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RESUM 

Les dificultats neuropsicològiques són un símptoma habitual en els 

malalts afectats d’Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crònica 

(EM/SFC) i de Fibromiàlgia (FM). Hi ha consens sobre l’alentiment de procés 

en l’EM/SFC però no és tant evident el compromís de la capacitat atencional ni 

de les funcions executives. La presència de dèficit cognitiu en la FM és més 

controvertida. No queda clara la contribució de l’alteració de l’estat d’ànim en la 

dificultat cognitiva.  

Objectiu: L’estudi pretén delimitar el perfil neuropsicològic d’ambdues malalties 

i la implicació del trastorn afectiu en el patró d’afectació.  

Material i mètode: Cent cinquanta-un pacients distribuïts en tres grups, 39 

malalts amb EM/SFC, 74 malalts amb FM i 38 subjectes controls. S’administren 

criteris diagnòstics DSM-IV-R, test HAD i FIQ; i una valoració neuropsicològica 

on es valoren el domini atencional, velocitat en el processament de la 

informació, domini mnèsic i funcions executives. 

Resultats: Els malalts amb EM/SFC sense trastorn afectiu presenten 

alentiment en el processament de la informació. El Trastorn Depressiu Major 

(TDM) implica disfunció atencional, alentiment en la lectura de paraules i del 

color, alteració en la memòria d’evocació i d’aprenentatge, i en les funcions 

executives. Els malalts amb FM sense trastorn afectiu no presenten alteració 

cognitiva. El TDM en la FM s’associa a alentiment en la lectura de color, 

disfunció de la memòria immediata i a llarg plaç. 

Conclusions: L’EM/SFC es relaciona amb alentiment cognitiu mentre que la 

FM no presenta alteració de les funcions cognitives. La presència d’alteració de 

l’estat d’ànim condiciona el patró d’afectació cognitiva.  

Paraules clau: Encefalomielitis Miàlgica, Síndrome de Fatiga Crònica, 

Fibromiàlgia. Dèficit cognitiu 
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ABSTRACT  

The neuropsychological difficulties are common symptoms in patients 

suffering from Myalgic Encephalomyelitis/Chronic Fatigue Syndrome (ME/CFS) 

and Fibromyalgia (FM). There is consensus on the slow processing speed in 

the ME/CFS but is not so obvious this compromise nor in the attentional 

capacity neither in the executive functions. The presence of cognitive deficit in 

FM is more controversial. It is not clear how the altered mood contributes in the 

cognitive difficulty. 

Objective: The aim of the study is to define the neuropsychological profile of 

both diseases and delimit the affective disorder involvement. 

Methods: One hundred and fifty-one patients were distributed in three groups: 

39 patients with ME/CFS, 74 patients with FM and 38 control subjects. There 

were administered DSM-IV-R diagnostic criteria, HAD test, FIQ, and 

neuropsychological assessment, wich values the attentional domain, the speed 

in information processing, the memory domain and the executive functions. 

Results: Patients with ME/CFS without affective disorder show slow processing 

speed. The Major Depressive Disorder (MDD) involves attentional dysfunction, 

slowing in the reading of words and color, impaired recall memory and learning 

and executive functions. The patients with FM without affective disorder do not 

have cognitive alteration. The MDD in patients with FM is associated with 

slower color reading and an immediate and long term memory dysfunction. 

Conclusions: The ME/CFS is associated with slow processing speed while the 

FM has not altered cognitive functions. The presence of mood altered 

determines the profile of cognitive impairment. 

Keywords: Myalgic Encephalomyelitis. Chronic Fatigue Syndrome. 

Fibromyalgia.  Neuropsychological  impairment.  
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1. Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de Fatiga 
Crònica 

 

1.1. Evolució històrica i terminològica de l’Encefalomielitis 

Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crònica 

Els primers casos descrits de la malaltia es remonten al segle XVIII amb 

la descripció de quadres de febreta i fatiga. És, posteriorment, cap al 1880 que 

el psiquiatra George Miller en el seu tractat “A pratical Treatise on Nervous 
Exhaustion (Neurasthenia)” proposa l´etiqueta genèrica de “neurastènia”. 

Aquest terme incloïa malalties amb simptomatologia tan diversa com la 

tuberculosi, l’asma i l’anèmia o persones sanes amb orientació homosexual i 

artistes. És en aquest moment quan la malaltia adquireix un estigma de tipus 

psiquiàtric que encara perdura.  

A partir del 1934, s’inicien descripcions de brots epidèmics localitzats, 

caracteritzats per una important fatiga que després d’un esforç físic requeria 

d’un període de descans per a la seva recuperació. Es donava en persones 

prèviament sanes amb febreta, sensació gripal i afectació de la consciència. 

L’any 1956 aquesta simptomatologia ja es coneix com a Encefalomielitis 

Miàlgica (EM) en relació al brot ocurregut al Royal Free Hospital, on van 

veure’s afectats 292 membres del personal hospitalari que van patir febre i 

posterior fatiga persistent. A partir de la publicació de Donald Accheson sobre 

l’epidemiologia de la malaltia, s’aporten nombrosos casos epidèmics arreu del 

món adoptant el nom del lloc on s’ubica (Malaltia d´Islàndia, Malaltia d´Akureyri, 

Grip de Tapanui,…) (Garcia-Fructuoso i cols., 2006). 

