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Resumen

Dados sus efectos “pleiotrópicos”, la actividad física regular ha sido propuesta como una “polipíldora” capaz de, al menos, 

reducir el consumo de fármacos. Por tanto, y al igual que se acepta claramente para cualquier tratamiento farmacológico, 

es importante especifi car la “dosis y la pauta del tratamiento” con ejercicio (intensidad y frecuencia) para cada patología y 

paciente. Este hecho adquiere especial relevancia cuando se utiliza el ejercicio físico como estrategia terapéutica en patologías 

en las que subyacen alteraciones infl amatorias y de respuesta de estrés.

Aunque la etiología de la fi bromialgia (FM) permanece sin esclarecer, una de las causas de este síndrome es un estado infl a-

matorio (niveles sistémicos elevados de IL-8 y PCR, así como una mayor liberación de citokinas infl amatorias por monocitos y 

un estado activado de los neutrófi los) y de respuesta de estrés alterados (niveles sistémicos elevados de cortisol, NA y eHsp72). 

Basado en la hipótesis de los efectos anti-infl amatorios del ejercicio, su práctica de forma habitual está siendo especialmente 

considerada como una buena ayuda terapéutica en enfermedades infl amatorias, incluyendo la FM. En este artículo se revisa, 

basándose en estudios previos realizados en nuestro laboratorio (presentados en el XIV Congreso Nacional de la Federación 

Española de Medicina del Deporte, Santander 2012), tanto los efectos del ejercicio regular como de sesiones puntuales de 

ejercicio sobre las respuestas infl amatorias y de estrés en pacientes con FM, proponiendo un posible modelo de actuación.

La actividad física regular parece inducir una estabilización neuroinmunoendocrina en mujeres con FM, reduciendo sus 

biomarcadores de estrés e infl amación y, por tanto, generando una adaptación anti-infl amatoria y “anti-estrés”. Un efecto 

anti-infl amatorio y anti-estrés puede incluso observarse (paradójicamente y en contraposición a los efectos en mujeres sanas) 

tras sesiones puntuales de ejercicio moderado, lo que a su vez permite especular sobre una potencial utilidad de esta prueba 

física como ayuda en el diagnóstico de este síndrome.

Summary

Given its “pleiotropic” eff ects, regular physical activity has been proposed as a “polypill” able to at least reduce the consump-

tion of drugs. Therefore, as it is clearly accepted for any drug treatment, it is important to specify the “dose and schedule of 

treatment” with exercise (intensity and frequency) for each disease and patient. This is especially relevant when using exercise 

as a therapeutic strategy in pathologies underlying altered infl ammatory and stress responses.

Although the etiology of fi bromyalgia (FM) remains unclear, one of the causes of this syndrome is an infl ammatory status (high 

systemic levels of IL-8 and CRP, as well as an increased release of infl ammatory cytokines by monocytes, and an activation of 

neutrophils) and altered stress response (high systemic levels of cortisol, NA and eHsp72). Based on the hypothesis of anti-

infl ammatory eff ects of regular exercise, it is regarded as being an especially good therapeutic aid in infl ammatory diseases, 

including fi bromyalgia. In this review, based on previous studies in our laboratory (presented at the XIV National Congress 

of the Spanish Federation of Sports Medicine, Santander 2012), are discussed the eff ects of both regular and acute exercise 

on the infl ammatory and stress responses in FM patients, and it is also suggested a possible model of action.

Regular physical activity appears to induce a neuroimmunendocrine stabilization in women with FM, reducing their stress 

and infl ammation biomarkers and thus generating an anti-infl ammatory and “anti-stress” adaptation. Anti-infl ammatory 

and anti-stress eff ects can even be seen (paradoxically opposed to the eff ects in healthy women) after acute sessions of 

moderate exercise, which in turn allows us to speculate about a potential usefulness of this physical test as an aid for the 

diagnosis of this syndrome.
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Introducción: actividad física, sistema 
inmunitario y salud

Desde hace décadas, el ejercicio físico se ha utilizado como una 

estrategia preventiva y/o terapéutica para prevenir o “tratar” problemas 

fundamentalmente musculo-esqueléticos, cardiovasculares o metabó-

licos. En los 20 últimos años del siglo XX aparece, además, un cuerpo 

importante de publicaciones científi cas que avalan la fuerte infl uencia 

que ejerce el ejercicio físico sobre el sistema inmunitario. En 1993, se crea 

la “International Society of Exercise and Immunology” (Padeborn, Alemania; 

