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RESUMEN

El dolor crénico en la Fibromialgia (FM) tiene importantes implicaciones clinicas y consecuencias
relevantes en la vida de los pacientes. Sin embargo no existe ningin tratamiento suficientemente
eficaz para este trastorno, por lo que el tratamiento del dolor sigue siendo un problema de salud no
completamente resuelto por los tratamientos farmacolégicos tradicionales.

El objetivo de este articulo es aportar una revisién de las evidencias empiricas sobre la eficacia
del tratamiento con Neurofeedback basado en el electroencefalograma (EEG-NF), para el tratamiento
del dolor y otros sintomas asociados en la FM. Para ello: Se introducen elementos metodoldgicos
esenciales del tratamiento con EEG-NF.

Se analizan también las evidencias que provienen de las técnicas de neuroimagen funcional
sobre los cambios funcionales maladaptativos inducidos por el dolor crénico en los circuitos
cerebrales. Finalmente, se discuten las evidencias clinico-experimentales sobre la eficacia de EEG-NF
para el tratamiento de la FM.

PALABRAS CLAVE:

Fibromialgia, Dolor, Neurofeedback, EEG, Potenciales evocados de latencia larga.
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.- Neurofeedback y Fibromialgia.

INTRODUCCION

El sindrome de fibromialgia (FM) es un trastorno sistémico de etiologia incierta, caracterizado
por dolor muscular generalizado, y un aumento de la sensibilidad a los estimulos nociceptivos y no
nociceptivos. Se caracteriza también por una serie de sintomas asociados al dolor como son la fatiga,

1,

problemas del suefio, ansiedad, depresién, dificultades cognitivas Z A pesar de las importantes
consecuencias que este trastorno tiene en la vida de los pacientes, no existe ningun tratamiento
suficientemente eficaz para este trastorno. Actualmente, tanto el dolor como el resto de sintomas
siguen siendo un problema no completamente resuelto por los tratamientos farmacoldgicos

. 3-5
tradicionales ™.

En la actualidad disponemos de evidencias experimentales aportadas por técnicas de
neuroimagen que muestran que los sintomas de la FM se relacionan con alteraciones funcionales en
los circuitos cerebrales. El dolor crénico parece inducir cambios en las redes neuronales que procesan
la informacion algica, y estos cambios contribuirian a su vez a acrecentar los sintomas disminuyendo
en gran medida la calidad de vida de los pacientesG. Los hallazgos aportados por la neuroimagen dan
pie a investigar métodos de actuacion a nivel cerebral que puedan ayudar a mejorar los sintomas de
los pacientes. Una de estas técnicas es el neurofeedback (NF) o biofeedback cerebral que se ha
desarrollado de manera importante durante los Ultimos afios gracias a los avances de la neurociencia y
de las tecnologias de procesamiento de la informacién.

El NF es un proceso de condicionamiento (aprendizaje) cuyo objetivo es mejorar la capacidad
del cerebro de autorregulacién de manera que sea capaz de adaptarse con eficacia a las demandas y
desafios, tanto internos como externos. Esta capacidad de autorregulaciéon es fundamental y su
disfuncidon puede ser responsable de algunos de los sintomas y manifestaciones conductuales que
afligen a los pacientes y que dependen de la integridad funcional de los circuitos cerebrales. EI NF es
una técnica asequible en la practica clinica diaria y las evidencias de que disponemos en la actualidad

’

e L , . 7,8
muestran que es una técnica util en la mejoria de sintomas clinicos de la FM, como el dolor " y otros

, . 7 . . .9
sintomas asociados como la depresion * o las disfunciones cognitivas”.

El objetivo de esta revisidn es analizar las evidencias experimentales y clinicas publicadas, sobre
la posible eficacia del NF como tratamiento para el dolor crénico y otras disfunciones asociadas en la
FM. Se exploran también algunos de los correlatos neurales del dolor con el objetivo de aportar datos
acerca de las redes neuronales implicadas y su susceptibilidad a ser tratadas mediante una
intervencién con NF.
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RELACIONES NEURALES DEL DOLOR.

La investigacioén realizada durante las ultimas décadas ha confirmado que el cerebro no es un
receptor pasivo de informacién nociceptiva sino que modula la percepcion de dolor y, a su vez, se ve
influenciado o puede experimentar modificaciones debidas a la actividad de los circuitos que procesan

la informacion dlgica, amplificando o cronificando la sensacidn de dolor.

