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INTRODUCCION 

La fibromialgia (FM) es una condición controvertida y compleja donde su etiopatogenia es aún 

un tema de debate. Habitualmente se acompaña de fatiga, trastornos del estado de ánimo, la 

ansiedad y trastornos del sueño. El tratamiento es tanto farmacológico como no farmacológico, y 

la mayoría de las guías establecidas recomiendan un enfoque multimodal. Algunos consideran que 

el diagnóstico de fibromialgia es la "medicalización de la miseria", ya que no existe una patología 

específica ni pruebas de diagnóstico apropiadas. El síndrome de fibromialgia es caracterizado 

principalmente por dolor multifocal y variable, su ubicación e intensidad cambian con el tiempo y 

con el curso de la enfermedad. Anteriormente se llamaba síndrome de "fibrositis", un nombre 

construido para implicar el papel significativo de la inflamación periférica en la patogénesis. 

 

Comprendiendo la alta complejidad en los procesos fisiopatológicos de la fibromialgia y los 

diferentes trastornos relacionados, se hace importante reconocer como estos aumentan la 

morbilidad del paciente así también como pueden ser manejados de manera particular teniendo en 

cuenta los diferentes factores que podrían incidir en empeoramiento o mejoramiento de la 

patología. Además, el tener un conocimiento fresco y nuevo hace que el profesional médico tenga 

las capacidades suficientes para diferenciar ciertos procesos patológicos y realizar un proceso 

correcto de diagnóstico clínico y un manejo coherente de los diferentes paraclínicos usados en este 

tipo de trastornos. En lo siguientes apartados se dará el hallazgo de literatura actualizada de 

diferentes fuentes entorna a esta patología. 
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I. FORMULACION DEL PROBLEMA 

 

1. ¿Cuáles son los principales factores y mecanismos relacionados con la Fibromialgia y los 

Trastornos del Sueño? 

 

2. Planteamiento del problema. 

 

La fibromialgia (FM) es una condición controvertida y compleja donde su etiopatogenia es 

aún un tema de debate (1). Habitualmente se acompaña de fatiga, trastornos del estado de ánimo, 

la ansiedad y trastornos del sueño. El tratamiento es tanto farmacológico como no farmacológico, 

y la mayoría de las guías establecidas recomiendan un enfoque multimodal (1)(2). Algunos 

consideran que el diagnóstico de fibromialgia es la "medicalización de la miseria", ya que no existe 

una patología específica ni pruebas de diagnóstico apropiadas. El síndrome de fibromialgia es 

caracterizado principalmente por dolor multifocal y variable, su ubicación e intensidad cambian 

con el tiempo y con el curso de la enfermedad. Anteriormente se llamaba síndrome de "fibrositis", 

un nombre construido para implicar el papel significativo de la inflamación periférica en la 

patogénesis (3).  

 

La prevalencia de la enfermedad en la población general parece oscilar entre el 1.3 y el 8% y 

es el segundo trastorno reumatológico más común, después de la osteoartritis. Es más común entre 

las mujeres de mediana edad y es la causa más común de dolor musculoesquelético en mujeres de 

20 a 55 años. La incidencia de fibromialgia es de 6,88 casos por 1000 años-persona y 11,28 casos 

por 1000 años-persona para hombres y mujeres, respectivamente (3). En Colombia tiene un 

comportamiento similar (0.7%) ocupando el cuarto puesto detrás de la osteoartritis (10%), 

lumbalgia (7%) y Artritis reumática (1%) en las principales ciudades del país, siendo Cali (1.44%) 

y Cúcala (1.34%) donde es mayor el número de afectados por FM (4). 

 

La FM hace parte de uno de los síndromes de sensibilidad central que consiste en diversas 

disfunciones del SNC que implican vías neuronales ascendentes y descendentes. Estas vías 

descendentes, como parte de los controles inhibitorios nocivos difusos, están atenuadas o ausentes. 

Esto conduce a la sensibilidad característica, que se manifiesta como anodinia e hiperalgesia, como 

lo indica el umbral de presión de dolor reducido. Además, puede coexistir con estos trastornos o 

con cualquiera de los otros síndromes de dolor musculoesquelético regional (5). 

 

La compleja polisintomatología de la fibromialgia comprende no solo dolor crónico 

generalizado, fatiga y alteraciones del sueño, sino también alteraciones autonómicas, disfunción 

cognitiva, hipersensibilidad a estímulos externos, síntomas somáticos y trastornos psiquiátricos (6, 

23). Actualmente se considera que muchos factores contribuyen al desarrollo de la fibromialgia de 

una manera única: predisposición genética, experiencias personales, factores emocionales-

cognitivos, la relación mente-cuerpo y una capacidad biopsicológica para hacer frente al estrés. 

Así se considera al modelo biopsicosocial como un referente en la explicación de este tipo de dolor 

crónico incapacitante. 
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La alteración del sueño afecta al 90% de los pacientes y consiste en reducción de ondas lentas, 

sueño α-δ (intrusión α superpuesta sobre las ondas lentas δ de SWS), aumento de la frecuencia de 

los cambios entre las etapas REM y NREM y más patrones alternos cíclicos de etapas. Las quejas 

comunes incluyen inquietud nocturna, movimientos involuntarios de las piernas, despertares 

frecuentes y la percepción de que el sueño es ligero y no reparador, con fatiga y rigidez despertar. 

La alteración del sueño se correlaciona con la severidad del dolor y el número de puntos sensibles, 

empeoramiento del funcionamiento físico y trastornos posteriores del estado de ánimo (5). 