1993), en cuyos estatutos se incluye como principales misiones 1) la in-

vestigación dirigida a la mejora de la salud, 2) la mejora del rendimiento 

de los deportistas y 3) la prevención y tratamiento de la enfermedad 

a través de la actividad física. Por tanto, en el ámbito de la “Medicina 

del Deporte”, el “Ejercicio y la Inmunidad” no están siendo ajenos a un 

enfoque socio-saludable. De hecho, cada vez con más frecuencia se 

aplica la actividad física en la prevención y terapia de patologías como 

enfermedades infecciosas, cáncer, enfermedades infl amatorias e, incluso, 

en patologías en las que subyace una alteración del funcionamiento 

del sistema inmunitario, tales como las auto-inmunitarias y/o auto-

infl amatorias. 

No obstante, es de crucial importancia distinguir entre los efectos 

preventivos y los efectos terapéuticos del ejercicio físico, particularmente 

en el ámbito del ejercicio y la inmunidad. También cabe distinguir entre 

los efectos de la inactividad o sedentarismo y los efectos de la actividad 

física. Así, la inactividad genera indudables perjuicios en todos los aspec-

tos de la respuesta inmunitaria: la innata, la adaptativa y el balance pro-/

anti-infl amatorio. Ello conlleva que las personas sedentarias presenten, 

además de sobrepeso u obesidad y patologías cardiovasculares, una 

mayor probabilidad de enfermedades infecciosas, cáncer y otras patolo-

gías entre las que también se encuentran las infl amatorias. Por su parte, 

cabe también distinguir entre las utilidades preventivas o terapéuticas 

del ejercicio. Está claro que como estrategia preventiva el ejercicio se 

utiliza o recomienda en la población sana, y éste conlleva benefi cios en 

el sistema inmunitario en un alto rango de intensidades y duraciones. 

Sin embargo, como estrategia terapéutica el ejercicio se utiliza en indi-

viduos no sanos, por lo que hay que prestar especial atención al tipo de 

ejercicio (modalidad, intensidad, duración, momento) que se prescribe o 

recomienda para cada tipo de patología y si existen o no otras enferme-

dades (Figura 1). De hecho, dada su actividad “pleiotrópica”, el ejercicio 

físico utilizado con fi nes terapéuticos puede considerarse como una 

“polipíldora” que afecta a todos y cada uno de los sistemas fi siológicos 

de organismo, incluido el sistema inmunitario. De ahí la importancia 

de su adecuación a cada patología y paciente; debiéndose ajustar, en 

un símil con los tratamientos farmacológicos, la duración (regularidad), 

pauta (frecuencia) y la dosis (intensidad) del tratamiento.