En pacientes con FM, las técnicas de neuroimagen funcional han puesto de manifiesto que el
dolor crénico produce alteraciones en los equilibrios funcionales de las redes neuronales que procesan

11
cuya

. L. . . . . . 10,
la nocicepcidn. Estas alteraciones se desarrollan debido a mecanismos de neuroplasticidad

funcionalidad pueden tener, en determinadas condiciones adversas, consecuencias negativas sobre las
redes neuronales. Esto es lo que sucede por ejemplo bajo el efecto del consumo crénico de drogas de

2,13 . . 14 . 15
0 como consecuencia de traumatismos cerebrales = o accidentes vasculares ~~. En el dolor

1
abuso
no sélo estan implicadas las regiones sensoriales primarias y secundarias sino también otras areas

o 16 . .
cerebrales de asociacién como la corteza prefrontal y las regiones que codifican los aspectos
. 17 . . .
emocionales del dolor **, que tienen un rol esencial. En estos pacientes, se ha observado un aumento
de la potencia de las conexiones neuronales entre el cingulado anterior y la corteza de la insula y los
ganglios basales, y entre la corteza prefrontal medial y el cingulado posterior. De forma paralela se ha
evidenciado una disminucién de la fuerza de las conexiones neuronales entre el cingulado anterior, la

, o . 16,18
amigdala y la sustancia gris periacueductal .

. . 19 aps ;. .
Recientemente, Fox y Raichle™™ han puesto de manifiesto que el dolor crénico induce
alteraciones en el equilibrio funcional de una de las redes neuronales implicadas en el estado de
reposo del cerebro, el “default mode network (DMN)”, ello explicaria el impacto generalizado que el

dolor crénico produce en diversas funciones cerebrales.

El DMN estd constituido por una serie de territorios cerebrales interconectados entre si que
estan activos en estado de reposo, cuando el cerebro no esta involucrado en ninguna tarea concreta.
En cambio, las regiones de DMN disminuyen su actividad cuando el cerebro esta realizando una tarea

e 20
especifica ~.
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Otros autores coinciden también en la observacién de una reorganizacién disfuncional del DMN

21-23 . . . . . .

en pacientes con FM, siendo importante destacar que esta disfuncionalidad parece responder
. . . 24
bien cuando se instaura el tratamiento adecuado™ .

16,25 .,
habiéndose

Algunos estudios aportan datos que revelan alteraciones estructurales en la FM
descrito una relacion lineal entre la actividad en determinadas regiones cerebrales y la duracién 2 0la
intensidad ** del dolor. Todo ello sugiere que la exposicidn al dolor créonico puede provocar lesiones
centrales a largo plazo, entre las que podemos mencionar la disminucién de la sustancia gris en
regiones prefrontales '® Estos estudios han sido recogidos en una reciente revisién realizada por

. 6 .z . T .z
Cagnie y colaboradores = en la que se proponen también los mecanismos de neurosensibilizacion que

podrian estar en la base de las alteraciones neurofuncionales que caracterizan la FM.

NEUROFEEDBACK A BASE DE EEG.

Los datos acerca de la implicacion progresiva de diversas regiones cerebrales en el dolor
cronico, llevé a pensar que herramientas como el NF que inciden sobre la actividad cerebral y la

modifican, podrian ser utiles en el tratamiento de la FM.

El NF es biofeedback de la funcidn cerebral y tiene como base el electroencefalograma (EEG-NF)
siendo facilmente asequible en la prdctica clinica diaria. Histéricamente, el neurofeedback se ha

. - . 26
llevado a cabo de acuerdo con un paradigma de condicionamiento operante ~.

A través del NF el cerebro aprende a mantener la regulacién homeostatica oscilando de manera
flexible entre estados de activacion mayores y menores. El NF puede mejorar por tanto la capacidad
de autorregulacion cerebral. Una buena regulacion significa que el cerebro es capaz de mantener
estados de activacién que sean apropiados a las demandas inmediatas, ya sean internas o del
ambiente. El cerebro debe ser capaz de regresar a los estados de reposo bien organizados cuando no
estd siendo desafiado. Una buena organizaciéon del estado de reposo parece ser una clave de la

. . . . 27
capacidad del cerebro para responder de manera eficiente a los desafios ~".

