortriptilina (B) Antagonistas de los receptores de serotonina

Inhibidores de la recaptación de 5-HT Fluoxetina, paroxetina, sertralina, Inhibición de la recaptación de serotonina
(ISRS) citalopram (C)

Inhibidores de la recaptación de serotonina Venlafaxina  (D) 5-HT y la inhibición de la recaptación de NE
y noradrenalina (IRSN) Duloxetina  (A) FDA

Milnaceprana (A) FDA

Inhibidores de la monoamino oxidasa Moclobemide (E) Inhibición de la MAO-A
(IMAO)

Agonistas de los receptores de dopamina Pramipexole  (RLS)(E/B) ropinerole (D/B) Agonistas de los receptores de dopamina
Rigotina (B) Parcial  agonistas de los receptores
terguride (B) de dopamina (Terguride)

Anticonvulsivantes, ansiolíticos y sedantes hipnóticos

Antagonistas de los canales del calcio Gabapentina, Pregabalina FDA Bloqueo de los canales α2δ

Benzodiazepina Bromazepam (B) Agonistas de los receptores GABA
Alprazolame (en un subgrupo
en combinación con el ibuprofeno)

Los fármacos sedantes hipnóticos Sodio oxybate (A) GABA  agonista del receptor
Zolpidem (B) zoplicon (B), y del receptor de GHB
eficaz para la mejora del sueño Agonista de los receptores GABA

Antagonistas de los receptores Ketamine (E/F) Antagonismo de los receptores
N-metil-D-aspartato dextrometorfano (ninguna N-metil-D-aspartato

investigación del dolor clínico)

Agonistas de los receptores opiode Tramadol (como monosustancia) (E) Antagonista débil  de los receptores µ-
(con acetaminofén) (E) opioide, la tizanidina.

Inhibidores de la recaptación de serotonina
y noradrenalina
agonista de los receptores α2

Antagonista de los receptores opioides Naltrexone (D) Antagonismo del receptor  µ-opioide,
la inhibición de la microglía

Los cannabinoides Nabilone (E CB1 agonismo

Relajantes musculares Cyclobenzaprina (A) Cyclob: inhibidores de la recaptación
Tizanidine (E) de serotonina y noradrenalina (IRSN) 

Tizanidina,
agonista de los receptores α2

Analgésicos Ibuprofeno (B) naproxeno (B) Inhibición de la ciclooxigenasa

Anestésicos Lidocaína (E/D) Bloqueo del canal de sodio

A La evidencia ha demostrado que reduciría el dolor en dos o más ECA o en un meta-análisis.

E La evidencia para reducir el dolor se demostró en un ECA.
D La evidencia para reducir el dolor se ha demostrado en un ensayo clínico que no cumple los criterios de un ECA.
B No se ha encontrado  ser significativamente más eficaz que el placebo en un ensayo clínico.
C No se ha encontrado ser significativamente más eficaz que el placebo en un ensayo clínico que no cumpla los criterios de un ECA.
F Período de observación de corto plazo (menor a cuatro semanas).
FDA = aprobado por la FDA para el tratamiento del SFM.
5-HT = serotonina, NE = norepinefrina, NMDA = N-metil-D-aspartato.
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por la FDA para el tratamiento de los síntomas
del SFM. Ellos incluyen el fármaco antiepiléptico
pregabalina y dos inhibidores de la recaptación
de serotonina y noradrenalina (IRSN), duloxetina
y milnaciprán40.

Antiepilépticos (o anticonvulsivantes)
Pregabalina y Gabapentina
Los antiepilépticos son ampliamente utilizados

en el tratamiento del dolor neuropático, como la
neuralgia post herpética y la neuropatía diabéti-
ca dolorosa41.