 

Aunque comunes en los pacientes con FM, las características de los trastornos del sueño no 

se logran medir de forma correcta. Yu-Lin Wu et al. realizaron una revisión sistemática donde 

encontraron una menor calidad del sueño y la eficiencia del sueño en los pacientes además de 

mayor tiempo de vigilia después del inicio del sueño, corta duración del sueño y sueño ligero 

cuando se evalúa objetivamente y dificultad para iniciar el sueño cuando se evalúa subjetivamente 

en pacientes con FM (7). 

 

Los pacientes con FM a menudo carecen de un correcto diagnóstico debido a la amplia 

creación de criterios a lo largo del tiempo. Los criterios diagnósticos del American College of 

Rheumatology (ACR) de 1990 y los criterios diagnósticos preliminares del ACR 2010 modificado 

para FM pueden identificar a pacientes con diferentes expresiones clínicas de la enfermedad que, 

por lo tanto, requieren diferentes estrategias terapéuticas (1). Actualmente, un paciente satisface 

los criterios de diagnóstico para la fibromialgia si se cumplen ciertas condiciones (8). Para entender 

mejor tales condiciones, se usa el índice WPS que cuenta la cantidad de áreas del cuerpo en las 

que el paciente ha tenido dolor durante la última semana (antes llamados puntos dolorosos en ACR 

1990 (9)), y también la escala SS que es suma de la gravedad de los 3 síntomas cardinales (fatiga, 

vigilia no renovada, síntomas cognitivos) más la extensión de los síntomas somáticos en general 

(8). 

 

Comprendiendo la alta complejidad en los procesos fisiopatológicos de la fibromialgia y los 

diferentes trastornos relacionados, se hace importante reconocer como estos aumentan la 

morbilidad del paciente así también como pueden ser manejados de manera particular teniendo en 

cuenta los diferentes factores que podrían incidir en empeoramiento o mejoramiento de la 

patología. Además, el tener un conocimiento fresco y nuevo hace que el profesional médico tenga 

las capacidades suficientes para diferenciar ciertos procesos patológicos y realizar un proceso 

correcto de diagnóstico clínico y un manejo coherente de los diferentes paraclínicos usados en este 

tipo de trastornos. 
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II. OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL 

 

a) Identificar los principales factores y mecanismos que puedan estar relacionados con 

Fibromialgia y los Trastornos del Sueño. 

 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

 

a) Documentar las diferentes causas relacionadas con la Fibromialgia y Trastornos del Sueño. 

 

b) Describir los diferentes mecanismos que puedan generar Fibromialgia y Trastornos del 

Sueño. 

 

c) Detectar los principales factores de riesgo en los pacientes con Fibromialgia y Trastornos 

del Sueño. 

 

d) Enumerar los diferentes trastornos relacionados con Fibromialgia y los Trastornos del 

Sueño. 
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III. ANTECEDENTES 

 

Matriz de análisis de datos. Ver Anexos. 

 

IV. MARCO TEORICO 

 

GENERALIDADES 

 

La fibromialgia (FM) es una condición controvertida y compleja donde su etiopatogenia es 

aún un tema de debate (1).Anteriormente se llamaba síndrome de "fibrositis", un nombre 

construido para implicar el papel significativo de la inflamación periférica en la patogénesis (3). 

 

Desde el siglo XIII, se entendía esta patología como una “pequeña fiebre” acompañada de “un 

gran espectro de quejas y síntomas” observados por Richard Mannigham, médico ingles de aquella 

época. No fue hasta el siglo XX que toma forma como un “reumatismo psicógeno” y fue llamado 

“síndrome doloroso miofascial” por Steindler que incluso mencionaba ya la existencia de los 

puntos dolorosos característicos de la fibromialgia. En 1975, Kahler Hench utiliza el término 

fibromialgia para describir el dolor muscular sin inflamación recogiendo las aportaciones que en 

los años precedentes aconsejaban el abandono progresivo del término fibrositis (10). Para el año 

1992 la fibromialgia fue reconocida por la OMS como una nueva entidad clínica, denominada 

“síndrome de fibromialgia”, que fue incorporada a la clasificación internacional de enfermedades 

(10). 

 

Actualmente el síndrome de fibromialgia es caracterizado principalmente por dolor 

generalizado y variable, su ubicación e intensidad cambian con el tiempo y con el curso de la 

enfermedad. Este dolor crónico generalizado se define en los estudios epidemiológicos como dolor 

durante al menos tres meses, que afecta a ambos lados del cuerpo, tanto por encima como por 

debajo de la cintura (11) que habitualmente se acompaña de fatiga, trastornos del estado de ánimo, 

la ansiedad y trastornos del sueño. El tratamiento es tanto farmacológico como no farmacológico, 

y la mayoría de las guías establecidas recomiendan un enfoque multimodal (1)(2). 

 

EPIDEMIOLOGIA 

 

Para el año 2013, la prevalencia de la enfermedad en la población general pareció oscilar entre 

el 1.3 y el 8%, siendo el segundo trastorno reumatológico más común, después de la osteoartritis. 

Es más común entre las mujeres de mediana edad y es la causa más común de dolor 

musculoesquelético en mujeres de 20 a 55 años. La incidencia de fibromialgia es de 6,88 casos por 

1000 años-persona y 11,28 casos por 1000 años-persona para hombres y mujeres, respectivamente 

(3). 