Fibromialgia: hipótesis infl amatoria y 
desregulación neuroinmunoendocrina

La fi bromialgia (FM), que afecta fundamentalmente a mujeres, 

se defi nió en 1990 por el American College of Rheumatology como la 

presencia de dolor crónico generalizado y alodinia en respuesta a una 

presión no superior a 40 N en más de 11 de 18 puntos específi cos de-

nominados “puntos hipersensibles o puntos gatillo”1. Estos puntos se 

sitúan tanto en la parte anterior del cuerpo y tanto por encima como 

por debajo de la cadera. Otros síntomas asociados a la enfermedad 

son, por ejemplo, rigidez al despertar, fuerza muscular reducida, fatiga, 

perturbaciones del sueño y perturbaciones psicológicas, como en 

ocasiones la depresión. Aunque los criterios para el diagnóstico de la 

FM han sido actualizados2, es necesario resaltar que el diagnóstico se 

sigue basando en criterios bastante subjetivos, lo que a su vez también 

conlleva problemas a los pacientes antes de ser defi nitivamente diag-

nosticados.  Ello es debido a que la etiología y biofi siología de la FM 

permanece todavía sin esclarecer. Entre las hipótesis actuales (además 

de alteraciones en el sistema serotoninérgico, desórdenes psiquiátricos 

relativos a la depresión, alteraciones energéticas en los músculos, alte-

raciones mecánicas en la columna cervical o lumbar y alteraciones en 

los mecanismos centrales del dolor con modulación periférica) se ha 

incluido un desorden infl amatorio (alteraciones en la respuesta infl a-

matoria mediadas por citokinas) acompañado por una desregulación 

del sistema neuroendocrino3. La FM, por tanto, no parece constituir 

una entidad clínica simple, sino que debe ser considerada más como 

un síndrome, probablemente con múltiples causas biofi siológicas4. De 

hecho, en la actualidad no se encuadran a todos los pacientes con FM 

dentro del mismo grupo, siendo la principal diferencia en la clasifi cación 

de Müller y colaboradores los pacientes con FM primaria (en la que 

no existe un factor orgánico defi nitivo que desencadene el síndrome 

y puede ser o no concomitante con depresión) y los pacientes con 

FM secundaria (en la que enfermedades subyacentes, como procesos 

infl amatorios reumáticos, son diagnosticados con frecuencia)4. Así, la 

FM primaria podría ser causada por procesos infl amatorios no severos. 

En este sentido, no podemos obviar los estados denominados como 

“parainfl amación”, la cual puede ser inducida por condiciones adversas 

que provocan estrés en los tejidos, lo que a su vez induce una respuesta 

adaptativa que involucra a macrófagos y mediadores infl amatorios. Esta 

respuesta adaptativa frente a la nueva situación provoca un estado 

para-infl amatorio, es decir, un estado intermedio entre la situación basal 

y la infl amación5. La parainfl amación (también llamada en ocasiones 

Figura 1.  Actividad física - Sistema inmunitario - Salud.
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“infl amación crónica de bajo grado”) subyace en muchas de las enferme-

dades infl amatorias crónicas. Basado en la idea de que en el origen de 

cualquier dolor subyace un estado infl amatorio6, la hipótesis infl amatoria 

de la FM ha adquirido cada vez más fuerza, dado además que algunas 

citokinas infl amatorias parecen estar involucradas en los síntomas aso-

ciados a este síndrome: la IL-8 promueve el dolor simpático y la IL-6 se 

asocia a la hiperalgesia. Además, las citokinas infl amatorias (IL-8, TNF, 

IL-1,  IL-6) pueden inducir otros síntomas de la FM, como el estrés, la 

fatiga, desórdenes del sueño, síntomas de depresión etc.3,7-10. Aunque 

la FM no parece seguir un patrón similar a la mayoría de enfermedades 

infl amatorias crónicas (artritis reumatoide, miopatías infl amatorias, 

enfermedad infl amatoria del intestino, esclerosis múltiple, etc) puesto 

que, a diferencia de aquéllas11, en la FM no se encuentran generalmente 

niveles sistémicos elevados de IL-6 y TNF10,12, los estudios en nuestro 

laboratorio han revelado que las pacientes con FM primaria presentan 

niveles sistémicos elevados de proteína C reactiva (PCR, un marcador 

genérico de infl amación) y de IL-8 (una citokina pro-infl amatoria que 

puede ser de gran ayuda en el diagnóstico de esta patología) junto a 

una mayor liberación espontánea de citokinas infl amatorias por mono-

citos (IL-1β, TNF, IL-18, MCP-1, IL-6 y la anti-infl amatoria IL-10); todo ello 

junto a un estado activado de los neutrófi los, lo que confi rma que un 

estado infl amatorio elevado es, al menos, una de las causas etiológicas 

de esta patología10,12. 

A su vez, el estado infl amatorio se ve acompañado por un estado 

sistémico de estrés, que se manifi esta en niveles circulantes elevados 

de cortisol, noradrenalina (NA) y proteínas extracelulares del choque 

térmico de 72 kDa (eHsp72)12. Estos mayores niveles de cortisol, de 

NA y de las proteínas de estrés eHsp72 refl ejan claramente una mayor 

respuesta de estrés en las pacientes con FM, probablemente debida a 

una alteración de las interacciones entre la respuesta infl amatoria y la 

respuesta de estrés mediada por el eje hipotálamo-hipófi sis-adrenal 

(HHA) y el sistema nervioso simpático (SNS) (Figura 2). Por tanto, el 

síndrome de la FM también puede encuadrarse dentro del ámbito de 

las “enfermedades de estrés”, en la que parecen producirse desórdenes 

infl amatorios junto a una desregulación en la respuesta inmunoneu-

roendocrina3,10,13,14. Tanto situaciones de estrés como de infl amación 

pueden inducir la liberación de citokinas infl amatorias que a su vez 

activan el eje HHA y el SNS. En condiciones normales, la liberación de 

cortisol y NA inhibirían la sobreproducción de citokinas infl amatorias. 