La pregabalina está aprobada para el trata-
miento de la neuropatía diabética periférica, neu-
ralgia posherpética, así como terapia para las
convulsiones, fue el primer fármaco aprobado
por la FDA para el tratamiento del SFM. Esta se
une a la proteína asociada con A2D auxiliares
dependientes de los canales de calcio, modulan-
do la entrada de calcio neuronal, sin afectar los
receptores de GABA. Sin embargo, el mecanis-
mo exacto de acción de la pregabalina se des-
conoce. La reducción de la entrada de calcio en
las neuronas podría disminuir la liberación de la
sustancia P, el glutamato y la noradrenalina, que
actúan como analgésico y ansiolítico.

En un estudio clínico con 529 pacientes con
SFM, que fueron asignados a placebo o a una
de tres dosis de pregabalina (150, 300 o 450
mg/día) durante ocho semanas, la pregabalina
demostró una mejoría significativa en las puntua-
ciones de dolor, medidas de calidad del sueño,
fatiga y globales de cambio42.

Por último, la eficacia de pregabalina en el
tratamiento del SFM se evaluó en un metaanálisis
de seis estudios controlados aleatorizados (ECA)
con más de 2000 pacientes con SFM43. Este aná-
lisis evidencia una reducción moderada del do-
lor, mejoría del sueño, fatiga, ansiedad y una
mejor calidad de vida pero no mostró eficacia
para el estado de ánimo deprimido.

La gabapentina, que tiene un perfil farma-
cológico similar al de la pregabalina, se investi-
gó en un ensayo clínico de doce semanas con
150 pacientes con FM, patrocinado por los Insti-
tutos Nacionales de Salud de EE.UU44 donde los
pacientes tratados con Gabapentina mostraron
una mejoría significativamente mayor del dolor

que con el placebo. Además, la gabapetina me-
joró la impresión global del paciente con SFM.
En comparación con el placebo, el tratamiento
con gabapentina se asoció con una incidencia
significativamente mayor de sedación, mareo y
vértigo. En general, los resultados de este estu-
dio indican que la gabapentina tiene una efica-
cia similar a la pregabalina para los síntomas
del SFM43.

Inhibidores duales de la recaptación de
la serotonina y la noradrenalina (IRSN)

El primer IRSN disponible es la venlafaxina,
antidepresivo que es usado en el tratamiento del
dolor neuropático; los recientes datos de los en-
sayos retrospectivos demuestran que este com-
puesto es eficaz en la profilaxis de la migraña y
la cefalea tipo tensional27. En dos estudios abier-
tos referentes a la venlafaxina, esta mostró efica-
cia para el dolor del SFM45,46, particularmente con
dosis de 150 mg/día; pero otro ensayo clínico
no informó efectos significativos de la venlafaxina
sobre el dolor del SFM47.

Dos inhibidores mixtos de la recaptación de
serotonina y noradrenalina (IRSN), la duloxetina
y el milnaciprán, fueron sometidos a ensayos re-
cientes multicéntricos y demostraron ser eficaces
en una serie de síntomas en el SFM, obteniéndose
una respuesta en el dolor superior al 30% en el
55% del total de pacientes tratados, frente al 33%
de la obtenida en el grupo placebo48.

La duloxetina es un IRSN aprobado por la FDA
para el tratamiento del trastorno depresivo y el
dolor asociado con neuropatía diabética y SFM.
Su principal mecanismo de acción incluye la in-
hibición de la recaptación de  serotonina y
norepinefrina sin interactuar con los opioides,
muscarínicos, la histamina H1, α-adrenérgicos,
dopamina o receptores de serotonina. Los even-
tos adversos más comunes fueron náuseas
(29,3%), cefalea (20,0%), sequedad de boca
(18,2%), insomnio (14,5%), fatiga (13,5%), estre-
ñimiento (14,5%), diarrea (11,6%) y mareos
(11,0%)38. Se recomienda iniciar a dosis bajas e
ir progresando, suministrándolo por la mañana,
durante el desayuno49.