Las redes neuronales organizan su comunicacion en términos de frecuencia, esta caracteristica

es evidente en la inspeccion de cualquier EEG. Las disfunciones cerebrales tienden a caracterizarse por
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desviaciones de las caracteristicas basicas de frecuencia consideradas como normales, por ello, la

frecuencia se convierte en el objetivo natural de la terapia de NF.

Los primeros estudios basados en la intervencidn sobre las bandas de frecuencia del EEG fueron
28 . . .
llevados a cabo por M. Barry Sterman™ vy las primeras aportaciones clinicas llegaron para el

29,30

tratamiento de la epilepsia . Posteriormente, se empezd a utilizar el NF para el tratamiento de la

hiperactividad?’l.

Con el tiempo, se establecieron bases de datos normativas de EEG para apoyar este proceso,
con el fin de obviar la gran variabilidad de los datos del EEG en la poblacién sana. Una limitacién de la
intervencién tomando como patréon de referencia los registros EEG es que las desviaciones de
amplitud de banda de frecuencia no se pueden asociar de forma fiable con determinados sintomas
clinicos o caracteristicas de comportamiento32. Ademas existe la dificultad de que algunas de las
desviaciones del EEG podrian ser tipo compensatorio (neuroadaptativo), la respuesta del cerebro con

el objetivo de hacer frente a las demandas que se le hacen.

Un enfoque muy diferente del NF arraigd en Europa unos pocos afios después de que el método
se iniciara en los Estados Unidos. Este enfoque de NF se basa en los potenciales corticales lentos
(“slow cortical potentials”, SCP), que comenzaron a ser utilizados para inducir cambios en la activacion
cortical. Cambios negativos en SCP se atribuyen a la despolarizaciéon (aumento de la actividad) de
dendritas apicales de las células piramidales corticales, mientras que los SCPs positivos indican una

e, L, . 33
disminucién de la activacion cortical local ™.

Birbaumer y colaboradores han estado trabajando en este procedimiento durante muchos afos
utilizando los resultados en este campo para disefiar interfases de comunicacién entre el ordenador y
el cerebro (“brain computer interfaces”), orientadas al tratamiento de la epilepsia, dafio cerebral

provocado por traumatismos, o del trastorno por déficit de atencion e hiperactividad 33737,

En los ultimos afios, las modernas tecnologias informdaticas han permitido el desarrollo de
nuevas herramientas para ser utilizadas en los protocolos del NF, dando lugar a la aparicion de
protocolos especificos para diferentes propdsitos asi como un refinamiento de los enfoques estandar.
En este sentido, el Método Othmer es una combinacidn de los protocolos clasicos de banda de
frecuencia (0 Hz a 40 Hz) y los protocolos basados en SCP (frecuencia inferior a 0.1 Hz). Es importante
destacar que el Método Othmer se ha desarrollado tomando los resultados clinicos como guia de la

g . 27
evolucion de los pacientes “".
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Para el proceso de tratamiento con NF, los electrodos se colocan sobre el cuero cabelludo de
acuerdo con el sistema internacional 10/20. Se utiliza un procedimiento bipolar (dos electrodos) ya
que los estudios empiricos han demostrado claramente que la retroalimentacién informando al
cerebro sobre cémo una region esta trabajando con respecto a otra, es mas significativo y por tanto
mas eficaz que la retroalimentacié a partir de una sola regién del cerebro con respecto a una
referencia neutra >°. En el caso de la fibromialgia, la colocacidn de los electrodos en T3-T4 (l6bulos
temporales izquierdo y derecho, de acuerdo con el sistema 10/20) es la configuracion de partida tipica

para el tratamiento.

El primer objetivo clinico es la optimizacidon de la respuesta clinica por medio de ajuste de la
frecuencia “target” o diana, situada en la banda de SCP inferior a 0.1Hz. A medida que el tratamiento
avanza, se seleccionan posiciones adicionales de los electrodos de acuerdo con las caracteristicas de
respuesta del paciente. Las posiciones T4-P4 suelen ser las siguientes en los criterios de eleccion y las

posiciones prefrontales son también importantes.

o . , . , 38
Los criterios de toma de decisiones estadn cubiertos en la Guia de Protocolo de Susan Othmer™".

