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Fibromialgia reumática: aspectos psiquiátricos
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Psychiatric view of fibromyalgia

EPIDEMIOLOGÍA

Según algunos estudios la prevalencia de la fibromial-
gia reumática (FR) se sitúa alrededor del 6% de la pobla-
ción general adulta que acude al médico generalista, lle-
gando hasta el 15% de consultas reumatológicas, y tam-
bién cerca del 6% de población pediátrica.

Se presenta especialmente en el sexo femenino. Pue-
de iniciarse a cualquier edad, aunque es más frecuente
entre los 20 y los 40 años, y no es rara la relación tempo-
ral con algún tipo de traumatismo. Es causa importante
de invalidez y pensiones.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Cuando un paciente aqueja dolor generalizado y per-
sistente sin signos de inflamación articular, refiriendo ri-

gidez matinal y debilidad, a pesar de haber dormido, he-
mos de pensar que puede tratarse de una fibromialgia.

La FR es la causa más común de dolor muscular cró-
nico generalizado, clasificándose dentro de los reumatis-
mos no articulares1. Para su diagnóstico (criterios del co-
legio americano de Reumatología, 1990) se requiere la
existencia de dolor muscular generalizado, de más de tres
meses de evolución y con un mínimo de 11 puntos espe-
cíficos dolorosos a la palpación digital. Estos puntos son
frecuentemente desconocidos para el enfermo y están lo-
calizados principalmente en zonas de unión músculo-ten-
dinosa de cintura escapular y pelviana, codos y rodillas
(tender points o puntos «gatillo»). Su localización no sue-
le variar con el tiempo, manteniéndose como zonas de
mayor sensibilidad. En los niños parece existir un menor
número de estos puntos y se han sugerido criterios adap-
tados2. Junto al padecimiento muscular puede haber arti-
culaciones dolorosas, aunque sin los signos inflamatorios
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los médicos generalistas como por los psiquiatras.
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característicos de los procesos artríticos. Suele aparecer
rigidez asociada, especialmente patente por la mañana,
fatiga y debilidad importantes, que limitan las activida-
des. Es frecuente, aunque inespecífico, que el paciente
presente dermografismo positivo durante la exploración.
El sueño es habitualmente descrito como no reparador,
superficial y fragmentado. A menudo el ánimo está re-
sentido y se observan síntomas de ansiedad o depresión,
a los que el sueño alterado podría también corresponder.
No existe un acuerdo acerca del carácter primario o se-
cundario de tales trastornos en la FR, como veremos más
adelante, si bien como cualquier otra causa de dolor cró-
nico y limitación subsiguiente de las capacidades previas
puede conllevarlos antes o después. En los niños con FR
y otros tipos de dolor generalizado se detectan con más
frecuencia problemas de comportamiento y agresividad,
que podrían ser parte del espectro clínico de la depre-
sión en estas edades, donde la irritabilidad frecuente-
mente sustituye a la tristeza3. Los pacientes pueden tam-
bién quejarse de cefalea, vértigo, acúfenos, parestesias en
brazos o piernas, cambios en el ritmo intestinal (no es
raro el colon irritable, con alternancia de diarrea y estre-
ñimiento), dismenorrea o vejiga irritable. El ejercicio y es-
fuerzos, el frío (frente al que a veces aparece fenómeno
de Raynaud) y los cambios climáticos, la luz o los am-
bientes ruidosos, el estrés psíquico y determinadas pos-
turas pueden exacerbar los síntomas, que siguen normal-
mente ritmo circadiano con empeoramiento matinal y
progresiva mejoría al avanzar el día. El reposo, motivado
por la fatigabilidad y rigidez musculares, no suele aliviar
los dolores, empeorándolos en la mayoría de afectados si
es muy prolongado. En los niños es más común que en
los adultos el trastorno del sueño2. Las exploraciones
complementarias (analítica, radiología, etc.) son sistemá-
ticamente normales o inespecíficas. Se debe, por tanto,
realizar una analítica general básica que incluya además
calcemia, hormonas tiroideas, creatinfosfoquinasa (CPK),
factor reumatoide y anticuerpos antinucleares –o de otro
tipo si se sospecha algún tipo concreto de proceso reu-
mático–, para descartar otras patologías y establecer un
correcto diagnóstico; algunos autores recomiendan aña-
dir un estudio radiográfico simple4. Queremos insistir en
la importancia que encierra la práctica de tales exámenes
antes de proceder al diagnóstico, tanto por su fácil ejecu-
ción como por las implicaciones que conlleva para el
afectado el dictamen de una enfermedad crónica sin tra-
tamiento curativo específico como es la FR. Por otra par-
te, el cumplimiento de los criterios citados y la normali-
dad de estas pruebas es suficiente para establecer el diag-
nóstico, y el médico debe ser consciente de ello a la hora
de considerar otras exploraciones complementarias, que
deberían en todo caso solicitarse de forma dirigida para
descartar patologías concretas en casos individualizados.