 

1.2. Criteris diagnòstics de la Síndrome de Fatiga Crònica 

El 1962, Russell inclou l’EM en el seu tractat de Neurologia i li reconeix 

una etiologia neurològica central. De fet, la Classificació Internacional de 

Malalties de l´Organització Mundial de la Salut (CIE-9) va incloure per primera 

vegada, l’any 1975, l'EM com a malaltia en l´epígraf 780.71. I en l´actualització 

del 1985 (CIE-10) es reconeix l´EM post-viral o EM dins dels Trastorns 
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Neurològics sota l´epígraf G93.3. i la Síndrome de Fatiga Crònica (SFC) es 

classifica amb el codi R53.82. 

Davant de les evidències clíniques esmentades, el 1978 en el British 
Medical Journal, investigadors de la Societat Reial de Medicina consensuen 

que els símptomes de l´EM comporten una entitat nosològica diferenciada a la 

SFC. 

Es van succeint brots epidèmics arreu del món. En un dels brots  

produïts al 1985 a la localitat d´Incline Village a l´estat de Nevada (Estats 

Units), la malaltia rep el nom de “Síndrome del Virus d’Epstein-Barr crònic o 

Mononucleosi crònica”, tot i que posteriorment es va demostrar que l’etiologia 

no es relacionava amb aquests virus. Arran d´aquest brot, el 1987, el Centre 

pel Control de les Malalties (CDC) va enviar a l´epidemiòleg Gary Holmes a 

Incline Village, perquè documentés la malaltia i proposés una nova 

terminologia. Tot i la falta de consens amb els experts que l’havien estudiat i 

atès als malalts, es va proposar el terme SFC, destacant el caràcter postviral 

de la mateixa i relegant a un segon pla, com a criteri no obligatori i parcial, 

l’aspecte neurocognitiu. Malgrat la pluja de crítiques per part dels clínics 

experts respecte a l’exclusió dels aspectes neurocognitius que tots els malalts 

presentaven, i d’uns criteris massa genèrics que menystenen la gravetat de la 

malaltia, el terme s’ha mantingut fins el moment actual, tot i el reconeixement 

de l’error terminològic per part d’alguns membres del comité que va proposar la 

denominació (taula 1). 

Al vell continent, l’any 1988, Melvin Ramsay publica el primer treball 

sobre la malaltia arran del brot ocurregut a l´Hospital Royal Free de Londres on 

treballava, i que va conduir als primers criteris diagnòstics de la malaltia, 

descrivint el curs clínic i el seu pronòstic (Garcia-Fructuoso i cols., 2006).  
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Taula 1. Criteris diagnòstics per a la Síndrome de Fatiga Crònica segons el Centre pel 

Control de Malalties (Holmes i col.laboradors, 1988) 

CRITERIS MAJORS 

1. Fatiga que s’inicia de nou i que persisteix durant més de 6 mesos amb una reducció 

del 50% en l’activitat del pacient. 

2. Absència d´altres quadres mèdics o psiquiàtrics que puguin produir els símptomes. 

CRITERIS MENORS 

Febre de 37,5°C-38,6°C. 

Dolor de coll. 

Adenopatia cervical o axil.lar dolorosa. 

Debilitat muscular generalitzada. 

Miàlgies. 

Fatiga persistent 24hores o més després d´un exercici moderat. 

Cefalees-Cefalea holocraneal. 

Artràlgies migratòries. 

Trastorns del son. 

Neurològics: un o més dels següents: fotofòbia, escotomes visuals.  

Neuropsicològics: dificultat de concentració, confusió i falta de memòria.  

Neuropsiquiàtrics: irritabilitat i depressió. 

Inici agut (en poques hores o dies). 

SIGNES FÍSICS 

(Confirmats en dos ocasions, deixant un interval d’un mes com a mínim). 

Faringitis no exudativa. 

Adenopaties cervicals o axil.lars majors de 2 cm de diàmetre. 

Febreta. 

Han d´estar presents ambdós criteris majors i els següents menors:  

a) Presència d’almenys 6 dels 11 símptomes i de 2 dels 3 signes físics, i 

b) Presència d’almenys 8 dels 11 símptomes. 

 

Posteriorment, l’any 1991, psiquiatres coordinats per Michael Sharpe (A 
report-chronic syndrome: guidelines for research, 1991) proposen els “Criteris 

d’Oxford” on s’accepta el terme de SFC incloent com a sinònim la Fibromiàlgia 

(FM) i redefinint els criteris, per tal que pogués ubicar-se dins d´una entitat 

psiquiàtrica. No obstant això, i malgrat de la redefinició dels criteris, van obviar 

l’aspecte neurocognitiu que tant limita als malalts afectats. S’equipara la fatiga 

com a símptoma nuclear, obviant la resta de caraterístiques clíniques de la 
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malaltia, i implicant que qualsevol malalt amb el símptoma fou inclós en 

aquesta categoria nosològica. Això ha produït que la SFC s´hagi convertit en 

una entitat diagnòstica poc definida, on dóna cabuda a qualsevol malaltia que 

tingui una simptomatologia similar. Aquest fet ha condicionat durant molts anys 

la recerca, ja que els pacients inclosos en els grups d’estudi eren molt 

heterogenis pel que fa a la clínica i, per tant, no comparables. A més, també 

esdevé una lacra social pel pacient que passa a ser considerat com un malalt 

mental o un gandul. 

Davant aquest nou escenari, el nombre de malalts afectats va anar 

augmentant progressivament, essent a més la resposta terapèutica als fàrmacs 

psicòtrops prescrits refractària. Comencen a crear-se associacions de malalts 

assessorats per comités científics, formats per metges que atenen malalts amb 

EM/SFC de forma habitual en les seves consultes diàries. És a partir d’aquesta 

activitat assistencial i associacionista que esdevenen, al 1994 els “Criteris de 

Londres” (Dowsett, Shepherd i cols.,1994) on es reprèn el terme original de la 

malaltia reconeixent les característiques diferencials envers als altres estats de 

cansament anòmal. 