Sin embargo, este mecanismo puede estar alterado o interrumpido 

en patologías infl amatorias15,16, como parece ocurrir también en la FM 

(Figura 2)12. En este sentido, cualquier estrategia que disminuya los ni-

veles de mediadores infl amatorios y/o de estrés, y que ayude a regular 

mejor las interacciones bidireccionales entre la respuesta infl amatoria 

y la respuesta de estrés podría ser considerada como benefi ciosa para 

pacientes con este síndrome.

No obstante, en la actualidad no existe una terapia específi ca 

formalmente aprobada para la FM, ajustándose los tratamientos a las 

características sintomatológicas de las pacientes. Entre las terapias 

farmacológicas más utilizadas, además de los analgésicos y relajantes 

musculares, se encuentran los antidepresivos y antiepilépticos (a dosis 

bajas) y los inhibidores de la recaptación de serotonina, pues los niveles 

sistémicos de serotonina se encuentran bajos en relación a la población 

sana17. Entre las ayudas terapéuticas no farmacológicas se encuentran 

los masajes, las terapias cognitivas comportamentales y, fundamental-

mente, el ejercicio físico18.

Coterapia de ejercicio en pacientes con 
fi bromialgia. Ejercicio, infl amación y 
fi bromialgia

Además del dolor, ya hemos comentado que las pacientes con FM 

presentan en su mayoría fatiga y malestar, una capacidad física reducida 

y, como consecuencia, serias difi cultades para llevar a cabo las activi-

dades cotidianas. En general, se acepta que la actividad física regular 

mejora los síntomas de la FM, reduciendo el malestar y el umbral del 

dolor; mejorando la capacidad física, la fuerza muscular y la fatiga; y, en 

defi nitiva, mejorando la calidad de vida a través del bienestar general, 

el papel social y la independencia y la actividad de la vida diaria19-21. 

Pero aunque existen claras evidencias de los benefi cios inducidos por 

la actividad física sobre los síntomas específi cos del diagnóstico de la 

FM, sobre la fuerza muscular y la forma física, así como sobre la calidad 

de vida de las pacientes; las evidencias científi cas de los efectos del 

ejercicio sobre la patogénesis de la enfermedad son muy limitadas22.

En personas sanas, en general, el ejercicio físico estimula la respuesta 

inmunitaria innata y/o infl amatoria, siendo la relevancia fi siológica de 

tal estimulación la prevención de la infección en circunstancias en las 

que el organismo es más vulnerable23,24. Este hecho ha sido observado 

tanto en hombres como en mujeres sanas, sedentarios y deportistas25-32. 

Estos efectos están mediados por mensajeros de estrés, como los gluco-

corticoides, la NA y las proteínas eHsp7224,28,33-38. Sin embargo, tanto los 

efectos del ejercicio como su relevancia fi siológica pueden ser diferentes 

cuando el ejercicio es realizado por personas sanas o por personas con 

enfermedades infl amatorias39. Conceptualmente, una respuesta infl a-

matoria bien controlada a través de una correcta interacción con la res-

puesta de estrés puede proteger al organismo frente a la infección. Por 

el contrario, una respuesta innata/infl amatoria no bien regulada debido 

a alteraciones en el funcionamiento de la retroalimentación negativa 

inducida por la respuesta de estrés (mediada por el eje HHA y el SNS) 

sobre la infl amación podría exacerbar patologías infl amatorias5,10,15,16; 

hecho que también podría suceder durante la práctica de ejercicio 

físico, fundamentalmente a intensidades inadecuadas y con especial 

Figura 2. Alteración del feedback / Respuesta infl amatoria / 

Respuesta de estrés.
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relevancia en mujeres, pues éstas presentan unos mayores niveles de 

respuesta infl amatoria y de estrés que los hombres10,32,40. 