Milnacipran, que se utiliza ampliamente como
un antidepresivo en Europa y Japón, ha demos-
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trado en un reciente ensayo clínico aleatorizado,
publicado por Mease y cols.,50 una reducción del
dolor, mejorando la impresión global del pacien-
te y la calidad de vida, con una dosis de 100
mg/día o 200 mg/día, manteniéndose esta res-
puesta durante más de seis meses. Esta capaci-
dad de atenuar el dolor crónico ha generado un
interés considerable para el uso de norepinefrina,
IRSN selectivo en el SFM, logrando una reduc-
ción del 50% del dolor con dos dosis diarias, de-
mostrando ser estadísticamente superior al
placebo. Los efectos adversos fueron generalmen-
te leves y fueron náuseas y dolor de cabeza51.

Por lo tanto, los IRSN resultan ser prometedo-
res en el tratamiento de los pacientes con dolor
crónico, incluyendo el SFM.

Los inhibidores selectivos de la recap-
tación de serotonina (ISRN)
Otra categoría de antidepresivos, que utiliza-

dos eficazmente en el SFM son los inhibidores
selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS),
son la fluoxetina, el citalopram, la sertralina, la
fluvoxamina y la paroxetina; cada uno ha sido
evaluado en ensayos controlados con pla-
cebo59,60. En general, los resultados de los ensayos
con estos agentes en el SFM han sido negativos
respecto a la eficacia del dolor, a pesar de que
estos agentes son bien tolerados.

Los nuevos inhibidores “altamente selectivos” de
la recaptación de serotonina (por ejemplo,
citalopram o escitalopram) parecen ser menos
eficaces en el SFM.

Un reciente metaanálisis realizado en 18 ECA
confirma que los antidepresivos pueden mejorar
el dolor en el SFM, la depresión, la fatiga, los
trastornos del sueño y la calidad de vida51, obte-
niendo una respuesta superior al 30%.  Los pro-
blemas para los pacientes son generados por la
sequedad de la boca y el aumento de peso.

En general se acepta que los ISRS tienen menos
efectos sobre el dolor de la FM que los anti-
depresivos tricíclicos o los inhibidores de la
recaptación de serotonina y norepinefrina (IRSN).

Antidepresivos tricíclicos
Una de las terapias farmacológicas más efi-

caz para el dolor en el SFM incluye dosis bajas
de antidepresivos tricíclicos (ATC)52. Estos han

sido los fármacos más utilizados y con mayor ni-
vel de evidencia53,54. Los ATC aumentan los
neurotransmisores a nivel extracelular mediante
la inhibición de su recaptación en los terminales
presinápticos. Los ATC, especialmente la ami-
triptilina y la ciclobenzaprina, químicamente si-
milares a un relajante muscular, pueden mejorar
la sintomatología dolorosa, la falta de sueño y
la fatiga asociada con el SFM55-57.

La amitriptilina es el fármaco más utilizado a
dosis de 25 a 50 mg/día; la dosis inicial debe
ser de 10 mg por la noche en una sola toma, e
incrementar 5 mg cada semana58,59.

Relajantes musculares
Después de los ATC son los más estudiados en

el tratamiento del SFM. Un reciente estudio de
tipo metaanálisis para el dolor del SFM indicó
que la ciclobenzaprina demuestra beneficios si-
milares a la amitriptilina60. Incluso dosis tan ba-
jas como 4,1 mg al acostarse han demostrado
cierta eficacia en el dolor del SFM61. La ciclo-
benzaprina en Colombia se encuentra sola y aso-
ciada a un analgésico; el clonixinato de lisina se
ha encontrado que tiene efectos principalmente
sedantes, que han demostrado una mejoría en el
descanso nocturno y leve reducción del dolor.

Otro medicamento de uso frecuente para el
dolor del SFM es la tizanidina. A pesar de estar
aprobado por la FDA como un relajante muscu-
lar para la espasticidad en esclerosis múltiple y
accidentes cerebrovasculares, este medicamen-
to es un agonista de los receptores α-2-adre-
nérgicos, similares a la clonidina. El tratamiento
con Tizanidina (4-24 mg/día) dio como resulta-
do una reducción de los niveles de líquido
cefalorraquídeo y la sustancia P en un estudio de
pacientes con SFM62.