Prèviament, Lloyd i col.laboradors (1990), proposen els anomenats 

criteris Australians, amb criteris més compatibles amb l’EM que amb la SFC. 

Paralel.lament, a Estats Units, Fukuda (1994) realitza una revisió dels criteris 

de Holmes per iniciativa del CDC, i mantenen el terme de SFC. Novament 

s’obvia l’impacte cognitiu de la malaltia, tot i les crítiques rebudes per part de la 

comunitat experta (taula 2). 

 

Taula 2. Criteris diagnòstics dela Síndrome de Fatiga Crònica segons Fukuda i 

col.laboradors (1994) 

1. Fatiga crònica clínicament avaluada, inexplicada i persistent o recurrent, d’aparició 

nova o definida en el temps, que no sigui el resultat d’esforços actuals, no s’alleugi 

substancialment amb el repòs i determini una redució important dels nivells anteriors 

d’activitat ocupacional, d’educació social o personal. 

2. La presència simultània de quatre o més dels símptomes següents: 

 Disminució important de la memòria immediata o de la concentració. 

 Dolor a la faringe (odinofagia). 
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 Sensibilitat dolorosa dels ganglis limfàtics. 

 Dolor muscular. 

 Dolor en diverses articulacions sense inflamació. 

 Noves cefalees sigui pel seu tipus, les seves característiques o la seva 

intensitat. 

 Son no reparador. 

 Malestar posterior a l’esforç i que duri més de 24 hores.  

Aquests símptomes han d’haver persistit o evolucionat al llarg de sis o més mesos consecutius 

de malaltia i no ser anteriors a la fatiga. 

 

Aquests nous criteris impliquen que, depenent del país, la malaltia de la 

SFC sigui diagnosticada a partir de diagnòstics diferents, condicionant la 

recerca i el posicionament front la mateixa. De tal manera, Carruthers i 

col.laboradors (2001) proposen uns nous criteris diagnòstics publicats al 2003 i 

coneguts com els criteris Canadencs, molt més pròxims a la realitat clínica i 

donant importància als déficits neurocognitius (taula 3). Malauradament 

aquests criteris no són aplicats internacionalment.  

 

Taula 3. Criteris Diagnòstics Canadencs per  a la Síndrome de Fatiga Crònica 

(Carruthers i cols, 2003) 

1. Fatiga: el pacient ha de tenir un significatiu grau de fatiga de recent començament, 

inexplicable, persitent o recurrent, física i mental que redueix substancialment el seu 

nivell d’activitats. 

2. Malestar i/o fatiga després d’un esforç: hi ha una pèrdua injustificable de vigor físic i 

mental, ràpida fatiga muscular i cognitiva, malestar després d’un esforç i/o dolor i la 

tendència a empitjorar també d’altres símptomes associats dins el perfil d’aquests 

pacients. El període de recuperació és patològic, molt lent (habitualment superior a 24 

hores). 

3. Trastorn del son: el son no és reparador, és molt breu o es presenten ritmes caòtics de 

son, ja siguin nocturns o diürns. 

4. Dolor: hi ha un grau significatiu de dolor muscular. Es pot experimentar dolor als 

músculs o a les articulacions, i sovint és generalitzat i migratori. Moltes vegades 

presenta forts mals de cap que són diferents en ritme o gravetat als que es podia tenir 

prèviament a la malaltia. 

5. Manifestacions neurocognitives. Haurien de coexistir dos o més dels símptomes 

següents: confusió, desorientació, problemes de concentració i de la consolidació de 
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la memòria a curt termini, dificultat pel processament de la informació, categorització i 

recuperació de paraules, problemes de percepció i sensorials (inestabilitat espaial i 

desorientació o incapacitat per enfocar la vista). Són habituals l’atàxia (descoordinació 

de moviments), debilitat muscular i fasciculacions (petites i involuntàries contraccions 

musculars, visibles a sota la pell i que no produeixen moviment dels membres). Pot 

presentar-se un fenomen de sobrecàrrega, ja sigui cognitiu, sensorial (fotofòbia, 

hipersensibilitat al soroll o a les olors) o emocional, que pot portar a períodes de 

depressió o ansietat. 

6. Com a mínim un símptoma de dues de les categories següents: 

 Manifestacions disautonòmiques: intolerància ortostàtica (hipotensió 

mitjançada neuralment), síndrome de taquicàrdia postural ortostàtica (POTS), 

hipotensió postural retardada, inestabilitat cefálica,extrema pal.lidesa, 

nàusees, síndrome del budellirritable, urgència urinària, freqüència miccional 

anormal i/o bufeta neurògena, palpitacions amb o sense arítmies cardíaques i 

dispnea després d’un esforç. 

 Manifestacions neuroendocrines: pèrdua de la regulació termostàtica 

(temperatura corporal baixa amb marcada fluctuació diürna), episodis de 

sudoració, sensació recurrent de febre i d’extremitats fredes, intolerància a 

temperatures extremes de fred i de calor; marcat canvi de pes (anorèxia o 

gana anormal), pèrdua d’adaptabilitat i empitjorament dels símptomes amb 

l’estrès. 

 Manifestacions immunes: nòduls limfàtics dolorosos o inflats, dolor freqüent a 

la faringe i símptomes semblants a la grip, malestar general, noves 

sensibilitats davant aliments, medicaments i/o altres productes químics. 