ETIOPATOGENIA

Diversos factores han sido implicados en la génesis de
la FR, sin que por ahora se haya identificado una etiología
concreta.

El hecho de que en algunos pacientes el cuadro se
confunda y a veces se asocie con el síndrome de astenia
crónica, relacionado con el virus de Epstein-Barr, y que
en casos aislados se recoja como antecedente la vacuna-
ción anti-rubeólica, efectuada con virus atenuados, ha
llevado a sospechar un proceso vírico, no confirmado
por el momento5.

El hallazgo positivo de antecedentes familiares, que
ocurre aproximadamente en un 25% de casos, se da es-
pecialmente entre las madres y suele corresponder a FR,
depresión o alcoholismo, circunstancia que apunta a un
posible componente hereditario, entendido bien como
predisposición genética, bien como vulnerabilidad psi-
cológica6,7.

En un 30% de pacientes resulta positiva la detección
de anticuerpos antinucleares, y algunos estudios han des-
cubierto alteraciones inmunes centradas en una hipofun-
ción de los linfocitos T. Todo ello sugiere una respuesta
auto-inmune, aunque típicamente las muestras histológi-
cas carecen del infiltrado inflamatorio que sería de espe-
rar en los tejidos dolorosos8.

Asimismo se ha prestado atención a los cambios hor-
monales en la FR, dada la existencia de empeoramiento
durante el período premenstrual, el embarazo y puerpe-
rio9. Griep et al sugieren una relativa insuficiencia adre-
nal con secreción aumentada de corticotropina (ACTH) y
hormona del crecimiento (GH), pero respuesta conser-
vada de cortisol. La somatomedina C, dependiente de la
GH, se halla disminuida. Todo ello podría estar en rela-
ción con el trastorno del sueño, pues durante el mismo
aumenta de modo fisiológico la secreción de GH, con
pico en la fase 4 o sueño profundo10,11.

Otros autores consideran que la base de la FR reside
en una alteración de la modulación del dolor, que podría
corresponder a un disbalance serotoninérgico a nivel ce-
rebral. Moldofsky et al han estudiado esta relación, ob-
servando que en estos enfermos la intensidad dolorosa se
relaciona inversamente con los niveles en sangre de trip-
tófano, aminoácido precursor de la serotonina. Esta ami-
na biógena intervendría en la modulación del dolor (por
medio de las endorfinas), del estado de ánimo y del sue-
ño profundo (con ondas lentas δ)1. También podría exis-
tir una disfunción del sistema nervioso vegetativo; en
este sentido en los pacientes con FR se ha detectado un
menor aumento de la frecuencia cardíaca durante el ejer-
cicio respecto a individuos sanos12.