Analgésicos y antiinflamatorios No existe
ninguna evidencia de la eficacia de los anti-
inflamatorios en el tratamiento de la FM. Existe
una evidencia débil sobre la eficacia del opioide
tramadol para el control del dolor en la FM. No
existe ninguna evidencia de la eficacia de los
opioides mayores63.

El tramadol es un analgésico de acción cen-
tral que se une a los receptores µ de opioide e
inhibe la recaptación de la noradrenalina y la
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serotonina. En un ECA multicéntrico, la combina-
ción tramadol/paracetamol a dosis de 37,5 mg/
325 mg resultó ser más eficaz que el placebo en
la sintomatología del SFM64. Las reacciones ad-
versas fueron transitorias incluyendo mareos,
vértigo, náuseas, vómitos, estreñimiento, somno-
lencia, dolor de cabeza y debilidad.

Benzodiacepinas
En el SFM las benzodiacepinas no han tenido

eficacia significativa según diversos estudios y en-
sayos. Por ejemplo, el alprazolam a una dosis de
0,5-3,0 mg al acostarse, no resultó ser superior
al placebo para el dolor del SFM65, pero sí el
clonazepam, un medicamento antiepiléptico
aprobado para las crisis de ausencias, y eficaz
para el dolor temporomandibular, que se asimi-
la al SFM y el síndrome de piernas inquietas, sien-
do causa de la vigilia y el sueño fragmentado
que aparece en pacientes con SFM66.

Anestesia local
Los anestésicos locales se utilizan con frecuen-

cia para el tratamiento del dolor miofascial, en
especial en los puntos gatillo; teniendo en cuenta
que el uso de lidocaína intravenosa ha demostra-
do cierta mejoría en el dolor neuropático en dia-
betes67 y en la neuralgia posherpética, los
pacientes informan un alivio prolongado con este
tratamiento.  En un ensayo clínico realizado a pa-
cientes con FM, se le inyectaron 50 mg de lidocaína
en un solo punto doloroso. Esta inyección no sólo
redujo el dolor local en el lugar de inyección, sino
también la hiperalgesia generalizada68.

Sedantes e hipnóticos
Los sedantes pueden ayudar en el restableci-

miento del sueño no reparador en los pacientes
con SFM. Mejorando el sueño y contribuyendo a
la disminución de otros síntomas como fatiga. El
oxibato de sodio es la sal sódica del gamma
hidroxibutirato que, a su vez, es un precursor del
ácido gamma-aminobutírico, que tiene propieda-
des sedantes; este está aprobado por la FDA para
el tratamiento de la narcolepsia, y es utilizado por
pacientes con SFM ya que tiene un fuerte efecto
sedante para aliviar el dolor, la fatiga y restable-
cer la arquitectura del sueño (aumentando las on-
das lentas alfa) en pacientes con SFM. Los efectos
secundarios fueron náuseas y mareos69.

Diversos estudios han sido publicados sobre
el uso de hipnóticos no benzodiacepínicos en el
SFM, como zopiclona y zolpidem. Estos mejoran
el sueño, la fatiga, en pacientes con SFM, aun-
que no tengan ningún efecto significativo sobre
el dolor70.

Un estudio evaluó la eficacia y la tolerabilidad
del trazodone en el SFM; este dio como resulta-
do una mejora en la calidad del sueño, la
duración del sueño y la eficiencia del sueño. Ines-
peradamente, el efecto secundario más frecuen-
te y grave asociado al trazodone en esta muestra
fue la taquicardia, que fue reportado por 14
(21,2%) pacientes71.