En estudios epidemiológicos entre 2015 y 2017, encontró una prevalencia de FM en la 

población del 1,75% al 6.6%, siendo más alta en mujeres que en hombres (12, 13, 14).  En EE.UU. 

la mayor prevalencia se localizó en el grupo etario de 50 y 59 años (2,41%) (12). En poblaciones 

especiales y en diferentes países de Europa, Asia y América, un estudio mostró valores de 
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prevalencia mayor en áreas urbanas que en áreas rurales (11.4% vs 5.2%), y en poblaciones 

especiales con valores entre 0.6 y 15% (13). (Fig. 1) 

 

En Colombia tiene un comportamiento similar en la población general ocupando el cuarto 

puesto detrás de la osteoartritis, lumbalgia y Artritis reumática en las principales ciudades del país, 

siendo Cali y Cúcuta donde es mayor el número de afectados por FM (5). (Tabla 1 y 2) 

 

La calidad de vida generalmente deficiente de los pacientes con fibromialgia se refleja en el 

alto número de consultas anuales siendo tres veces mayor el costo en la atención (15, 16). En 

productividad laboral, el 24.3% llegan a abandonar sus trabajos años después de haberse 

diagnóstico la FM (17, 18, 19). 

 

ETIOPATOGENIA 

 

La fibromialgia hace parte de las afecciones con síntomas médicamente inexplicables (MUS) 

(20). Estos síntomas incluyen diversas severidades crónicas de dolor difuso, fatiga, trastornos del 

sueño, depresión y deterioro cognitivo. La Fibromialgia es mucho más común en personas que 

tienen dolor crónico atribuible a los generadores de dolor periférico. Por lo tanto, los pacientes con 

enfermedades inflamatorias articulares, como la artritis reumatoide o la espondiloartritis 

anquilosante, así como la hiperlaxitud articular, a menudo desarrollan síntomas típicos de la 

patología (21). 

  

Los familiares de primer grado de pacientes con fibromialgia muestran un riesgo ocho veces 

mayor de desarrollar el síndrome, y los miembros de la familia tienen más puntos sensibles que 

los controles y tienen un mayor riesgo de tener otros trastornos funcionales. La base genética de 

estos trastornos funcionales ha sido subrayada por estudios con gemelos, que han demostrado que 

diferentes síndromes somáticos funcionales combinados y factores genéticos contribuyen hasta la 

mitad del riesgo de desarrollarlos. (21).  

 

El principal síntoma de la FM es el dolor crónico difuso. Este es explicado por las alteraciones 

nociceptivas del sistema nervioso. Hay tres categorías que dividen el dolor centralizado: 

nociceptivo, neuropático y nociplástico (22, 23). El dolor nociceptivo y neuropático son conocidos. 

El primero hace referencia al dolor como signo de alarma fisiológico y el segundo como un dolor 

consecuente a una afección neurológica. El concepto nuevo de dolor nociplástico se refiere a aquel 

dolor que surge de la nocicepción alterada, a pesar de que no hay evidencia de algún daño tisular 

o neuronal. Investigaciones recientes sugieren que ciertas partes del cerebro se encuentran 

afectadas en estos pacientes además del desbalance entre los sistemas nociceptivos y 

antinociceptivos (22, 23). (Fig. 2) 

  

También puede desencadenarse por eventos traumáticos específicos, aunque la fibromialgia 

se asocia más comúnmente con un trauma psicológico y de los muchos mecanismos 

fisiopatológicos que puede compartir con otras patologías, los más importantes son los 

mecanismos que tienen efectos centrales (22, 23). No obstante, los efectos periféricos, como la 
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inflamación neurogénica, también contribuyen de manera importante a las características clínicas 

de cada uno de estos trastornos (21, 22), pero no terminan de convencer (23). (Fig. 3) 

 

Los mecanismos centrales implicados en FM ocasionan alteraciones en el sistema nervioso 

autónomo (23, 24). Estos pueden ser la genética, el estrés, factores cognitivos y alteraciones del 

sueño. El estrés y los factores cognitivos se encuentra estrechamente relacionados con traumas 

(25, 26), abusos (23, 30, 31, 32), resiliencia poco efectiva (23, 28) y trastornos neuropsiquiátricos 

(27, 29). (Fig. 5. A.) 

 

Los trastornos del sueño juegan un papel crucial en el entendimiento de la fisiopatología de la 

FM. La asociación entre estos problemas y FM fue evidenciada en un estudio realizado en 1975, 

mostró por primera vez esta relación de manera objetiva (33). En 2011, otro estudio en mujeres 

noruegas que no tenían FM, dolor musculoesquelético o impedimentos físicos, mostró que, entre 

las mujeres mayores de 40 años, el riesgo de desarrollar FM aumenta con un mayor número de 

problemas de sueño (34, 35). Aunque comunes en los pacientes con FM, las características de los 

trastornos del sueño no se evalúan bien. Yu-Lin Wu et al. realizaron una revisión sistemática donde 

encontraron una menor calidad del sueño y la eficiencia del sueño en los pacientes además de 

mayor tiempo de vigilia después del inicio del sueño, corta duración del sueño y sueño ligero 

cuando se evalúa objetivamente y dificultad para iniciar el sueño cuando se evalúa subjetivamente 

en pacientes con FM (7).  

 

Los patrones de sueño están íntimamente vinculados a los ritmos circadianos biológicos. Se 

han demostrado varias anomalías neuroendocrinas en la FM (24) (Fig. 4). El eje hipotalámico-

pituitario-adrenal se encuentra posiblemente alterado y, en consecuencia, cortisol, serotonina, 

melatonina y otras hormonas y neurotransmisores responsables de controlar el ritmo circadiano 

normal de varios perfiles, incluidos el ciclo de sueño/vigilia, la presión arterial y la temperatura 

corporal (24, 36). (Fig. 5. B.) 

 

La serotonina o 5-hidroxitriptamina (5-HTP) es un neurotransmisor de monoamina, implicado 

en trastornos psiquiátricos, como la depresión y la ansiedad, se encuentra a niveles bajos en 

pacientes con FM (24, 36). Durante la noche biológica, la melatonina es secretada por la glándula 

pineal y es el encargado de determinar el momento de la noche biológica de un individuo. Debido 

al nivel de melatonina alterado, el sueño nocturno se ve perturbado en pacientes con FM que causa 

dolor temprano en la mañana. Los síntomas diurnos, en pacientes con FM como dolor de cabeza, 

rigidez, fatiga y dolor, no se arreglan durante todo el día. Sin embargo, la rigidez y el dolor 

musculoesquelético son más prominentes temprano en la mañana (24, 36). 

