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cientes afectos de dolor crónico, generan frecuente-
mente dudas en algunos profesionales, si la Fibromi-
algia es una entidad diferenciada o es el estado
consecuencial de cualquier proceso de dolor crónico
en el organismo.

“ Fibromialgia: Una enfermedad más visible” es
él titulo de una jornada científica organizada recien-
temente en Barcelona (7 de Marzo del 2008) por la
Fundación FF en colaboración con la Sociedad Es-
pañola del Dolor y la Sociedad Española de Reuma-
tologia. Los contenidos de esta jornada desarrollados
por diversos científicos como Richard Gracely (Uni-
versidad de Michigan USA), Thomas Graven-Nielsen
(Universidad de Aalborg de Dinamarca), Eric Guedj
(Hospital Timone de Marseille. Francia), Pedro Mon-
toya (Universidad de las Islas Baleares, España),
Jesús Pujol y Joan Deus CRC. Hospital del Mar de
Barcelona España), Josep Valls y Silvio Alvarez
(Universidad de Barcelona. España) y Manuel Valdes
(Universidad de Barcelona. España) nos han mostra-
do cómo la nueva tecnología y los hallazgos científi-
cos nos están permitiendo visualizar, medir el dolor y
su procesamiento en los pacientes con Fibromialgia,
y sus diferencias con respecto a otros procesos de do-
lor crónico. 

Entre las conclusiones más remarcables de esta jor-
nada científica pudo destacarse que es el Sistema No-
ciceptivo, responsable de la elaboración del dolor en
nuestro cuerpo, el que está francamente alterado en los
pacientes con Fibromialgia con respecto a las personas
sanas. Este sistema responde diferencialmente a estí-
mulos psico-físicos de diversa índole (mecánicos, tér-
micos ó eléctricos, e incluyendo los fenómenos
anticipatorios), reaccionando de una forma más rápi-
da y severa (3). El umbral de estimulación requerido
para trasladar un estímulo sensorial a una posible ame-
naza está significativamente descendido en Fibromi-
algia, siendo una de las características principales del
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Fibromialgia, es un síndrome caracterizado por la
presencia de dolor crónico extenso, centrado espe-
cialmente en zona cervical, trapecios, zona lumbar,
trocánteres, tercio proximal de extremidades superi-
ores e inferiores y con frecuencia también, manos,
carpos, rodillas, tobillos ó pies, que afecta a un 4,5%
de las mujeres adultas de la población general es-
pañola (1). Su característica principal clínica es la
hipersensibilidad para tener dolor que los pacientes
presentan al recibir un estímulo en cualquier parte del
sistema musculo-esquelético, y que ha determinado la
construcción de los criterios clínicos actuales para el
diagnóstico de esta enfermedad (2). Estos criterios
además del dolor extenso, incluyen la comprobación
de un mínimo número de puntos llamados sensibles
compatibles con la existencia de un umbral nocicep-
tivo generalizado patológicamente disminuido, para
estímulos mecánicos. Frecuentemente se asocian otros
síntomas, presentes en gran parte de los pacientes con
dolor crónico, aunque en esta situación de forma más
acusada, como son la alteración del descanso noc-
turno, la fatiga, algunas alteraciones neurocognitivas
y el distrés emocional. Estas semejanzas con otros pa-
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proceso neurobiológico, que afecta de una forma ex-
tensa a todo el sistema y es capaz de convertir infor-
maciones subclínicas en sensaciones desagradables a
lo largo de diferentes partes corporales.

Las diversas exploraciones neurofisiológicas, de-
muestran que se recogen respuestas eléctricas en la
corteza cerebral de mayor amplitud y duración tras la
aplicación de un estímulo nociceptivo (4), además se
registran con mayor facilidad los fenómenos de
sumación temporal tras la aplicación de un estímulo
repetido de alta frecuencia (5), y las respuestas de ha-
bituación al estímulo nociceptivo repetido tardan más
en aparecer (6), incluyendo las respuestas neurove-
getativas, como la activación simpática refleja tras la
estimulación dolorosa que se mantiene en el tiempo
(7) sin una habituación adecuada. Todo ello nos indi-
ca que estamos ante una situación donde los cambios
neuroplásticos producidos determinan un sistema al-
tamente reactivo a pequeños estímulos, capaz de re-
activarse con estimulaciones subclínicas de carácter
tónico y con un retraso en la adaptación y control in-
hibitorio de la estimulación nociceptiva (8).

Por otra parte, los nuevos instrumentos de explo-
ración en Neuroimagen, como La Resonancia Fun-
cional con Estimulación, nos ha ayudado a visualizar
como la activación cerebral de las áreas responsables
del dolor como la Corteza Somatosensorial Primaria
y Secundaria somatosensorial, la Corteza Prefrontal,
el Lobulo Parietal Inferior, la Corteza Cingular Ante-
rior, la Insula, los Ganglios Basales, el Putamen y el
Cerebelo, se produce en los pacientes con Fibromial-
gia con estimulaciones de baja intensidad, a diferen-
cia de las personas sanas (9,10) objetivando las
respuestas que se obtienen en la clínica mediante la
exploración física. Los diversos autores, parecen es-
tar de acuerdo que la activación de algunas áreas co-
mo la Insula y el Área Somatosensorial Secundaria
son las más relacionadas con la codificación en la in-
tensidad del dolor y por tanto su registro mediante
RNM funcional podría ser útil en la valoración clíni-
ca de los pacientes. 