Aunque los “efectos pro-infl amatorios” del ejercicio pueden prote-

ger al organismo del ataque de patógenos, en los últimos años se ha 

demostrado que la actividad física regular puede también promover 

efectos anti-infl amatorios41. Conceptualmente, parece difícil explicar qué 

benefi cios induciría este efecto anti-infl amatorio y “anti-estrés” en perso-

nas sanas, con un estado infl amatorio basal óptimo y bien regulado. Sin 

embargo, los potenciales efectos anti-infl amatorios y anti-estrés de la 

actividad física regular serían una potencial herramienta terapéutica en 

personas con patologías infl amatorias, incluidas aquéllas denominadas 

de “bajo grado”10. Dentro de las diferentes modalidades de ejercicio físico, 

y aunque parecen ser efectivos tanto los ejercicios en tierra como los 

ejercicios agua42-44, la actividad física acuática regular en agua templada 

se ha mostrado como la más efectiva para paliar los síntomas de la FM. 

La temperatura, viscosidad y fl otabilidad del agua reducen el malestar 

y el dolor, al mismo tiempo que ofrece resistencia en los ejercicios ae-

róbicos y de fuerza, y facilita los movimientos. Además el agua también 

reduce el estrés21. Las características generales descritas para este tipo 

de ejercicio en agua templada (30 a 34º C) son de 6 a 24 semanas de 

duración con 1 a 3 sesiones por semana de entre 30 y 60 minutos de 

duración. La cuestión ahora es conocer si un efecto anti-infl amatorio 

y/o anti-estrés inducido por este tipo de ejercicios puede subyacer en 

la mejora de la sintomatología y calidad de vida de las pacientes que lo 

llevan a cabo. Nuestro primer estudio reveló en un grupo de mujeres 

diagnosticadas con FM que cuando éstas llevaron a cabo durante 4 

meses un programa de ejercicio acuático en agua templada (coreografía 

acuática con calentamiento previo y estiramiento fi nal, en sesiones de 

60 minutos, 3 veces por semana) se producía una considerable mejora 

en la respuesta infl amatoria y neuroendocrina sistémica asociada a una 

mejora en la condición física y la calidad de vida asociada a la salud (me-

joró el dolor y la salud general) de estas pacientes, fundamentalmente 

en las que presentaban FM primaria10. Tras ampliar nuestro estudio a 

un programa de ejercicio similar pero ahora de 8 meses de duración 

con 2 sesiones semanales, observamos claramente que los niveles de 

marcadores infl amatorios sistémicos (como la IL-8) y de estrés (como 

la NA y la eHsp72) disminuyeron hasta alcanzar niveles similares a los 

observados en un grupo control de mujeres sanas de la misma edad 

(datos no publicados; presentados en XIV Congreso Nacional de la 

Federación Española de Medicina del Deporte, Santander 2012). De 

igual forma, la elevada liberación espontánea de citokinas infl amatorias 

por monocitos que presentan las pacientes con FM también disminuyó 

hasta los niveles determinados en mujeres sanas45. Estos efectos fueron 

también paralelos a una mejora en la calidad de vida de la pacientes, 

valorada a través de su condición física asociada a la salud (con mejoras 

signifi cativas en aspectos como test de 6 min de marcha junto a una 

disminución del peso, BMI, índice de cintura/cadera y porcentaje graso), 

del cuestionario genérico de salud SF-36 (con mejoras en aspectos 

tales como el rol físico y emocional, salud general y salud mental) y 

del cuestionario FIQ que determina específi camente la severidad de 

los síntomas relacionados con la FM. Estos resultados, en su conjunto, 

ponen de manifi esto que entre los mecanismos a través de los cuales 

la actividad física regular puede afectar a la etiología y biofi siología de 

la FM para mejorar los síntomas de este síndrome se encuentran, al 

menos, los efectos anti-infl amatorios y una mejor regulación del fee-

dback respuesta infl amatoria/respuesta de estrés. No obstante, cuando 

el programa de ejercicio se realiza en 2 sesiones semanales, no son 

sufi cientes 4 meses (como lo observado en nuestro primer estudio con 

tres sesiones semanales) para obtener adaptaciones anti-infl amatorias 

completas, siendo necesarios los 8 meses de duración.

Como ya se ha comentado, la validación de los efectos anti-

infl amatorios del ejercicio regular en el síndrome de FM10,45 convierte a 

éste en una interesante ayuda terapéutica en el tratamiento de la FM46. 