 

Por lo tanto, debido a esta alteración en el nivel de cortisol, melatonina, serotonina y citocinas, 

pueden producirse varios síntomas de FMS que causan alteraciones del ritmo circadiano en estos 

pacientes, lo que puede contribuir a un sueño alterado por la noche, fatiga durante el día y cambios 

en la percepción del dolor que exacerba el cuadro clínico. 
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DIAGNOSTICO 

 

A menudo hay un retraso considerable en el diagnóstico de FM. Las razones potenciales 

pudieran ser que algunos médicos pueden no reconocer los criterios diagnósticos de FM, otros 

omiten el diagnóstico y algunos creen que el diagnóstico será perjudicial para el paciente o el 

sistema de atención médica. Sin embargo, hacer un diagnóstico válido de FM y comunicarse con 

empatía con un paciente a menudo puede disminuir la ansiedad, reducir investigaciones 

adicionales innecesarias y proporcionar un marco racional para un plan de manejo (37). 

 

Los criterios diagnósticos del American College of Rheumatology (ACR) de 1990 y los 

criterios diagnósticos preliminares del ACR 2010 modificado para FM pueden identificar a 

pacientes con diferentes expresiones clínicas de la enfermedad con conceptos distintos del dolor 

crónico (1, 23). Para el año 2016 se revisaron estos criterios y catalogaron al dolor crónico 

generalizado si se encuentra en 4 de las 5 regiones del cuerpo sin contar el abdomen, la mandíbula 

y el pecho asociado fatiga, sueño no reparador y síntomas cognitivos junto con otros síntomas con 

una duración no mayor de 6 meses presentes al mismo tiempo con los primeros (38) (Fig. 6). 

Recientemente se creó otro conjunto de criterios con el mismo concepto de dolor crónico 

generalizado dado por la ACR en 2016 (Tabla 3). Estos fueron creados por APS en conjunto con 

ACTTION y la FDA con el fin de reflejar el entendimiento actual de FM además de ser 

mayormente prácticos (39). 

  

HERRAMIENTAS DE TAMIZ 

 

Se han desarrollado algunas herramientas de detección de rutina para ayudar a los médicos 

generales a identificar a los pacientes que tienen mayor riesgo de desarrollar fibromialgia. Estas 

herramientas incluyen la Fibromyalgia Rapid Screening Tool (40), que consta de seis preguntas 

generales, y la prueba FibroDetect (41), que cubre el dolor y todos los dominios influenciados por 

la fibromialgia, así como la actitud y el historial del paciente. El Simple Fibromyalgia Screening 

Questionnaire también se validó como una herramienta de detección útil en 2019 (42). 
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MEDICION DE LA FIBROMIALGIA 

 

La evaluación de la fibromialgia (FM) es desafiante porque no hay biomarcadores para esta 

afección. Los médicos deben confiar en los síntomas informados por el paciente para comprender 

las complejidades de esta afección. Para reducir el campo a aquellos síntomas con la mayor 

relevancia clínica, un grupo de trabajo dentro de OMERACT (Medidas de resultado en 

reumatología) realizó varios ejercicios de Delphi tanto en pacientes como en médicos para obtener 

un consenso sobre qué dominios deberían evaluarse en los ensayos clínicos para FM. El 

Cuestionario de impacto de fibromialgia (FIQ), el Inventario de dolor breve (BPI), Inventario de 

fatiga multidimensional (MFI-20), Escala de sueño MOS y Cuestionario de autoinforme de 

capacidad múltiple (MASQ; disfunción cognitiva) reflejan los dominios clínicamente relevantes 

definidos por este grupo de trabajo OMERACT (43). El único instrumento de incapacidad validado 

suficientemente en pacientes con FM es el FIQ que es un instrumento enfermedad-específico que 

ayuda en la valoración clínica y se lo recomienda para los ensayos clínicos de FM (23, 44, 51). 

 

MEDICION DEL ESTADO DEL SUEÑO 

 

Existen maneras simples y asequibles de medir el estado de la salud según la calidad del sueño 

del paciente como es el Índice de Calidad de Sueño de Pittsburgh (ICSP). ICSP es un instrumento 

adecuado para la investigación epidemiológica y clínica de los sujetos con trastornos del sueño 

con α de Cronbach de 0.83, en su versión original,  de 0.81 en la versión del castellano (45) y 0.77 

en la versión para Colombia (46).Otra escala aceptada es la MOS Sleep, una medida adecuada de 

los problemas de sueño relacionados con la FM con un α de Cronbach de 0.7 (43, 46). Otro es la 

Escala de Sueño No Restaurativo con un α de Cronbach de 0,88 (47). 

 

Las anteriores escalas cumplen el papel en la identificación subjetiva de los síntomas y mala 

higiene en el sueño o vigilia de los pacientes (48). Para una medición más objetiva se opta por la 

polisomnografía (48-50). Esta se realiza bajo la supervisión de cada parámetro que incluye 

derivaciones de EEG, derivaciones de EOG, EMG de mentón, derivaciones de EMG de piernas, 

señales de flujo de aire, señales de esfuerzo respiratorio, saturación de oxígeno, posición del cuerpo 

y EGG y verificación de video y audio digital. A partir de estas grabaciones, se evalúa la calidad 

del sueño, la respiración con trastornos del sueño, el estado circulatorio y la presencia de 

parasomnia (51, 52). (Fig. 7) 

 

MANEJO 

 

La fibromialgia es común con una prevalencia del 2% en la población general. Sin embargo, 

su diagnóstico y manejo siguen siendo un desafío para los pacientes y los profesionales de la salud. 