El patrón de sueño en la FR ha sido ampliamente es-
tudiado13-15. El sueño superficial e interrumpido que
aquejan los pacientes se explica por la intrusión de on-
das rápidas α en la fase 4 de ondas típicamente δ, lentas
(sueño no-REM profundo); se ha descrito también un au-
mento en la latencia del sueño, y una menor duración de
la fase REM. Además, en los niños se ha hallado incre-
mentado el sueño δ, que se relaciona con una disminu-
ción del umbral doloroso. En los adultos estas fases lentas
están reducidas, con lo cual se produce un aumento re-
lativo de las fases α, donde la sensibilidad dolorosa esta-
ría incrementada, con el mismo resultado. Estos hechos
podrían correlacionarse con las investigaciones de Siegel
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et al, que encuentran un menor número de puntos dolo-
rosos en la FR infantil2. Este patrón α-noREM no es ex-
clusivo de la FR, ni se observa en todos los casos, pero sí
es característico cuando aparece, y para algunos autores
constituye la auténtica base de la enfermedad. No está re-
lacionado con la gravedad clínica ni con la respuesta a los
antidepresivos (aunque algunos estudios contradicen
este aspecto)16. Para otros el dolor y estrés provocarían
el mantenimiento del ritmo α (propio de situaciones de
activación cerebral), y el trastorno del sueño sería así se-
cundario. Experimentando con voluntarios sanos, la de-
privación del sueño no-REM reproduce síntomas clínicos
de FR.

Respecto a la frecuente asociación entre FR y patolo-
gía psiquiátrica, principalmente aparecen entre los afec-
tados depresión y trastornos de ansiedad, y en algún
caso de personalidad (se relaciona con caracteres volun-
tariosos y amantes del orden, con tendencia al perfec-
cionismo y a una cierta rigidez). Se observa una mayor
prevalencia de estos trastornos en pacientes con FR,
aunque es motivo de controversia su auténtica naturale-
za, es decir, si se trata de rasgos primarios inherentes a la
enfermedad o de reacciones posteriores ante el dolor
crónico, retraso diagnóstico y disminución funcional.
No se han hallado hasta la fecha evidencias clínicas de-
terminantes en uno u otro sentido. En cualquier caso, de
nuevo surge la hipótesis de un disbalance serotoninérgi-
co a nivel cerebral. Cuando se han practicado pruebas
de supresión con dexametasona en adultos afectos de
FR, sólo una pequeña parte resulta no-supresora como
ocurriría típicamente en los casos de depresión endóge-
na. En cualquier caso, la frecuente contradicción entre
la percepción dolorosa del paciente y la limitación física
por un lado, y la falta de hallazgos objetivos en sucesivas
pruebas complementarias por otro, resulta frustrante
para el afectado y favorece la instauración de un síndro-
me depresivo.

Finalmente se han identificado factores con relación
al ambiente y vivencias de los pacientes; entre los afecta-
dos se ha detectado mayor prevalencia de maltratos du-
rante la infancia, si bien no se ha podido establecer una
relación directa con el abuso físico.

El antecedente de haber sufrido agresiones en la vida
adulta muestra una mayor correlación. En este sentido se
ha propuesto como hipótesis explicativa un proceso re-
sultante de «victimización» y dis-habilidad generalizada
que predispondría a la expresión de dolores corporales
en lugar de malestar psicológico17, de modo similar a los
cuadros conversivos. Sin embargo, analizando el funcio-
namiento familiar y estrategias de afrontamiento del do-
lor de los pacientes, no se han encontrado diferencias
significativas respecto a los individuos sanos. El hecho
bien establecido de la negativa influencia sobre la clínica
del frío y cambios climáticos, estrés, ejercicio y esfuer-
zos, luz, ruido y cambios posturales apoya asimismo la
carga ambiental.

En definitiva, la FR tiende a considerarse como un
proceso multifactorial donde intervienen elementos bio-
lógicos, psicológicos y ambientales, cuyo fenómeno

central lo constituye una alteración en la modulación del
dolor.

ASOCIACIONES Y DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL

Las entidades con las que más frecuentemente se aso-
cia la FR son el síndrome de fatiga crónica, la fiebre me-
diterránea familiar, el colon irritable y el hipotiroidismo.
También se ha relacionado con el prolapso mitral, proce-
sos reumáticos como condromalacia, bursitis o patología
de la articulación témporo-mandibular, síndrome del tú-
nel carpiano, síndrome seco de Sjögren, sinusitis, cefalea
tensional (más comprensible a nuestro entender como
un síntoma más dentro del espectro de cualquier síndro-
me de dolor muscular crónico), dismenorrea y síndrome
premenstrual y trastornos del sueño, como apnea del
sueño o síndrome de piernas inquietas18. Una de las más
interesantes y prometedoras asociaciones se establece
con la hiperlaxitud articular (joint hypermobility syn-
drome): un 30% de individuos con hiperlaxitud padecen
FR19.