7. La malaltia persisteix durant com a mínim sis mesos. Habitualment té un 

començament identificable, encara que pot ser gradual. Als nens i adolescents n’hi ha 

prou amb un període de tres mesos per establir el diagnòstic de la malaltia.  

Es considerarà que el malalt pateix una EM/SFC quan reuneixi els criteris de fatiga, malestar 

i/o fatiga després d’un esforç, trastorn del son i dolor (punts des de l´1 a 4) i a més a més 

presentarà dues o més manifestacions neurocognitives (punt 5) i 1 o més símptomes de com a 

mínim dues de les tres categories de les manifestacions autonòmiques, neuroendocrines i 

immunes (punt 6). Ha de complir necessàriament el punt 7. 

 

 

A casa nostra, Garcia Fructuoso i col.laboradors (2006) plantejen criteris 

d’exclusió per tal d’augmentar la sensibilitat del diagnòstic, i inclouen les 

següents patologies com a excloents de la malaltia: 
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 Afeccions mèdiques actives que puguin explicar la presència de fatiga 

crònica (hipotiroïdisme no tractat, apnea del son i narcolèpsia o afeccions 

iatrogèniques). 

 Malalties diagnosticades recurrents que no s´han resolt totalment amb el 

tractament (certs tipus de tumors malignes, hepatitis B o C). 

 Malalts amb trastorns psiquiàtrics previs o actuals (trastorns depressius 

greus amb trets psicòtics o amb malenconia, trastorns bipolars, 

esquizofrènia, trastorn paranoide, processos degeneratius, trastorns de 

l´alimentació -anorèxia o bulímia-). 

 Trastorn per dependència a l’alcohol o a substàncies iniciat dos anys abans 

de l’aparició de la fatiga crònica o en qualsevol data posterior. 

 Obesitat greu amb un índex de massa corporal (IMC) igual o superior a 45.  

 

Davant aquesta realitat, William C. Reeves, membre del CDC, planteja al 

2003 una revisió dels criteris establerts al 1994, fent una sèrie de 

recomanacions d’exclusió sobre els criteris previs (taula 4). Aquests són els 

que actualment, i de forma àmplia, utilitza la comunitat mèdica i científica, si bé 

cal remarcar, que hi ha treballs que encara fan servir els criteris previs de 1994.  

 

Taula 4. Recomanacions de la CDC pels criteris de la Síndrome de Fatiga Crònica o 

l’Encefalomielitis Miàlgica (Reeves i cols., 2003) 

A. Exclusions mèdiques permanents: 

1. Afectació orgànica: emfisema, cirrosi, insuficiència cardíaca o renal. 

2. Malalties reumatològiques inflamatòries i cròniques: lupus, síndrome de Sjögren, 

artritis reumatoide, malaltia inflamatòria intestinal, pancreatitis crònica. 

3. Malalties neurològiques: esclerosi múltiple, malalties neuromusculars, epilèpsia, 

accident vascular cerebral. 

4. Malalties que necessiten de tractament sistèmic (quimioteràpia, trasplantament, 

radioteràpia). 

5. Malalties endocrines: hipopituïtarisme, insuficiència suprarenal. 

6. Trastorns primaris del son: apnea del son, narcolèpsia. 

B. Exclusions mèdiques temporals tractables que requereixen de control temporal per a 

precisar quina contribució tenen en l’etiologia de la fatiga: 

1. Condicions descobertes a l’inici de l’avaluació: efectes iatrogènics, manca de son, 

hipotiroïdisme no tractat, diabetes mellitus no tractada, infecció activa. 
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2. Situacions que requereixen d’un temps per resoldre’s: embaràs (3 mesos 

posteriors al part), lactància materna, cirurgia major (6 mesos posteriors a la 

intervenció quirúrgica), cirurgia menor (3 mesos posteriors a la intervenció 

quirúrgica), sèpsia o pneumònia (3 mesos posteriors a l’episodi), síndrome de 

cames neguitoses. 

3. Condicions majors en que la seva resolució pot ser poc clara més enllà dels 5 

anys: infart agut de miocardi, insuficiència cardíaca. 

4. Obesitat mòrbida: IMC major a 40.  

C. Exclusions psiquiàtriques permanents d’aparició 2 anys abans de la fatiga: trastorns 

bipolars, esquizofrènia, trastorn delirant. deteriorament cognitiu. Trastorns cerebrals 

orgànics. Abús i/o dependència d’alcohol i substàncies tòxiques. Trastorns depressius 

majors amb símptomes psicòtics o malencònics, trastorns alimentaris (anorèxia, 

bulimia nerviosa) que no s’hagin resolt abans d’un període de 5 anys previs a la fatiga. 

 

La nova revisió de Reeves i col.laboradors (2003) destaca que, tot i que 

aquests malalts refereixen queixes sobre la disminució del seu funcionament 

cognitiu, els estudis no demostren una afectació global de les funcions 

superiors però sí un déficit selectiu dels aspectes atencionals i alentiment en el 

processament de la informació. Per això, tot i que recomana diferents tests a 

l’hora d’explorar al malalt, desaconsella la valoració neurocognitiva en el 

context clínic diari, donada la inversió de temps que requereix una valoració 

d’aquestes característiques. A la vegada que destaca la gran importància que 

hi hagi estudis experimentals per determinar el perfil d’afectació cognitiva en 

aquests malalts. 

Aquest procés de consens sobre la construcció nosològica de la malaltia 

té la seva rèplica a la comunitat científica, qui demana que els criteris 

diagnòstics s’haurien de basar més en mètodes estadístics que en declaracions 

de consens.  