B. Tratamiento fisioterapéutico
El tratamiento fisioterapéutico del  SFM debe

ser abordado pensando en una disfunción a ni-
vel central, y no a nivel local como por mucho
tiempo se ha tratado. Por eso las herramientas
fisioterapéuticas deben ser usadas de acuerdo
con la evidencia que estas presentan.

Neuroestimulación eléctrica transcutá-
nea. La neuroestimulación eléctrica transcutánea
(TENS) es una técnica analgésica simple y no
invasiva, que se emplea para el manejo del do-
lor agudo y crónico de origen no maligno. Es una
de las formas de electroterapia utilizadas más fre-
cuentemente para aliviar el dolor y que está dis-
ponible en todo el mundo. Posee pocos efectos
secundarios y no presenta interacciones con me-
dicamentos. No es tóxica y no se puede dar una
sobredosis. El aparato de TENS genera corrien-
tes eléctricas pulsadas que se transmiten a través
de la piel intacta por medio de electrodos. La
manera convencional de usar el TENS es utilizar
parámetros eléctricos que activan de manera se-
lectiva las aferencias de gran diámetro, transmi-
soras de impulsos no dolorosos, sin activar las
fibras nociceptivas de pequeño diámetro. La evi-
dencia sugiere que el TENS convencional produ-
ce una disminución del dolor, como cuando se
frota una parte del cuerpo después de haberse
golpeado.

Se ha propuesto que la estimulación eléctrica
puede controlar el dolor mediante la estimulación
de la producción y liberación de endorfinas y
encefalinas. Estas sustancias, conocidas como
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opiáceos endógenos, actúan de manera similar
a la morfina y se sabe que modulan la percep-
ción del dolor. Ellos modulan el dolor por su unión
a los receptores opiáceos en el cerebro y otras
áreas, en calidad de neurotransmisores y
neuromoduladores72

También activan las vías descendentes inhi-
bitorias no opioides (serotonina) del sistema. Se
ha demostrado que los niveles de endorfinas y
encefalinas se incrementan después de la apli-
cación de la estimulación eléctrica73. Pero no cual-
quier corriente, y no cualquiera modulación de
esta. La estimulación con corriente pulsante con
una frecuencia de menos de diez pulsos por se-
gundo (pps) es la manera más eficaz de aumen-
tar los niveles de endorfinas y encefalinas74. Un
estudio reciente encontró que la naloxona, un
bloqueador de los receptores MU opiáceos, blo-
quea la acción analgésica del TENS de baja fre-
cuencia (4 pps), pero no la producida por la TENS
de alta frecuencia (100 pps), mientras que
naltrindole, un bloqueador de los receptores
opioides delta, bloquea sólo la acción analgésica
de la TENS de alta frecuencia75.

Se piensa que la estimulación eléctrica puede
provocar la producción endógena y la liberación
de opiáceos. Esto puede ser causado por la con-
tracción muscular repetitiva o la estimulación
nociceptiva repetitiva de las fibras A-delta. Las
frecuencias más bajas, de 2 a 10 pps, se suelen
utilizar para esta aplicación con el fin de minimi-
zar el riesgo de dolor muscular. Esta aplicación
de la estimulación eléctrica se conoce como TENS
acupuntura. El TENS acupuntura por lo general
controla el dolor durante cuatro a cinco horas des-
pués de 20 a 30 minutos de tratamiento. Es efi-
caz para esta cantidad de tiempo porque la vida
media de los opiáceos endógenos liberados es
de aproximadamente cuatro horas y media. El
TENS de baja frecuencia no debe aplicarse du-
rante más de 30 minutos de una vez, porque la
prolongación de la contracción muscular
repetitiva producida por el estímulo puede resul-
tar en  dolor muscular76,77.