Por tanto, este método el tratamiento especifico ya no esta determinado por las caracteristicas
del EEG, sino que se basa totalmente en la respuesta del paciente. Del mismo modo, la intervencién
basada en la inhibicién de las amplitudes inapropiadas del EEG no se basa en unas frecuencias
predeterminadas sino que es totalmente sensible a la dindmica en tiempo real del EEG en todo el

espectro (0 Hz a 40 Hz) 38,39

La tarea para los pacientes en cada sesidn de NF es observar un programa de video
computarizado (canal visual y auditiva) cuyo contenido es impulsado por la actividad
electroencefalografica en tiempo real a la frecuencia que se ha seleccionado como frecuencia diana. El
video-juego progresa por tanto a un ritmo determinado por el nivel de la sefial instantanea del SCP. Al
mismo tiempo, el cerebro del sujeto recibe retroalimentaciéon con respecto a cualquier instancia en
gue los umbrales de inhibicion, regulados dinamicamente, se exceden en las diez bandas de inhibicién.
Los elementos visuales y auditivos de los videojuegos pueden ser seleccionados para que sean mas
adecuados y comodos a las caracteristicas de cada uno. Los pacientes con fibromialgia tienen un
sistema nervioso muy reactivo, y esto debe tenerse en cuenta en cada uno de los pasos clinicos

realizados durante el proceso de tratamiento con NF.

10
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EEG-NEUROFEEDBACK Y TRATAMIENTO DEL DOLOR CRONICO EN LA FIBROMIALGIA.

El NF es una tecnologia que ha empezado a ser utilizada para el tratamiento del dolor crénico en
los ultimos afios, sobre todo a partir de que las técnicas de neuroimagen han permitido poner de
manifiesto que el dolor crdnico produce alteraciones en los circuitos cerebrales y que estas

alteraciones pueden ser revertidas con el tratamiento adecuado.

Uno de los autores que mas se ha implicado en el estudio de la eficacia de EEG-NF en el
tratamiento del dolor es Jensen. Este autor y sus colaboradores llevaron a cabo un estudio en
pacientes con dolor espinal crénico, en el que se incluyeron 13 pacientes de los cuales 10 completaron
el tratamiento. Los resultados sugirieron que el aumento de la actividad alfa y reduccién de beta en las
regiones T3T4 y C3C4 se asociaba a una mejoria significativa de los efectos mas adversos del dolor y el
malestar psicoldgico asociado al mismo. Los efectos del tratamiento se mantuvieron durante al menos

40
3 meses .

Dentro del ambito de la FM, el primer estudio clinico con EEG-NF fue el realizado por Kayiran y
colaboradores en 2010. Estos autores llevaron a cabo un estudio en el que incluyeron pacientes que
cumplian los criterios “American College of Rheumatology” (ACR) de 1990 para la FM y utilizaron
también el Manual de Diagnéstico Estadistico de los Trastornos Mentales-lll (DSM-III) para la
clasificacion de posibles trastornos psiquidtricos asociados. La evaluacién clinica incluyé medidas de
dolor, fatiga, depresién y ansiedad. Los pacientes fueron randomizados en dos grupos de tratamiento,
18 recibieron EEG-NF y otros 18 recibieron tratamiento con escitalopram. El grupo tratado con NF
recibié 20 sesiones para reforzar una determinada banda de frecuencias (se reforzaron las frecuencia
en las bandas de 12-15 Hz). Ambos grupos de pacientes experimentaron cierta mejoria clinica, aunque
los pacientes que recibieron el tratamiento con NF fueron los que experimentaron una mayor
reduccion de los sintomas de dolor, fatiga, depresion, ansiedad. No se observaron cambios
significativos de la amplitud en ninguna de las frecuencias del EEG aunque se observé una reduccién
significativa del ratio teta/SMR hacia la cuarta semana de tratamiento. Los resultados de este estudio
sugieren que NF es un tratamiento que puede ser Gtil para aliviar el dolor y mejorar la calidad de vida

. 7
en pacientes con FM .
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Posteriormente en 2011, Caro y Winter publicaron los resultados de otro ensayo clinico en el
gue evaluaron la respuesta al tratamiento con NF en 15 pacientes con FM, diagnosticados de acuerdo
con los criterios de la ACR, para los que habian fracasado los tratamientos estandar. Como controles,

se incluyeron 63 pacientes que recibieron el tratamiento farmacoldgico habitual °.