Tot i entenent que ambdues malalties són entitats complexes que 

comporten alteracions neuroimmunològiques, s’aposta per una major afectació 

en el cas de l’EM. Per tant, es planteja trencar el terme dual EM/SFC i donar 

entitat diagnòstica a l’EM i a la SFC de forma diferenciada, de manera que l’EM 

fos característica d’una major gravetat de la malaltia després d’un augment de 

l’activitat física o cognitiva. Tanmateix, es planteja una revisió dels criteris que 

inclogués una redefinició simptomatològica en base neuro-immunològica amb 
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característiques d’estadiatge, biomarcadors neuroimmunes, assaigs 

neuroinflamatoris i tècniques de neuroimatge que s’aproximin més a la realitat 

fisiopatogènica de la malaltia (Morris G, Maes M, 2013). 

 

 

 
Figura 1. Cronograma dels principals events històrics sobre l’EM i la SFC.  

 

1.3. Fisiopatologia de l´Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de Fatiga 

Crònica 

La fisiopatologia de l’EM/SFC és molt complexa. Les alteracions 

immunitàries, endocrinològiques i neurofuncionals, interaccionarien mútuament 

donant lloc a la constel·lació de símptomes presents en la malaltia i perpetuant-

la. La interacció del SNC, el sistema endocrí i el sistema immune és molt 

important per mantenir l’homeòstasi de l’ésser humà, i aquesta es troba 

alterada en el malalt amb EM/SFC donant lloc a diverses teories 

etiopatogèniques, sense que cap d’ella hagi pogut ser demostrada (Tanaka i 

col, 2010, Barnden i cols., 2011) (Figura2). 

 

 

1950-1990 

•1956 Donald Accheson proposa el terme Encefalomielitis Miàlgica. 

•1980 George Miller proposa el terme neurastènia. 

•1980-85 Brots epidèmics EEUU. Síndrome Epstein Barr crònic. 

•1987 Gary Holmes (EEUU): Defineix la malaltia. Proposa terme SFC. 

•1987 Melvin Ramsay (Regne Unit): publica el primer treball clínic sobre l'EM. 

1990-2000 

•1990 Lloyd i cols. publiquen els Criteris Australians. EM≠SFC. 
•1991 Michael Sharpe (Regne Unit) psiquiatritza la malaltia. Criteris d´Oxford. EM=SFC=FM=Fibrositis. S´obvia 

l'aspecte cognitiu. 

•1994 Elizabeth Dowsett, Charles Sheperd i cols. (Regne Unit): Criteris de Londres. EM≠SFC. 
•1994 Keiji Fukuda (EEUU): Revisa Criteris de Holmes. Nous criteris EM=SFC. Obvia l'impacte cognitiu de l'EM. 

2000-
actualitat 

•2001-2003 Bruce M.Carruthers i cols. publiquen els Criteris Canadencs. EM≠SFC.  
•2003 William Reeves revisa els criteris de Fukuda (1994) i fa recomanacions per millorar la sensibilitat en el 

diagnòstic. Criteris emprats a nivell internacional. 
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Figura 2. Model fisiopatològic de l´EM/SFC. IL: Interleucines. NK: cèl.lules Natural 
killer. Eix HHS: Eix Hipotàlam-Hipòfiso-Suprarenal. SNC: Sistema nerviós central. 

SNA: Sistema nerviós autònom. 

 

1.3.1. Alteracions immunitàries en l’Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de 

Fatiga Crònica 

Els malalts amb EM/SFC presenten una vulnerabilitat genètica a la 

malaltia, que a partir d’un factor desencadenant (virus o en alguns casos 

situacions d’important estrès) produirà una resposta de la funció immunitària 

anormal que perpetuarà la malaltia (García-Fructuoso i cols., 2006). És 

característic la presència d’una disminució de limfòcits T (Patarca i cols., 2001) 

i una activitat reduïda de les cèl·lules Natural Killer(NK), limfòcits encarregats 

de lluitar contra infeccions víriques i bacterianes. Ambdues es troben en baixa 

proporció i activitat com a conseqüència de l’increment de l’oxid nítric. Aquest 

últim, és un tòxic directe per la cèl·lula NK (Klimas i cols., 1990, García-

Fructuoso i cols., 2006; Mihaylova i cols., 2007), per la ribonucleasa (Fremont i 

cols., 2005) i altres proteïnes relacionades amb la defensa antiviral (Vojdani i 

cols., 1997). L’alteració de la RNAsa, un enzim implicat en la defensa vírica, 

també ha estat motiu d’estudi, tot i els resultats contradictoris dels darrers anys. 

Un altre enzim, la proteïna cinasa R, presentaria un patró anormal durant el 

procés de la malaltia dificultant la resolució del quadre víric.  
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Un especial interès d’estudi, s´ha centrat en les citocines, les quals són 

mediadores de la resposta immunitària, i estan molt relacionades amb 

l’autoimmunitat i les reaccions d’al·lèrgia. Les citocines són molècules 

produïdes en la resposta immunitària a l’exposició a una infecció (Dantzer i 

cols., 2008), actuant en el cervell. Són responsables de la febre, la fatiga i del 

dolor, característiques presents en les malalties autoimmunes i infeccioses 

(Natelson i cols., 2005) i per extensió en l´EM/SFC. Quan l’activació de la 

resposta immunitària continua activa, el resultat immune al cervell pot portar a 

una exacerbació de l’estat de malestar (Dantzer i cols., 2008). Algunes 

citocines estarien també relacionades amb trastorn de l’estat afectiu i de la 

conducta com la depressió, l’ansietat i la fatiga i el trastorn del son, i que 

millorarien després de tractament antidepressiu en alguns casos (Anisman i 

cols., 2005).  