A menudo se tarda más de 2 años en hacer un diagnóstico con un promedio de 3.7 consultas con 

diferentes médicos. La derivación a especialistas y las investigaciones dan como resultado un alto 

uso de la atención médica, hasta 10 años antes del diagnóstico, en comparación con las personas 

que no tienen fibromialgia (53). 
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Las recomendaciones originales de la Liga Europea contra el Reumatismo (EULAR) para el 

tratamiento de la fibromialgia evaluaron la evidencia hasta 2005. En el tiempo transcurrido desde 

las recomendaciones originales, ha habido un número considerable de ensayos individuales que 

examinan intervenciones farmacológicas y no farmacológicas y, además, se han realizado 

revisiones sistemáticas para casi todas las estrategias de manejo comúnmente utilizadas. En 2015, 

un grupo multidisciplinario de 12 países evaluó la evidencia con un enfoque en revisiones 

sistemáticas y metaanálisis relacionados con el manejo farmacológico / no farmacológico de la 

fibromialgia que identificó publicaciones elegibles y los resultados clave evaluados fueron dolor, 

fatiga, sueño y funcionamiento diario (53). (Tabla 4)(Fig. 8) 
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V. METODOLOGIA 

 

Modelo Epistémico o Paradigma de Investigación. El presente estudio está asociado con el 

paradigma analítico-interpretativo de investigación. Por la naturaleza de la información es un 

estudio cualitativo, basado en el análisis, la descripción subjetiva y la comparación en la estadística 

descriptiva de los datos sobre los factores y mecanismos relacionados con fibromialgia y trastornos 

del sueño. 

 

Tipo de investigación. Según el diseño es un estudio no experimental. De acuerdo con el 

número de ocasiones en que se colectan los datos el método es transversal, porque, el manejo y el 

tratamiento de la información se sucede en un mismo lapso. El resultado es un análisis descriptivo 

de una muestra sobre el estado del arte en el tema de factores y mecanismos relacionados con 

fibromialgia y trastornos del sueño. Según la temporalidad es retrospectivo, porque se analizan los 

artículos científicos obtenidos de las bases de datos exploradas. En cuanto a la finalidad, es una 

investigación documental, se describe e interpreta en algunos de sus componentes la temática 

relacionada con los factores y mecanismos relacionados con fibromialgia y trastornos del sueño. 

 

Según las fuentes, es una investigación de revisión documental bibliográfica en bases de datos 

electrónicas especializadas. Es comparativa porque es un proceso riguroso, controlado y 

sistemático de recolección, cruce y análisis de información, valida y fiable, para dar resultados 

frente a la temática relacionada con los factores y mecanismos relacionados con fibromialgia y 

trastornos del sueño. 

 

Metodología. La metodología general es inductiva, porque se analizan y comparan los 

artículos de investigación base del estudio para extraer resultados y conclusiones generales sobre 

la temática de los factores y mecanismos relacionados con fibromialgia y trastornos del sueño. Se 

utiliza una estadística descriptiva para la organización, presentación y representación de la 

información surgida de los datos de los artículos de investigación. 

 

Población y Muestra. Los cientos de artículos de investigación científica que se encuentran 

en las diversas bases de datos especializadas relacionadas con la temática sobre la fibromialgia y 

trastornos del sueño. Se usan las siguientes bases de datos facilitadas por la Universidad de 

Pamplona: Springer Science, NATURE, Oxford Journals, Elsevier (SCOPUS y Sciencedirect) y 

SAGE Journals. A partir de las referencias de artículos relevantes, accedimos a la literatura 

adicional relevante al tema y se utilizaron Pubmed, PAIN Journal Medicine, MDPI y Scielo. 

 

Para la revisión documental se obtuvieron resultados con los términos de búsqueda tanto en 

español como en inglés: ((Fibromialgia) AND (Colombia)), ((Fibromialgia AND Colombia AND 

John Londoño)), ((fibromyalgia) AND sleep impairment) (Sleep AND disorder)), ((fibromyalgia) 

AND (Sleep) AND (pain)), ((fibromyalgia) AND (Sleep disorder) AND (sleep impairment) 

(research article)), ((fibromyalgia) AND (Sleep disorder) AND (sleep impairment) review 

article)), ((Insomnia) AND (fibromyalgia) AND (Sleep disorder)), (comorbid AND fibromyalgia), 

(inflammatory disease AND fibromyalgia), (Hauser AND fibromyalgia). Se tuvo en cuenta el 
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rango de tiempo comprendido entre 2015 y 2021. Se omitieron los artículos que referenciaban 

diferentes herramientas diagnósticas y manejos terapéuticos y aquellos con revisiones obsoletas. 

 

El método de muestro será no-probabilístico, con la técnica del muestreo por conveniencia. 

Los artículos seleccionados en la muestra reúnen los mismos componentes y categorías de 

información, solicitada en los propósitos de la investigación, y actúan como característica de 

inclusión del articulo científico, para evitar el mayor sesgo posible. 