Respecto al diagnóstico diferencial, debe establecer-
se primeramente con otros procesos reumáticos como
artritis reumatoide, lúpica o polimialgia. La existencia de
signos inflamatorios en todas estas patologías suele faci-
litar su diferenciación. En el síndrome de astenia crónica
predomina ésta sobre el dolor muscular, y se acompaña
de signos catarrales y sensibilidad en zonas ganglionares.
Como hemos indicado, ambas entidades pueden coexis-
tir. La enfermedad de Lyme (borreliosis) suele afectar pa-
res craneales, y la serología confirmará la detección de
Borrelia burgdorferi. Más dificultades presenta la dife-
renciación con la distrofia neuromuscular o con miopatí-
as enzimáticas como la enfermedad de McArdle, si bien
en estas últimas suelen elevarse la CPK y mioglobina, y
existir el antecedente de ejercicio físico intenso. Debe
descartarse también la existencia de un trastorno tiroi-
deo, paratiroideo o insuficiencia suprarrenal, una neo-
plasia oculta, procesos víricos (mononucleosis, VIH, he-
patitis, etc.), enfermedad de Parkinson y, en definitiva,
cualquier cuadro de etiología conocida que pueda expli-
car la sintomatología. En cuanto a los trastornos psiquiá-
tricos ya hemos referido la controversia acerca de su ca-
rácter primario o reactivo: la mejor recomendación es
evaluar cuidadosamente su existencia en cada caso me-
diante una anamnesis detallada y establecer lo más clara-
mente posible su relación temporal con el dictamen de
FR, prestando especial atención para establecer el co-
rrecto diagnóstico diferencial a los mecanismos de adap-
tación y rasgos de personalidad del paciente, especial-
mente antes de serle diagnosticada la FR; aunque pueda
persistir la duda, en cualquier caso contaremos con una
valiosa información para emprender el abordaje terapéu-
tico y elaborar estrategias de afrontamiento. Es recomen-
dable evitar excederse en la solicitud de pruebas com-
plementarias a menos que se sospeche una entidad de-
terminada en un caso concreto.
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TRATAMIENTO Y PRONÓSTICO

La FR es un proceso crónico pero de carácter benig-
no, y es fundamental informar al paciente en este sentido.
El conocimiento del diagnóstico concreto y una breve ex-
plicación sobre la enfermedad y medidas terapéuticas
existentes suele facilitar su aceptación y evitar ansiedades
innecesarias al paciente, a sus familiares y al médico, per-
mitiendo además al primero iniciar el proceso de afron-
tamiento gradual que toda enfermedad de importancia
conlleva. Se recomienda observar una serie de medidas
generales que ayudan a aliviar y prevenir las exacerba-
ciones: práctica regular de ejercicio (aeróbico), masajes,
descanso suficiente y regular, baños calientes y potencia-
ción del contacto social y actividades vitales. El entrena-
miento habitual en alguna técnica de relajación muscular
también resulta de utilidad20. A menudo los afectados de-
ben modificar su actitud y hábitos de vida, replanteándo-
se sus prioridades y aspiraciones vitales: los hábitos coti-
dianos deben adaptarse a la capacidad funcional. Las pre-
ferencias deportivas previas que resulten extenuantes
pueden cambiarse a ejercicios más suaves; las tareas do-
mésticas deberán a menudo reorganizarse priorizando
las indispensables, dedicando si es preciso más tiempo a
realizarlas y delegando si es posible en los familiares las
que resulten más difíciles de llevar a cabo; en el entorno
laboral es aconsejable intercalar breves períodos de des-
canso y cambiar de postura con cierta frecuencia para
evitar la rigidez muscular. Es importante mantener una
actitud mental flexible que permita amoldarse a las fluc-
tuaciones clínicas, a veces diarias. En definitiva, el pa-
ciente con FR deberá reconsiderar la propia situación y
adaptar las demandas a sus capacidades personales.