 

1.3.2. Alteracions neuroendocrinològiques en l’Encefalomielitis Miàlgica/ 

Síndrome de Fatiga Crònica 

Algunes citocines poden ser produïdes en el SN i són potents 

estimuladores de l’eix hipotàlam-hipòfiso-suprarenal (HHS) que modula la 

resposta del sistema nerviós autònom (SNA) (Rostène i cols., 2007). Aquesta 

alteració provocaria una disautonomia que afectaria, entre altres, a la regulació 

arterial, provocant la síndrome de taquicàrdia ortostàtica postural (POTS), tan 

freqüentment observat en la clínica del malalt. Aquesta disautonomia, a més, 

pot desencadenar una resposta immune, alliberant citocines i mantenint la 

simptomatologia clínica (García-Fructuoso i cols., 2006). La POTS és una 

baixada brusca de pressió arterial secundària a un canvi postural, en la qual un 

canvi des de la posició supina a una bipedestació provoca una important i 

anormal augment en la freqüència cardíaca. Diversos estudis mostren una 

disminució del flux sanguini cerebral, disminuïnt la seva velocitat entre un 44 i 

un 60% (Figura 3).  
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Figura 3. Constel·lació de símptomes en l’EM/SFC. TAG: Trastorn d´Ansietat 

Generalitzada. NA: Noradrenalina. A: Adrenalina. 

 

El malalt amb EM/SFC, presentaria una constel·lació clínica (figura 2), 

amb una reduïda capacitat vagal i simpàtica en resposta a un estímul, amb 

alteració del ritme respiratori i cardíac, i intolerància a la sedestació, i que es 

relacionaria amb una resposta disminuïda a l´exercici (Montague i cols.,1989), 

contribuint a la fatigabilitat i a l´evitació de tasques físicament més exigents 

(Fischler i cols.,1997). Per altra banda, en l´EM/SFC és característica una 

disfunció de l’eix HHS que influeix en el SNC a nivell fisiològic, afectiu i 

conductual i, sobretot, com a resposta a l’estrès (Barnden i cols., 2011). En la 

malaltia es produeix, a més, un dèficit de glucocorticoides i de 5-

hidroxytryptamina, mediadors en el mecanisme neuroendocrí (Demitrack i cols., 

1991). Els nivells baixos de cortisol permetrien diferenciar els malalts amb 

EM/SFC i d’aquells amb trastorn de l’estat d’ànim (Cleare i cols., 1995). 
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1.4. Neuroimatge de l´Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de Fatiga 

Crònica 

Les tècniques de neuroimatge han demostrat anormalitats cerebrals tant 

estructurals com funcionals en els malalts amb EM/SFC. La discrepància en les 

troballes de diferents estudis, sobretot en les referents a l’afectació de la 

substància blanca (SB), probablement estiguin en relació a la variabilitat entre 

l’heterogeneïtat de la mostra i els diferents graus d’EM/SFC (Barnden i cols., 

2011). 

 

1.4.1. Alteracions estructurals 

Diversos estudis han demostrat una reducció volumètrica cerebral 

significativa en els malalts amb EM/SFC i que implicarien tant la substància gris 

(SG) encefàlica  global (deLange i cols., 2005) com la SB (Natelson i cols., 

1993). En un interessant estudi, Okada i col·laboradors (2004) destaquen una 

disminució de la SG en l’escorça prefrontal (EPF) bilateral amb una pèrdua del 

volum de l’11,8% respecte als controls sans. Aquesta pèrdua se situaria al llarg 

de l´àrea 8 a la 9 de Brodmann en l’hemisferi dret i de la 9 a l´11 a l’hemisferi 

esquerre. Per altra banda, la disminució del volum en l’escorça prefrontal 

dorsolateral (EPFDL) dreta, es correlacionaria de forma negativa amb l’estat 

funcional del pacient. Aquesta pèrdua seria lentament progressiva segons 

diversos estudis (Perrin i cols., 2010;Barnden i cols., 2011) que evidencien un 

augment progressiu de l´atròfia de l´EPF a un any, tot i que aquesta pèrdua no 

difereix del grup control. 
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Figura 4. Diferències regionals entre l’EM/SFC i la FM. Les àrees amb més reducció 

de la densitat de la SG en EM/SFC es localitzen a nivell prefrontal bilateral. EM/SFC: 

Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de la Fatiga Crònica. FM: Fibromiàlgia. SG: 

substància gris (Okada i cols.,  2004) 

 

Cal destacar que, els malalts amb EM/SFC, presenten una disminució de 

l’acetyl-L-carnitina (Kuratsune i cols., 1994), precursor de l´acetylcarnitina. 

Aquesta amina millora la fatiga de l’EM/SFC i altres malalties que cursen amb 

fatiga i està implicada en la síntesi del glutamat (Kuratsune i cols., 2002). 