Un estudio realizado por A. Karla y cols., en
2001, tuvo como objetivo demostrar una activa-
ción mediada por opiáceos de las vías descen-

dentes inhibidoras de la médula rostral ventral
(MRV) en la modulación de la hiperalgesia pro-
ducida por el TENS de baja (4 Hz) o de alta fre-
cuencia (100 Hz). La conclusión del estudio indicó
que la dosis de naloxona y naltrindole utilizados
en el estudio bloquea a los receptores µ y σ
opioide, respectivamente. Por lo tanto, el TENS
de baja frecuencia y el TENS de alta frecuencia
producen modulación de la hiperalgesia por la
activación de los receptores µ y σ opioide, res-
pectivamente, en la MRV75.

Los parámetros  del TENS acupuntura debiesen
ser de 5-10 Hz, con un ancho de pulso mayor a
150 microsegundos, en un modo de control des-
cendente, aplicándose no en la zona dolorosa.
Este actuará a nivel de las láminas I, II, III, IV-VI,
IX y X de Rexed sobre toda la médula espinal78.

Termoterapia
Respecto a la termoterapia  estímulos térmicos

generales como lo son saunas, zonas húmedas
o baños calientes actuarán sobre la región rostral
ventromedial bulbar a nivel de las láminas I, II y
V de Rexed78,79. Matsushita y cols., en el 200680,
estudiaron los beneficios del calor general en
pacientes con SFM. Trece pacientes femeninas con
SFM (edad media, 45,2 +/-15,5 años de edad,
rango, 25-75) que cumplían los criterios del ACR
participaron en este estudio. Los pacientes reci-
bieron la terapia de calor general una vez al día
durante dos o cinco veces por semana. Los pa-
cientes fueron colocados en la posición supina o
sentada, manteniendo una temperatura constante
de 60°C durante 15 minutos, y luego fueron tras-
ladados a una sala para mantenerlos a 26-27°C;
se cubrieron con una manta del cuello hacia aba-
jo para mantener el calor durante 30 minutos.
Las reducciones en el dolor y los síntomas subje-
tivos se determinaron utilizando la escala visual
analógica (EVA) y un cuestionario de impacto de
fibromialgia (FIQ). Como resultado, todos los
pacientes experimentaron una reducción signifi-
cativa del dolor a la mitad del EVA inicial, des-
pués del primer período de sesiones, y el efecto
de la terapia se convirtió en estable, después de
diez tratamientos. El dolor y las puntuaciones EVA
y FIQ disminuyeron significativamente después de
la terapia.
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Un reciente estudio (2010), encabezado por
Shuji Matsumoto, indicó la eficacia del trata-
miento con sauna en el SFM, mejorando los sín-
tomas y la calidad de vida. Se utilizaron los
criterios de inclusión según ACR,  la EVA, el cues-
tionario de impacto FIQ y el cuestionario corto
SF-36.

Todos los pacientes reportaron una reducción
significativa del dolor y los síntomas de 31% a
77% después del programa de terapia térmica
de 12 semanas, que se mantuvo relativamente
estable (28 a 68%) durante los seis meses de pe-
ríodo de seguimiento, es decir, la terapia mejoró
tanto en el corto plazo como en el largo plazo y
las puntuaciones EVA, FIQ y SF-3681.

Ejercicio físico
Respecto al ejercicio para el tratamiento del

SFM una Revisión Sistemática de la Fundación
Cochrane publicada en el 2008 tuvo como
objetivo primario evaluar los efectos del entre-
namiento con ejercicios, incluidos los ejercicios
cardiorrespiratorios (aeróbicos), los de fortale-
cimiento muscular y de flexibilidad sobre el
bienestar general, sobre signos y síntomas selec-
cionados, y la función física en las personas con
SFM. Este concluyó que el entrenamiento super-
visado con ejercicios aeróbicos tiene efectos be-
neficiosos sobre la capacidad física y los síntomas
del SFM. El entrenamiento de resistencia también
puede presentar beneficios sobre algunos sínto-
mas del SFM82.

C. Tratamiento psicoterapéutico
A cargo de un psicólogo clínico competente

para estos casos, el cual estará a cargo del trata-
miento psico-causal del SFM en donde la psico-
terapia deberá ser encausada a controlar y
regular el mal manejo del estrés del paciente.