La actitud de afrontamiento es determinante, de ahí la
importancia de evitar el retraso diagnóstico y proporcio-
nar una correcta información básica sobre la enferme-
dad. Es de esperar una fase inicial de negación, pudiendo
el afectado llegar al extenuamiento físico en un intento
de mantener su funcionamiento previo y haciéndose el
dolor muy intenso.

Es necesario educar al paciente de modo que pueda
apreciar y aspire no a un mayor rendimiento, sino a con-
seguir y mantener una adecuada calidad de vida: recono-
cer las potencialidades existentes y adaptarse a la nueva
situación. En cuanto al tratamiento farmacológico, los
miorrelajantes, anestésicos, analgésicos y antiinflamato-
rios están indicados especialmente en los períodos sinto-
máticos, aunque su eficacia es limitada según algunos au-
tores. Los psicofármacos, en función de la existencia de
síntomas ansiosos y/o depresivos, pueden asimismo re-
portar alivio al paciente afecto de FR: la mayoría de estu-
dios coinciden en considerar que los agentes antidepre-
sivos, que inhiben la recaptación de serotonina y otras
aminas aumentando su disponibilidad sináptica, mejoran
la clínica y la calidad del sueño, si bien a largo plazo su
eficacia es controvertida. Los más utilizados son la ami-
triptilina, a dosis de 10 a 75 mg/día, y la fluoxetina, 20
mg/día; Goldenberg et al han hallado que la asociación
de ambos fármacos potencia los resultados21. Otros anti-

depresivos también ensayados, con efectos favorables en
algunos estudios son la imipramina, nortriptilina, mapro-
tilina, venlafaxina, dotiepina y dosulepina. La ciclobenza-
prina, un miorrelajante central próximo en estructura y
perfil a los tricíclicos, también parece ser de cierta utili-
dad, a dosis de 10 a 30 mg/día. El hidroxitriptófano tam-
bién ha sido utilizado. El hecho de que los pacientes con
FR respondan a dosis relativamente bajas de antidepresi-
vos podría deberse a su efecto analgésico-algiomodula-
dor más que a su acción sobre el estado de ánimo; de
este modo actuarían sobre la base fisiopatológica del tras-
torno, la modulación del umbral doloroso. La adición de
benzodiacepinas hipnóticas puede ser también benefi-
ciosa, valorando sus efectos bien conocidos de tolerancia
y dependencia en función de la duración del tratamiento.
En este sentido, una opción prometedora pero todavía
poco estudiada en este campo la ofrecen los nuevos fár-
macos anticomiciales (gabapentina, topiramato, oxcar-
bacepina), pues parecen carecer de los citados proble-
mas y ofrecer a la vez seguridad en su manejo. Faltan to-
davía estudios específicos a este respecto, y deberá
valorarse el balance coste/beneficio. En cuanto al abor-
daje psicológico se emplean técnicas cognitivo-conduc-
tuales orientadas a promover el control del dolor por par-
te del enfermo, reinterpretándolo y desarrollando una se-
rie de medidas diversivas y de autosoporte de aplicación
cotidiana22. Ha habido algunos intentos de tratamiento
grupal integrado, con buenos resultados23.

El pronóstico de la FR es, como se ha dicho, benigno,
aunque se trata de un proceso crónico con etapas de
exacerbación sintomatológica y otras de remisión. Los
estudios prospectivos suelen concordar respecto a reco-
nocimiento de algún grado de mejoría con el tratamien-
to. En un 10% a 25% de casos la clínica remite espontá-
neamente. La evolución parece ser más favorable en ni-
ños y adolescentes24, probablemente porque su más
temprano diagnóstico permite la instauración del sopor-
te y tratamiento adecuados en etapas iniciales de la en-
fermedad.

En conclusión, la FR se presenta como un síndrome
doloroso crónico que asocia a menudo sintomatología
psiquiátrica, de etiología multifactorial y abordaje pluri-
disciplinar. Su correcto diagnóstico, evitando dilaciones
y acompañado de la información adecuada, la reconside-
ración y readaptación de las propias capacidades, hábitos
de higiene vital y cuando sea preciso tratamiento sinto-
mático específico, pueden mejorar la calidad de vida fu-
tura de los pacientes y aliviar el padecimiento de esta
compleja entidad.
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