 

Instrumentos. La matriz de recolección de la información de los artículos científicos 

seleccionados. La matriz de organización de la información que ha sido ya recolectada de los 

artículos científicos seleccionados. La matriz de análisis y discusión de los resultados del cruce de 

información de la información entre los artículos científicos. 
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VI. RESULTADOS 

 

Artículos anexados. Se realizó una revisión de la literatura reciente de los últimos 5 años 

donde se encontró datos comprendidos en artículos originales y de revisión. De 34 artículos 

potenciales, se descartaron 5 artículos que incluían información epidemiológica referente a la 

calidad de vida de los pacientes con FM (54, 55), prevalencia regional de FM (4) y comorbilidades 

neuropsiquiátricas (28, 29). Otros 4 estudios no cumplieron con los objetivos propuestos ya que 

midieron la discrepancia en la medición del sueño (7, 56), los métodos objetivos y subjetivos de 

medición del sueño en FM (50) y el manejo de la perturbación del sueño (57). Se omitieron 4 

revisiones anteriores del año 2020 que, aunque cumplían con los objetivos, poseían información 

obsoleta (3, 21, 58, 59) y se optó por incluir una revisión más reciente (23). Por último, se 

añadieron otros artículos para complementar la revisión documental (). 

 

Otras posibles casusas de fibromialgia. Las diferentes causas relacionadas con la 

fibromialgia hacen de esta, una patología compleja donde intervienen el Sistema nervioso 

autónomo, los ejes neuroendocrinos y distintos trastornos (23). De la información obtenida, se 

halló el estudio realizado por Skarpsno et al. Ellos demostraron que un número mayor de síntomas 

de insomnio eleva hasta el doble el riesgo de aparición de FM en mujeres comparadas con aquellas 

sin insomnio. Además, se evidenció que las mujeres con baja actividad física tenían mayor riesgo 

de padecer FM (60).  En otro estudio se encontraron evidencias que sugieren que la ansiedad y la 

depresión pueden aumentar el riesgo de desarrollar síndrome de sensibilidad central (SSC) (62) 

incluida la FM. Otros pacientes con historial militar también están propensos de padecer FM y 

trastornos del sueño, aunque no se entiende muy bien la principal causa que genera ambos 

trastornos (25, 26, 62).  

 

Trastornos relacionados con la Fibromialgia y Trastornos del sueño. Bien se ha 

documentado que los trastornos del sueño tienen una relación bidireccional mórbida con la FM 

(27, 50, 61) donde los pacientes han reportado peor calidad de sueño (72), mayor número de 

despertares y de excitación comparados con los controles sanos (67). Se ha encontrado que la 

obesidad también se halla relacionada, esto se muestra en el estudio de Tânia Aparecida de Araújo 

et al donde la somnolencia era mayor en mujeres con obesidad (63). También se ha identificado 

que las mujeres con FM tienen menor función sexual (64), mayor depresión (27, 62, 64), ansiedad 

y fatiga (27) junto con un incremento de peso después del diagnóstico de FM (63). 

 

Un estudio reciente comparó la composición del microbioma entre pacientes diagnosticados 

con FM y controles, encontrándose alteraciones en la cantidad de bacterias relacionadas con el 

metabolismo del butirato además de una asociación estadísticamente significativa entre la 

abundancia de varios taxones y las medidas de gravedad de la enfermedad como la intensidad del 

dolor, síntomas cognitivos y fatiga. Este estudio solo buscó la asociación entre la composición del 

microbioma y la FM, por lo que no se pudieron sacar conclusiones en la casuística de FM (65).  

 

Otra relación mórbida a la FM lo encontramos en el estudio de Rogal et al. Ellos encontraron 

que el dolor, especialmente el abdominal, en la cohorte de pacientes con FM era mayor en aquellos 
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pacientes con esteatosis hepática no alcohólica (EHNA) e infección por VHC (virus de hepatitis 

C) (66). Con los síntomas psiquiátricos y trastornos del sueño, también se encontraban 

significadamente relacionados junto con la prescripción de opioides ((inhibidores selectivos de la 

recaptación de serotonina (ISRS)) (62, 66). 

 

Además de la asociación con el género femenino, la edad juega un papel importante en los 

trastornos asociados a la FM. Se ha encontrado ciertas patologías prevalentes en varias etapas de 

la adultez (68) como se mostró en un reciente estudio en pacientes con FM en United Kingdom 

(UK). En este se encontraron la presencia de artritis, diabetes y enfermedad tiroidea entre las 

edades de 40 a 59 años junto con mayor gravedad del dolor. En cuanto a los desórdenes mentales, 

se hallaron la ansiedad en la adultez temprana, y menor claridad mental y atención en adultos 

mayores de 60 años (69).  

 

Factores de Riesgo relacionados con Fibromialgia y Trastornos del sueño. En la siguiente 

tabla se ubican los factores de riesgo documentados en la literatura encontrada de los últimos 5 

años: 

 

 
 

Mecanismos que intervienen en Fibromialgia y Trastornos del Sueño. En el siguiente 

apartado se muestran los posibles mecanismos fisiopatológicos que se han documentado durante 

los últimos 5 años en relación a FM y Trastornos del sueño: 

 

a. Alteración del Ciclo Circadiano. La luz artificial y el desfase del horario hacen un 

desbalance fisiológico clave, debido a una inadecuada respuesta a los estímulos de luz por parte 

de la retina. En condiciones normales, la respuesta a los estímulos de luz, una vía multisináptica 

desde el núcleo supraquiasmático (SCN) a las fibras adrenérgicas en la nervadura de la glándula 

pineal regula la liberación de noradrenalina de estas fibras y, por tanto, la síntesis de melatonina 

que aumenta en la noche para mantener un sueño normal junto con niveles bajos de cortisol. Si se 

mantiene una exposición de luz considerable en horas de la noche provoca una disminución de la 

síntesis de la melatonina y niveles de cortisol altos que en consecuencia se produce un corto 

periodo de sueño y vigilia no reparadora por disminución en la duración de ondas lentas. Estas 

alteraciones hacen que se incrementen el número de siestas durante el día provocando un mayor 

dolor en paciente con FM además de perpetuar un estado inflamatorio leve (24, 36, 70, 71). 