En los pacientes tratados con NF, los niveles de dolor, fatiga, malestar psicolégico mejoraron de
manera significativa, también mejord la capacidad de atencién. Los pacientes del grupo control que
habian recibido el tratamiento farmacoldgico estandar no experimentaron mejoria clinica significativa

. . . 8
en ninguna de las medidas anteriores ".

Desde la perspectiva neurobioldgica, existen evidencias que el tratamiento con NF podria
facilitar mecanismos talamicos inhibitorios 41, facilitando la reorganizacién de las vias neurales
implicadas en la amplificacién de la percepcién de dolor en los pacientes con FM. En este sentido, un
estudio realizado con potenciales evocados de latencia larga (P300) puso de manifiesto que el
entrenamiento con NF producia un aumento de la amplitud y un retraso en la latencia de P300,
indicando una facilitacién de los mecanismos inhibitorios talamocorticales . Ademas, existen
evidencias que sugieren que el NF basado en SCP como el utilizado por el método Othmer 27, puede
ayudar a restablecer la actividad funcional de las redes que integran el DMN, impactando de manera
positiva sobre los sintomas de la FM. En este contexto, y bajo el seguimiento de la evolucion de los
sintomas clinicos 38, los mecanismos de neuroplasticidad 1 permiten la reorganizacion funcional de los

circuitos neuronales en la direccién de la recuperacién de la salud.

A modo de resumen, estos datos sugieren que el NF tiene la capacidad de incidir sobre el
proceso de percepcidon nociceptiva a través de modificar la actividad eléctrica cerebral de los centros
de procesamiento del dolor tanto a nivel cortical como subcortical, implicando también las areas de
memoria del dolor y los aspectos emocionales del mismo. Los datos de estos estudios son alentadores,
sin embargo, no podemos generalizar las conclusiones debido al pequefio nimero de pacientes

incluidos en los distintos estudios.

12
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EEG-NEUROFEEDBACK Y DISFUNCIONES ASOCIADAS EN LA FIBROMIALGIA.

La FM se caracteriza esencialmente por dolor asocidandose una serie de sintomas como la fatiga,

”

~ . .z . .. 1
problemas del sueno, ansiedad, depresién, o dificultades cognitivas

Los estudios de EEG-NF realizados en pacientes con FM muestran que después del tratamiento
no solo mejora la percepcién de dolor sino también los sintomas de fatiga, depresiéon, ansiedad y en

I}

. . s . 7,8 . L
general, la calidad de vida percibida por el paciente "'". Estos resultados clinicos se explicarian por el

impacto que le proceso de NF tiene en distintas regiones cerebrales incluyendo el DMN 27,

Ademads, NF en si mismo es una herramienta util también para el tratamiento de la depresidn, la
ansiedad, los trastornos del suefio o las disfunciones cognitivas. Uno de los campos en los que
disponemos de mas datos acerca de la efectividad del NF es en el tratamiento de los trastornos
depresivos. A modo de ejemplo podemos mencionar que el tratamiento con EEG-NF dirigido a reducir
la asimetria electroencefalografica en las regiones frontales tiene efectos positivos sobre los sintomas

., 44 . . 45
de la depresidon " y sobre el procesamiento de las emociones .

Dentro del ambito de los déficits cognitivos, un estudio realizado en un grupo de pacientes que
estaban en la fase de recuperacién después de haberse sometido a un tratamiento contra el cancer,
puso de manifiesto que el NF puede beneficiar las dificultades de atencién, concentracion y otros
déficits cognitivos asociadas, que resultan como consecuencia de todo el proceso de la enfermedad.

. Ly . . . 5 9
Ademads, también mejoraron el estado emocional, la fatiga y los patrones de suefio ~. En la esfera de
las disfunciones cognitivas, existen evidencias que el tratamiento con NF puede producir una mejoria

., . . . .. . 46,47
en la atencidén, la memoria de trabajo y otras capacidades cognitivas en pacientes con TDAH .

El NF también ha demostrado ser una herramienta util en la reduccién de los sintomas de

. a8
ansiedad .
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REGULACION DE LOS CIRCUITOS DEL DOLOR.

En los ultimos afios, el desarrollo de la resonancia magnética funcional en tiempo real (rtfMRI)
ha permitido visualizar que, con la ayuda de instrumentos de NF, es posible actuar modificando la
funcionalidad de los circuitos neuronales responsables del procesamiento del dolor, incluso en casos

de dolor cronico.