Estos hallazgos, han permitido definir que el prin-
cipal proceso fisiopatológico en la Fibromialgia es un
Fenómeno de Sensibilización Central, aunque no se
ha podido comprobar si también Periférica, del Sis-
tema Nociceptivo.

La sensibilización es una función principal del sis-
tema nociceptivo ante una lesión tisular y probable-
mente se produce de forma diferenciada según la
intensidad, duración y localización de dicha lesión,
siendo más manifiesta en lesiones profundas de lo-
calización axial. 

La Fibromialgia se caracteriza porque el fenómeno
de Sensibilización que se produce es extenso, afectan-
do a todo el sistema, escapándose de la influencia de
las posibles regiones tisulares lesionadas y que en
muchos de los casos no son observables. 

De todas formas, hay que tener en cuenta que en
algunos síndromes de Dolor crónico localizado en una
sola región, como el Síndrome de Latigazo Cervical,
el Dolor Lumbar crónico, la Cefalea crónica, el Do-
lor pélvico, El Dolor Miofascial del Trapecio, la En-
dometriosis, El Síndrome del Intestino Irritable, la
Cistitis Intersticial, la Vulvodinia y El Sindrome de
Boca Ardiente, se han documentado fenómenos de
hiperalgesia y sensibilización extensa (11), por lo que
han sido todos ellos englobados dentro de los Sín-
dromes de Sensibilización Central (12), que no solo
se presentan de forma comórbida sino que pueden
conducir a situaciones clínicas parecidas.

El desarrollo de una Fibromialgia se observa con
frecuencia, en personas con lesiones vertebrales o ar-
ticulares crónicas ó en personas con antecedentes de
algunos de los síndromes regionales de dolor crónico
mencionados, lo que indica la importancia que puede
tener la presencia de dolor crónico regional en el de-
sarrollo de una sensibilización extensa. 

Por otra parte, si bien son evidentes las conse-
cuencias directas de la presencia de una Fibromialgia
severa en términos de limitación y discapacidad sufri-
da por los pacientes, desconocemos a largo plazo las
consecuencias reales de los procesos de sensibi-
lización del sistema nociceptivo sobre las estructuras
cerebrales. Cuando se analiza el cerebro de los pa-
cientes con Fibromialgia mediante SPECT o Tomo-
grafía por Emisión de Fotones con Scintigrafia, se
observa un déficit en la perfusión sanguínea de cier-
tas áreas relacionadas con la estructura cerebral aso-
ciada al dolor y este déficit es más manifiesto en los
pacientes con mayor Discapacidad (13). Las primeras
mediciones Volumétricas de la corteza cerebral medi-
ante RNM-Voxel realizadas en estos pacientes, han
definido una disminución de sustancia gris en algu-
nas áreas cerebrales relacionadas con el sistema no-
ciceptivo, y algún estudio ha relacionado esta
disminución con el tiempo de evolución de la enfer-
medad (14), lo que puede apuntar a cambios neuro-
plásticos estructurales a largo plazo. Las evidencias
actuales nos indican que esta reducción de la materia
gris se ha observado también en otros procesos que
cursan con dolor crónico o relacionado con estrés, co-
mo el dolor Lumbar Crónico, la Cefalea de Tensión,
el Sindrome de Estrés post-traumático, el Sindrome
de Colon Irritable y Dolor del Miembro Fantasma, y
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aunque las alteraciones observadas afectan algunas
áreas comunes relacionadas con el sistema nocicepti-
vo como la corteza singular, la corteza orbito-frontal,
la ínsula y la región pontina dorsal, los cambios mor-
fológicos globales son diferentes para cada síndrome
doloroso (15).

Por último, el análisis molecular mediante Reso-
nancia Espectroscópica Cerebral ó por Tomografía de
Emisión de Positrones, está empezando a descubrir en
los pacientes con Fibromialgia, algunas alteraciones
moleculares con respecto a las personas sanas, que
podrían tener implicaciones terapéuticas en un futuro
y entre las que caben destacar: Un incremento del
Glutamato en algunas áreas cerebrales integradas en
el Sistema Nociceptivo como el Tálamo y la
Amigdala (16), así como la correlación de este neu-
rotransmisor con el dolor clínico de los pacientes y la
activación de la matriz en zonas como la Insula (17)
que ponen de manifiesto la importancia de este neu-
rotransmisor en la transmisión del dolor en estos pa-
cientes. Se ha observado también, una disminución
del N-Acetilaspartato en el Hipocampo (18,19) indi-
cando una disfunción neuronal en una estructura clave
en el control del estrés. Por último, un hallazgo in-
teresante ha sido la disminución de la actividad
Dopaminérgica presináptica basal en algunas áreas
cerebrales con una falta de respuesta en los ganglios
basales frente a la estimulación dolorosa (20) obser-
vada en los pacientes con Fibromialgia, compatible
con una disminución en las respuestas implicadas en
la modulación del dolor y en la supresión del dolor
tónico (21).

Podemos concluir, por tanto, que la nueva tec-
nología y la investigación actual, esta abriendo con
pasos avanzados, el conocimiento de las alteraciones
físicas producidas en la Fibromialgia y otros proce-
sos con Dolor Crónico. Esperemos que este
conocimiento conduzca a una mejor comprensión,
evaluación, diferenciación y tratamiento de estos pa-
cientes que comparten mecanismos fisiopatológicos,
y donde los antiguos métodos no nos han permitido
visualizar hasta ahora las alteraciones neurológicas
responsables.
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