La cuestión que surge ahora es si los efectos de sesiones puntuales de 

ejercicio son similares en mujeres con FM (que presentan una elevada 

respuesta infl amatoria y una elevada respuesta de estrés) comparados 

con los que ejerce en mujeres sanas y, consecuentemente, si el ejercicio 

agudo (sin previa adaptación fi siológica o entrenamiento) podría exa-

cerbar, en lugar de mejorar, el estado sistémico de estrés e infl amación 

en mujeres con FM. De forma particular, estudios en mujeres sanas han 

mostrado que éstas presentan mayores niveles sistémicos de IL-8, NA y 

eHsp72 que los hombres40, y que estos biomarcadores de infl amación 

y estrés, junto a otros, se elevan tras sesiones puntuales de ejercicio, 

tanto moderado como intenso32. Además, la NA y la eHsp72 participan, 

como mediadores de estrés, en la estimulación inducida por el ejercicio 

agudo en la estimulación de las respuestas innatas/infl amatorias en 

mujeres sedentarias36,37,47. A su vez, las mujeres con FM presentan niveles 

sistémicos elevados de biomarcadores de estrés (cortisol, NA, eHsp72) 

y de infl amación (IL-8), así como una elevada respuesta infl amatoria 

mediada por monocitos (con una mayor liberación de las citokinas 

pro-infl amatorias IL-1β, TNF e IL-18, de la citokina reguladora de la 

infl amación IL-6 y de la citokina anti-infl amatoria IL-10)12.  Teniendo 

todo lo anterior en cuenta, resultados recientes obtenidos en nuestro 

laboratorio (enviados para su publicación y presentados en el XIV 

Congresos de Medicina del Deporte; Santander 2012) en relación a 

los efectos del ejercicio agudo en mujeres diagnosticadas con FM han 

sido paradójicamente sorprendentes. Como cabía esperar, una sesión 

puntual de ejercicio moderado (45 min en cicloergómetro al 55% de la 

capacidad aeróbica máxima) incrementó las respuestas infl amatoria y 

de estrés (elevando todos los biomarcadores reseñados anteriormente) 

en las mujeres controles sanas. Por el contrario, y paradójicamente, la 

misma sesión de ejercicio moderado disminuyó tanto la respuesta de 

estrés como la respuesta infl amatoria en las pacientes con FM, alcan-

zándose niveles muy próximos a los determinados en mujeres sanas 

en situación basal en todos los parámetros de estrés y de infl amación 

anteriormente indicados. 

Estos resultados, en su conjunto, sugieren claramente que desde 

un punto de vista conceptual, la respuesta inmunofi siológica al ejercicio 

puede ser diferente según el estado basal de estrés/infl amación de quien 

la realiza y, en particular, que los efectos anti-infl amatorios inducidos 

por sesiones de ejercicio moderado en mujeres con FM indican un 

reajuste de la homeostasia a través del feedback respuesta infl amatoria/

respuesta de estrés. Probablemente, una disminución en “el estado de 

estrés” inducido por la realización de la actividad física provoque una 

menor respuesta infl amatoria que, a su vez, disminuya la activación que 

ésta ejerce sobre la propia respuesta de estrés. Estos efectos puntuales 

del ejercicio moderado pueden constituir la base de las adaptaciones 
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anti-infl amatorias inducidas en estas pacientes en programas de larga 

duración, como los que hemos observado en programas de ejercicio 

aeróbico en piscinas de agua templada.

No podemos asegurar si estas “respuestas anti-infl amatorias y anti-

estrés” inducidas por sesiones de ejercicio moderado son exclusivas o no 

del síndrome de la FM, si bien no hemos encontrado publicaciones en 

la literatura científi ca que indiquen efectos similares en otras patologías. 

Ploeger y colaboradores11 en una interesante revisión no encontraron di-

ferencias en la respuesta a sesiones puntuales de ejercicio (generalmente 

estimuladoras de la respuesta innata/infl amatoria) entre personas sanas 

y pacientes de la mayoría de las consideradas “enfermedades infl ama-

torias crónicas”; tales como la artritis reumatoide, el asma, insufi ciencia 

cardiaca crónica, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, fi brosis 

cística, diabetes mellitus tipo 1 y 2, miopatías infl amatorias, enfermedad 

infl amatoria del intestino, enfermedad de McArdel y esclerosis múltiple. 