El primer estudio realizado en este campo fue llevado a cabo por deCharms y cols. en 2005,
quienes entrenaron a un grupo de sujetos sanos y a un grupo de pacientes con dolor crdnico,
refractarios a diversos tipos de tratamientos farmacoldgicos. El objetivo era controlar la activacion del

cingulado anterior (CA), un area cerebral superior de procesamiento del dolor.

Los sujetos sanos recibieron un estimulo nociceptivo térmico que sirvid6 como patron para
evaluar la capacidad individual de regulacién de la percepcién algica. Los sujetos sanos se
distribuyeron en 5 grupos distintos, el grupo experimental al que se entrend a controlar la activacion
del CAy 4 grupos control, independientes y entrenados con procedimientos similares a excepcién del
control sobre la activacion del CA. El entrenamiento se realizd mediante rtfMRI mostrando a los
sujetos la activacién del CA (grupo experimental) u otras areas cerebrales o ninguna (grupos control).
Después del entrenamiento, los sujetos sanos del grupo experimental aprendieron a ejercer un control
sobre la percepcion de dolor, mientras que los sujetos sanos incluidos en los distintos grupos control,
a los que no se habia administrado retroalimentacién respecto de la activacion o desactivacién del CA,
no pudieron tener control sobre la percepcidon del estimulo doloroso que recibieron. Ademas, los
pacientes con dolor crénico, que habian sido entrenados con el mismo procedimiento que el grupo

. . L, . 49
experimental sano, informaron sobre una disminucion del 64% del nivel de dolor ™.

Posteriormente, otros trabajos realizados con rtfMRI, han confirmado la eficacia del
entrenamiento de regulacion de la actividad de las regiones cerebrales que procesan la sensacion de

dolor, para el control de la intensidad de la percepcién nociceptiva. Ademas, estos estudios han
0

’

. . . . . . 5
mostrado que no solo es eficaz el entrenamiento del CA anterior sino también la corteza insular

otra de las regiones cerebrales de integracion de la percepcién del dolor.

14
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En conjunto, los datos aportados por estos estudios indican que el dolor crénico en la FM tiene

un importante componente central por lo que es posible conseguir control voluntario de la activacion
en regiones cerebrales especificas implicadas en el procesamiento del dolor.

. . . (s 10,11
Podemos hipotetizar que los cambios neuroplasticos

producidos por el dolor crénico en los
circuitos cerebrales, se asociarian a las alteraciones que padecen los pacientes con fibromialgia, por lo
gue la modificacion de la actividad de esos circuitos neuronales mediante técnicas de NF podria ser

beneficiosa para el tratamiento sintomatico de estos pacientes.

En la actualidad, la aplicacién clinica de la rtfMRI para el control del dolor no es factible tanto
por las dificultades técnicas que su aplicacion conlleva como por los costes asociados. En cambio, el NF

basado en el EEG puede ser til y facilmente accesible para el tratamiento del dolor crénico en la FM.

Podemos decir, a la luz de los trabajos publicados, que con la intervencién adecuada, se puede
recuperar la funcionalidad de las redes neuronales implicadas en el procesamiento del dolor. Esta

recuperacion funcional nos llevaria a una mejoria de los sintomas en los pacientes afectados.

CONCLUSIONES.

La FM tiene un componente central importante que implica tanto el dolor como otros sintomas

asociados.

El dolor crénico en pacientes con FM induce cambios neuropldsticos maladaptativos en diversos
circuitos neuronales cerebrales. Técnicas de neuroimagen como la fMRI han puesto de manifiesto que
es posible modificar la actividad de las regiones cerebrales implicadas en el procesamiento del dolor,
mediante el uso de neurofeedback. Esta estrategia ha demostrado ser util en el tratamiento del dolor

cronico.
El EEG-NF es una herramienta de biofeedback cerebral no invasiva que puede ser aplicada, de

manera facil, agradable y adecuada a las caracteristicas de los pacientes, en la practica clinica diaria.

Existen evidencias de la eficacia de EEG-NF en la resolucion de sintomas clinicos de la FM.
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EEG-NF puede ser una herramienta util para el tratamiento del dolor crénico y otros sintomas

asociados en la FM.
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