Atenent que s’ha descrit una disminució en la recaptació de l´acetyl-L-carnitina 

en diverses regions cerebrals com l´EPF, l´escorça temporal, l´escorça 

cingulada anterior (ECA) i el cerebel, Okada (2004) hipotetitza sobre la relació 

de la fatiga i aquestes regions. L’autor obté una correlació negativa entre 

EPFDL amb la gravetat de la fatiga. En aquesta àrea té origen el gran circuit 

executiu que utilitza el glutamat, i que projecta cap al caudat, el putamen i 

l’estriat ventral, el pàl·lid, la substància negra, el tàlam i retorna a l´EPFDL. Per 

tant, aquesta àrea no pot, per si sola, justificar la fatiga, ja que els ganglis 

basals són unes estructures implicades també en la fatigabilitat anormal en 

algunes malalties com l’esclerosi múltiple (Tekin i cols., 2002). Finalment, 

l’autor conclou que la disminució del metabòlit en els tres grans circuits 

prefrontals (dorsolateral, orbitofrontal i mesolímbic) apuntaria a una 
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hipofuncionabilitat de la regió. De manera que la hipofunció del circuit 

dorsolateral interrompria les connexions estriat-tàlam-corticals (Chaudhuri i  

Behan, 2000) regulant la sensació de fatiga (Okada i cols., 2004). 

En un estudi comparatiu post-tractament, Lange i col·laboradors (2008) 

demostren la reversibilitat parcial de l’atròfia prefrontal (PF), en observar que 

després d’una intervenció en teràpia cognitiva conductual, es produeix un 

increment significatiu del volum cerebral en l´EPF. Aquest augment, es 

correlaciona amb una millora de la salut, de l’activitat física i de la funció 

cognitiva, especialment de la velocitat d’aquesta última. Aquest estudi demostra 

una plasticitat cortical en el cervell humà, amb una relació dinàmica entre l’estat 

conductual i l’anatomia cerebral, i que justificaria una major recerca en aquesta 

línia.  

Més recentment, Puri i col·laboradors (2012) descriuen reduccions del 

volum en el lòbul occipital bilateral, concretament en el còrtex occipital lateral 

esquerre superior i l’escorça supracalcarina, i en el gir angulat dret, que serien 

consistents amb una anormalitat en el processament visual. Això, justificaria la 

discrepància entre la intencionalitat i el moviment secundari que habitualment 

verbalitza el malalt. A nivell del subcòrtex, el volum de l’hipocamp no presenta 

diferències significatives entre malalts amb EM/SFC i controls, tot i que sí 

mostra augment en la seva densitat (Brooks i cols., 2000). Barnden i 

col·laboradors (2011) demostren pèrdues del volum en el tronc cerebral, 

cerebel, la SB prefrontal i l´hipotàlam. Destaquen, a més, una alteració de la 

regulació cerebral microvascular. Els autors suggereixen que almenys alguns 

d’aquests canvis podrien ser deguts a una disfunció astrocitària. La disfunció 

secundària de l’hipotàlam, el tronc, el cerebel, i les estructures implicades en el 

circuit autonòmic, implicarien una interrupció de l’homeòstasi de la xarxa 

autonòmica en la seva perllongació a l’encèfal, contribuint a la fatiga crònica i al 

deteriorament cognitiu. Posteriorment, Puri i col.laboradors (2012) descriuen 

una reducció del gir parahipocampal esquerre a nivell posterior, que pels autors 

justificaria les dificultats mnèsiques dels malalts amb EM/SFC. 

Diferents estudis han aportat anormalitats en la SB, tot i que hi ha força 

controvèrsia al respecte. Daugherty i col·laboradors (1991) i Buchwald i 

col·laboradors (1992) ja apuntaven que prop del 78% de malalts amb EM/SFC 
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presentaven lesions en la SB comparats amb el grup control, però ambdós 

estudis presentaven errors metodològics importats en la recollida de la mostra. 

En un estudi comparatiu més selectiu, l’any 1993 Natelson i col·laboradors 

destaquen hiperintensitats en la SB en el 15% dels malalts, ubicades en la 

corona radiata i a nivell periventricular. Un any més tard, Schwatz i 

col·laboradors destaquen l’augment lleu de la prevalença i situen les lesions en 

el centre oval i SB subcortical i periventricular. Tot i això, el tamany de la 

mostra de l’estudi és molt petit i no s’observen diferències estadísticament 

significatives en comparació amb el grup control. Cope i col.laboradors (1995) 

realitzen un estudi comparatiu entre malalts amb EM/SFC i controls amb i 

sense alteració de l’estat d’ànim i obtenen resultats paradoxals. Els malalts 

amb EM/SFC sense alteració de l’estat d’ànim presenten una prevalença del 

8% d’hiperintensitats en la SB i els controls del 10%, mentre que els malalts 

amb SFC amb alteració de l’estat d’ànim presenten una prevalença del 22%, 

inferior al 25% del grup control. Els resultats, a més, no presenten significació 

estadística. Greco i col·laboradors (1997) i posteriorment Lange i col·laboradors 

(1999, 2001) estudien l’EM/SFC amb i sense trastorn depressiu i altres 

patologies comòrbides (trastorns d’ansietat i per somatització), que confirmen 

les mateixes troballes i ubicacions de les lesions que en treballs previs. 

L’augment en la prevalença amb l’edat de lesions focals sense rellevància 

clínica es justificaria per processos de risc vascular associats a l’envelliment 

(Hosikoshi i cols.1993; Fazekas i cols., 1989).  

Perrin i col·laboradors (2010) descriuen una presència baixa 

d’hiperintensitats en la SB profunda en l’EM/SFC i en els controls, sense trobar 

diferències significatives en l’evolució a un any entre els dos grups d’estudi. 