 

Dolor Crónico Depresion 

Procesos InflamatoriosApnea Obstruptiva del Sueño

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Obesidad

Alteracion del Ciclo Circadiano

Ansiedad

Trastorno de Estrés Postraumatico

Genero FemeninoInsomnio
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b. Alteración de la Sensibilidad Central. La sensibilización central anormal puede causar 

dolor crónico desadaptativo por el cual la severidad del dolor es desproporcionada al daño tisular 

real, y el dolor puede persistir después de que los tejidos hayan sanado, haciendo que el dolor 

mismo se convierta en una enfermedad. En pacientes con FM se ha encontrado altas cantidades de 

glutamato, sustancia P y factor de crecimiento nervioso (NGF) en el LCR provocando alta 

excitabilidad en las neuronas ascendentes aumentando la percepción del dolor. También se 

encuentra una actividad reducida de la corteza cingulada rostral anterior por bajos niveles de 

serotonina y norepinefrina con un deterioro de la inhibición del dolor además de una menor 

transmisión del receptor opioide mu (encargado de modular el dolor) en respuesta a estímulos 

dolorosos (5, 23, 72). 

 

c. Alteración del eje hipotálamo-pituitario-adrenal (HPA). El eje hipotálamo-pituitario-

adrenal (HPA) media la respuesta al estrés tanto físico (inflamatorio) como psicológico (PTST, 

abuso sexual). Frente a un agente estresante, la hormona liberadora de corticotropina (CRH) del 

hipotálamo estimula la secreción de hormona adrenocorticotrópica (ACTH) de la pituitaria, que 

luego estimula la secreción de glucocorticoides de la corteza suprarrenal aumentando los niveles 

de cortisol en sangre. Por su efecto feedback, los altos niveles de cortisol inhiben la producción de 

IL-6 e IL-1 disminuyendo la sensibilidad del dolor a los nociceptores en la periferia o las neuronas 

de transmisión del dolor en el SNC y manteniendo el estado de alerta. En pacientes con dolor 

crónico (FM, AR), hay un desajuste en el eje HPA y del sistema inmunológico resultado una 

inmunorregulación debilitada y un estado de inflamación de bajo grado en el cuerpo además de la 

formación de "sueño alfa-delta" en la fase IV del sueño no REM provocando un sueño no reparador 

y un número considerable de siestas al siguiente día (23, 70, 72). 

 

d. Alteración en el Metabolismo de Glucosa. Los mecanismos que reducen la sensibilidad 

a la insulina después de la interrupción del sueño incluyen la estimulación de la gluconeogénesis 

a través del aumento de la actividad simpática del sistema nervioso autónomo y un cambio en el 

equilibrio de las citocinas hacia un estado más inflamatorio. También están presentes los cambios 

en la actividad cerebral después de la privación del sueño, consistentes con un aumento del apetito 

y la ingesta de alimentos con alta carga energética (70, 72). 

 

e. Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño (SAOS). Los pacientes experimentan un cese 

del flujo de aire durante al menos 10 segundos por el colapso de las vías respiratorias superiores 

y, por tanto, hipoxia intermitente durante el sueño. Los pacientes obesos y con macroglosia están 

propensos a esta patología (36). La AOS se caracteriza además por la reducción de la duración del 

sueño, la fragmentación del sueño, la reducción del sueño de ondas lentas (SWS) y el aumento de 

la actividad del sistema nervioso simpático (eje HPA) y el estrés oxidativo, todo lo cual puede 

contribuir a la resistencia a la insulina, mayor número de despertar nocturno y sueño no reparador 

(70-72). 

 

f. Disfunción inflamatoria. Las citocinas cumplen su función a través de mecanismos 

centrales o periféricos. La neuroinflamación central y la sensibilización central están 

estrechamente relacionadas en la fibromialgia. La sustancia P, el factor neurotrófico derivado del 
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cerebro, el glutamato, el factor de crecimiento nervioso y varios mediadores inflamatorios activan 

las células gliales. Las células gliales activadas producen citocinas proinflamatorias y provocan 

neuroinflamación. Este fenómeno aumenta el procesamiento central de la entrada nociceptiva y 

contribuye al dolor crónico, alodinia e hiperalgesia. En este proceso, la concentración intratecal de 

IL-8 está elevada, componente importante en la activación de las células gliales junto con la IL-6 

e IL-1 (23, 70-74).  
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VII. CONCLUSIONES 

 

La fibromialgia es un trastorno que afecta principalmente a las mujeres y que está asociada a 

enfermedades reumáticas, alteraciones neuroendocrinas, disfunción en la modulación del dolor, 

traumas psicológicos y algunos trastornos del sueño. En la literatura reciente se documenta como 

diversos procesos fisiopatológicos reúnen las piezas para entender un poco la complejidad de la 

FM. Entre estos, los trastornos del sueño están estrechamente relacionados de forma que aumenta 

la consecuencia de procesos neuroendocrinos e inflamatorios alterando los procesos en la 

modulación del dolor llevando a comportamientos alterados que originan un ciclo repetitivo.  