Un reciente estudio publicado por el colegio
oficial de psicólogos de Madrid acerca del Tra-
tamiento Cognitivo-Conductual, Protocolizado y
en Grupo, de la Fibromialgia tuvo por objetivo
comprobar si un programa protocolizado de tra-
tamiento cognitivo conductual, diseñado espe-
cíficamente para ser aplicado en formato grupal
a pacientes con el SFM, puede ayudar a mitigar
los problemas emocionales y mejorar el afronta-
miento de la enfermedad.

Ellos concluyeron que este programa de trata-
miento protocolizado y en grupo ha demostrado
ser eficaz para mitigar los problemas emociona-
les asociados al SFM, disminuyendo los pensa-
mientos rumiativos y mejorando su percepción de
autoeficacia en el afrontamiento de su enferme-
dad. Finalmente se destacó la conveniencia de
realizar sesiones de seguimiento-mantenimiento
para consolidar los resultados obtenidos83.

Conclusión

El SFM se define como un síndrome crónico co-
mún, caracterizado por dolor muscular difuso, fa-
tiga y puntos sensibles. En el año 1990 el ACR
instauró como únicos elementos diagnósticos “la
presencia de dolor difuso de más de tres meses
de evolución y sensibilidad al dolor aumentada a
la palpación digital en al menos 11 de 18 locali-
zaciones anatómicas propuestas”. Dichos puntos
se denominan “Puntos sensibles” o “Tender Points”.

La etiología sigue siendo desconocida, aun-
que probablemente se trata de un proceso multi-
factorial, donde encontramos interactuando
componentes biológicos, psicológicos y sociales
causan dolor generalizado, con alodinia/
hiperalgesia generalizadas.

Estas señales de dolor en la periferia alcanzan
(en la corteza) ambas áreas somatosensoriales,
donde se perciben la localización del dolor, su
duración y su intensidad, y otras áreas, por ejem-
plo, estructuras límbicas, donde las respuestas
emocionales al dolor se perciben y se interpretan.

Para obtener un tratamiento realmente efecti-
vo, se debe pensar en una evaluación y  trata-
miento multidisciplinar.

Hasta la fecha, existen tres medicamentos que
han sido aprobados por la FDA para el tratamien-
to de los síntomas del SFM. Ellos incluyen el
fármaco antiepiléptico pregabalina y dos
inhibidores de la recaptación de serotonina-
norepinefrina (IRSN), duloxetina y milnaciprán.

El tratamiento psicológico deberá ser encausa-
do a controlar y regular el mal manejo del estrés
del paciente.

El tratamiento fisioterapéutico debe ser efec-
tuado con electroterapia, termoterapia y ejercicio
físico.



241

VOL. 17 No. 4 - 2010 SÍNDROME FIBROMIÁLGICO: TRATAMIENTO MULTIDISCIPLINARIO SEGÚN EVIDENCIA

La aplicación de electroterapia se debe ma-
nejar mediante TENS tipo acupuntura con
parámetros de 5-10 Hz, con un ancho de pulso
mayor a 150 microsegundos, en un modo de
control descendente, no aplicándose en la zona
dolorosa.

Respecto a la termoterapia, se deben aplicar
estímulos térmicos generales como lo son sau-
nas, zonas húmedas o baños calientes, las cua-
les actuarán sobre la región rostral ventromedial
bulbar a nivel de las láminas I, II y V de Rexed.
También el entrenamiento supervisado con ejer-
cicios aeróbicos tiene efectos beneficiosos so-
bre la capacidad física y los síntomas. El
entrenamiento de resistencia también puede
presentar beneficios sobre algunos síntomas,
pero se necesitan más estudios sobre el fortale-
cimiento y la flexibilidad muscular y sobre el
beneficio del ejercicio a largo plazo para este
síndrome.
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