Si se confi rma que (contrariamente a lo que ocurre en personas sanas 

y en otras patologías infl amatorias) los efectos anti-infl amatorios del 

ejercicio agudo son un hecho particular de la FM, las sesiones puntua-

les de ejercicio moderado podrían también servir como ayuda para el 

diagnóstico de este síndrome. Se puede especular también, no obstante, 

que el ejercicio podría ejercer estos efectos en aquéllas patologías en 

las que subyaciera una elevada respuesta de estrés paralelamente a una 

elevada respuesta infl amatoria. Nuevas investigaciones en este sentido 

se están llevando a cabo en nuestro laboratorio pues nos resultan de 

gran interés.

Sumario, conclusiones y modelo de 
regulación propuesto

El ejercicio regular (fundamentalmente el acuático en agua tem-

plada) se ha mostrado como una buena estrategia terapéutica para 

paliar los síntomas (dolor, fatiga y malestar) asociados a la fi bromialgia 

y mejorar la condición física asociada a la salud en estos pacientes20. 

Es un síndrome en el que, entre otras causas, subyace una alteración 

inmune-neuroendocrina que afecta a la regulación bidireccional de 

la respuesta infl amatoria junto a la respuesta de estrés12. La activación 

inducida en el eje HHA (aumento de los niveles de cortisol) y el SNS 

(aumento de los niveles de NA) podría estar provocado tanto por causas 

exógenas, como el estrés psicosocial que con frecuencia manifi estan 

estas pacientes48, como por causas endógenas como el propio estado 

infl amatorio, que puede activar al eje HHA y la respuesta simpática. El 

origen de la respuesta infl amatoria crónicamente elevada es incierto 

aún, pero puede especularse que en él participen respuestas infl ama-

torias neurogénicas, agentes infecciosos, anormalidades de la columna 

cervical y lumbar, alteraciones en el cuello7,10 e, incluso, el sobrepeso49. 

Además, una disfunción de la retroalimentación negativa de la respuesta 

de estrés (“infl amatoriamente alterada”) sobre la respuesta infl amatoria 

para evitar una sobreproducción de citokinas pro-infl amatorias, tales 

como la IL-8, algo común en otras patologías aunto-inmunitarias o 

auto-infl amatorias15,16, también parece estar involucrada12. A su vez, los 

niveles elevados de eHsp72, probablemente inducidos por la activación 

simpática50,51, podrían activar la repuesta infl amatoria mediada por los 

monocitos52 y, junto a la IL-8, activar la respuesta de los neutrófi los37,38 

que también se encuentran elevadas en las pacientes con FM12. 

La actividad física parece inducir una estabilización neuroimmu-

noendocrina en las pacientes con FM, induciendo una reducción en 

los biomarcadores de estrés e infl amación (Figura 3). De este modo, el 

ejercicio acuático habitual en agua templada realizado durante 4 meses 

con tres sesiones semanales o durante 8 meses con 2 sesiones semanales 

induce una adaptación anti-infl amatoria y anti-estrés en las pacientes 

con FM primaria. La adaptación inmunoneuroendocrina inducida por el 

ejercicio también puede observarse incluso tras sesiones puntuales de 

ejercicio moderado sobre bicicleta ergométrica, lo que a su vez permite 

especular sobre la utilidad de esta prueba física como ayuda en el diag-

nóstico de este síndrome. Los efectos “anti-estrés” y “anti-infl amatorios” 

inducidos por sesiones puntuales de ejercicio en pacientes con FM 

pueden constituir la base para conseguir adaptaciones inmunofi sioló-

gicas a largo plazo  a través del ejercicio regular, si bien son necesarios 

más estudios para conocer el tiempo necesario para conseguir estas 

adaptaciones inmunofi siológicas de forma óptima. Seguir conociendo 

los potenciales mecanismos a través de los cuales el ejercicio incide en 

la patogénesis de la FM permitirá, además del conocer las modalida-

des e intensidades de actividad física más adecuadas, abordar nuevas 

estrategias farmacológicas para este síndrome.
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Figura 3. Modelo de estabilización neuroinmunoendocrina indu-

cido por el ejercicio en la fi bromialgia.
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