 

Actualmente se manejan teorías e hipótesis que explican cada uno de los procesos mencionados 

en el escrito. En esta corta recopilación de los últimos años, se evidencia un conjunto de factores 

que pueden desencadenar todo el ciclo de alteraciones en la percepción del dolor, aunque no está 

claro cuál es el principal factor con que inicia la FM. Algunos de los procesos encadenados 

intervienen de forma directa o indirecta en la patología como se evidencia en la disfunción 

inflamatoria y del sistema nervioso autónomo o en la alteración metabólica. Otros procesos pueden 

ser factores agravantes como es el caso del trastorno de estrés postraumático, que puede ser 

originado por violencia física severa, abuso sexual, accidentes severos, raptos o el diagnóstico de 

enfermedad terminal (75) siendo más graves los atestiguados en el ambiente militar (75, 76) como 

fue identificado en un estudio en Florida con veteranas de la armada norteamericana víctimas de 

agresiones sexuales durante su servicio (31, 77). También se estudia la posibilidad de relacionar 

el síndrome de apnea obstructiva del sueño como un desencadenante en la FM por sus procesos de 

hipoxia y estrés oxidativo en mujeres de mayor edad. Aunque esto se ha demostrado por recientes 

estudios (78, 79), se necesita una población considerable para fortalecer estos hallazgos y lograr 

replicarlos en el país para sumar evidencia clave en nuestra población con características 

socioeconómicas distintas a las de muchos estudios.  

 

Se sugiere que el microbiota juega un papel importante debido a que intervienen procesos 

metabólicos, hormonales e inmunes que influyen en varias patologías desde el momento que se 

nace (80) por lo que futuros estudios buscan varios métodos para identificar los componentes del 

organismo alterados en pacientes con FM (81-84). 

 

Por último, está la obesidad, relacionada a diversos procesos mórbidos (86), que se suma 

recientemente a los factores que pueden contribuir a la generación de FM y que son bien estudiados 

en SAOS pudiéndose pensar en un estudio que los relacione y pueda arrojar resultados 

significativos en el país. También, se pensaría en el estudio en pacientes sobrevivientes a la 

infección del SARS-CoV-2 quienes estuvieron sometidos a altos niveles de estrés, disfunción de 

inflamatoria y pulmonar, así como las personas sometidas a confinamiento en el último año.  

 

Ante la literatura encontrada, se evidencia diferentes afecciones relacionadas con la 

fibromialgia que pueden ser consecuencia de los procesos citados. Se trata de mencionar algunos 

de estos, con revisiones y estudios con resultados alentadores en la conexión de todo el engranaje 
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fisiopatológico, pero esto nos hace pensar en el largo camino que tenemos que recorrer para 

entender, reconocer y manejar la Fibromialgia para mejorar la calidad de vida de los afectados.  
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ANEXOS 1
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ANEXOS 2 

FIG.1 

 
Fig. 1. A. Distribución mundial de la prevalencia de FM (2005-2014). Tomado de Marques AP et al. Prevalence of fibromyalgia: literature review update. (13) 

 

 
Fig. 1. B. Prevalencia estimada de fibromialgia en diferentes regiones utilizando diferentes criterios de diagnóstico o cuestionarios. Azul: Criterios ACR 1990, Rojo: Criterios 

ACR 2010, Verde: COPCORD, Amarillo: LFESSQ. Tomado de Sarzi-Puttini. Fibromyalgia: an update on clinical characteristics, etiopathogenesis and treatment. (23) 

TABLA 1 

 
Tabla 1. Prevalencia de la enfermedad reumatica en 6 ciudades de Colombia. Tomado de Londoño J, et al. Rev Colomb Reumatol. 2018;25(4):245–56. (4) 
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TABLA 2 

 
Tabla 2. Prevalencia de las enfermedades reumaticas distribuidas por ciudad. Tomado de Londoño J, et al. Rev Colomb Reumatol. 2018;25(4):245–56. (4) 

 

FIGURA 3 

 
Fig. 3. Efectos centrales y perifericos asociados con la liberacion de neuropeptidos por la fibras C-terminales. 

Tomado de Littlejohn G. Neurogenic neuroinflammation in fibromyalgia and complex regional pain syndrome. (22) 

FIGURA 2 

 
Fig. 2. Interpretación hipotizada entre los mecanismos patogenicos potenciales y alteraciones nociplasticas en FM. 
Tomado de Sarzi-Puttini. Fibromyalgia: an update on clinical characteristics, aetiopathogenesis and treatment. (23) 
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FIGURA 4 

 
Fig. 4. Sintomas del ciclo circadiano alterado en FM. 

Tomado de Mahdi AA et al. Abnormality of circadian rhythm of serum melatonin and other biochemical parameters in fibromyalgia syndrome. (24) 
 

FIGURA 5 

 
Fig. 5.A. Interacción entre genes y ambiente con el desarrollo fisiopatológico del trastorno por estrés postraumático.  

Tomado de Guillén-Burgos HF et al. Avances genéticos en el trastorno por estrés postraumático. (85) 

 
Fig. 5.B.  Eje Hipotálamo-Pituitario-Adrenal.  

Tomado de Guillén-Burgos HF et al. Avances genéticos en el trastorno por estrés postraumático. (85) 
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FIGURA 6 

 
Fig. 6. Síntomas principales de FM. En los cuadros rojos se encuentra la presentación cardinal. 

Tomado de Sarzi-Puttini et al. Fibromyalgia: an update on clinical characteristics, etiopathogenesis and treatment. (23) 
 

TABLA 3 
 

 
Tabla 3. Criterios diagnósticos de FM revisados del 2016. 

Tomado de Wolfe F et al. 2016 Revisions to the 2010/2011 fibromyalgia diagnostic criteria. (38) 
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FIGURA 7 

 
Fig. 7. Tomado de Shangold L. How to Evaluate a Diagnostic Sleep Study Report. (52) 

 

TABLA 4 

 
Tabla 4. Recomendaciones en el manejo de FM por la EULAR. 

Tomado de 1. Macfarlane GJ et al. EULAR revised recommendations for the management of fibromyalgia. (53) 
 
 

 

  



P á g i n a  | 30 

 
FIGURA 8 

 
 

Fig. 8. Breve resumen en el manejo de FM por la EULAR. 
Tomado de 1. Macfarlane GJ et al. EULAR revised recommendations for the management of fibromyalgia. (53) 
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