Posteriorment, Puri i col·laboradors (2012) destaquen una disminució de la SB 

a nivell occipital. Recentment, Zeineh i col·laboradors (2015) confirmen la 

reducció del volum de la SB i descriuen un increment de la densitat en els 

extrems del fascicle arquejat dret i això es correlaciona, a més, amb la gravetat  

del trastorn. També observen un augment de la densitat en la circumvolució 

temporal medial, en el gir precentral i en l’extrem del fascicle longitudinal 

inferior dret en la seva confluència amb el lòbul occipital. Els autors conclouen 

que aquestes dades reflecteixen una degeneració de les vies de llarg 
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recorregut o un enfortiment d’associació de vies curtes. I conclouen que el 

compromís del fascicle arquejat dret hauria de servir com un biomarcador de la 

malaltia.  

 

1.4.2. Alteracions funcionals 

Les elevacions del lactat com a conseqüència de la hipoperfusió 

cerebral, l’increment de l’estrès oxidatiu (responsable de l’afectació vascular) i/o 

de la disfunció mitocondrial secundària conformaria el model fisiopatològic de 

l’EM/SFC (Shungu i cols., 2012). Però els estudis de perfusió cerebral (SPECT 

i PET) han obtingut resultats molt contradictoris.  

 

1.4.3. Estudis de perfusió cerebral 

La majoria d’estudis amb SPECT descriuen la presència d’una 

hipoperfusió global de l’encèfal en pacients amb EM/SFC (Ichise i cols., 1992; 

Schwartz i cols., 1994; Perrin i cols., 2010;  Biswall i cols., 2011). No obstant 

això, en un estudi amb bessons monozigots de Lewis i col·laboradors de l’any 

2001 no s’observen diferències significatives en la perfusió cerebral.  

Aquestes discrepàncies han motivat l’estudi selectiu anatòmic del 

metabolisme cerebral. Tirelli i  col·laboradors (1998) amb un estudi PET amb el 

radiotraçador fluorine deoxyglucosa, demostren un hipometabolisme selectiu en 

el còrtex frontal dret i en el tronc cerebral. I que podria ser un marcador de 

diagnòstic de l’EM/SFC (Chen i cols., 2008). Costa i col·laboradors (1995) i 

més recentment Schmaling i col·laboradors (2003) detecten una hipoperfusió 

en l’ECA. Estudis replicats posteriorment per Shungu i col·laboradors (2012) 

destaquen que la hipoperfusió en l´ECA esquerra i en el gir lingual dret, també 

està present en malalts amb Trastorn Depressiu Major (TDM). 

Caseras i col·laboradors (2008) valoren la resposta funcional emocional 

a experiències  imaginàries de fatiga en l’EM/SFC i en controls. Davant la 

provocació d’emocions en relació a la fatiga i a l’ansietat, els pacients amb 

EM/SFC presenten increments de l’activació en el còrtex occipito-parietal, gir 

cingulat posterior i gir hipocampal, i una disminució de l’activació en l’EPFDL i 
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dorsomedial. El patró invers s’observa amb els escenaris imaginaris que 

provoquen ansietat i no fatiga. Els autors conclouen que en els malalts amb 

EM/SFC, la provocació de la fatiga està associada a respostes emocionals 

exagerades amb dificultat per a suprimir aquestes emocions. Aquests resultats 

són coherents amb els obtinguts per Lange i col·laboradors (2008), els quals 

observen un increment de l’activació de l´EPFDL post-tractament. Utilitzant la 

tomografia computeritzada Xenon per valorar la perfusió absoluta, Yoshiuchi i 

col·laboradors (2006) van descriure una reducció de la perfusió en el territori de 

l’artèria cerebral mitja en pacients amb SM/SFC. A més, destacaren que els 

pacients amb EM/SFC sense psicopatologia comòrbida presentaven una 

reducció del rec sanguini en el territori de les artèries cerebrals mitges dreta i 

esquerra, mentre que els malalts amb psicopatologia presentaven una 

hipoperfusió en el territori de l´artèria cerebral mitja esquerra.  

En un recent estudi, Miller i col·laboradors (2014) estudien la relació 

entre l’activació dels ganglis basals (GB) amb una tasca GB-dependent 

(recompensa econòmica). Els resultats evidencien una menor activació del 

pàlid dret que es correlaciona amb la fatiga mental, la fatiga general i la 

reducció de l’activitat. I apunten cap a un compromís de la projecció pàlido-

talàmica cap al còrtex prefrontal. 

 

1.4.4. Estudis de Ressonància Magnètica Espectroscòpica (RMe) 

L’any 2009, Puri i col·laboradors estudien els nivells de glutation cortical, 

considerat un marcador de l’estrès oxidatiu, sense trobar valors deficitaris en 

els malalts amb EM/SFC. Un any més tard, Murrough i col·laboradors 

descriuen nivells alts de lactat ventricular en malalts amb EM/SFC enfront els 

controls i malalts amb TDM. Posteriorment, l’any 2012 Shungu i col·laboradors 

confirmen la presència de nivells de lactat ventricular elevat i disminució dels de 

glutation cortical en el grup d´EM/SFC i TDM enfront de controls sans. Per altra 

banda, aquests nivells van ser inversament proporcionals i significatius a l’índex 

de salut física i de discapacitat funcional amb el grup d’EM/SFC confirmant els 

estudis previs de Murrough i col·laboradors. Cal remarcar, però, que no es 

detecta disfunció mitocondrial secundària. 
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1.4.5. Alteracions de neurotransmissió cerebral 

Respecte a les anormalitats en el sistema de neurotransmissió cerebral, 

els estudis amb PET demostren una alteració del sistema serotoninèrgic en 

l’ECA rostral, amb una disminució de la densitat de transportadors de la 

serotonina (Yamamoto i cols., 2004, Cleare i cols., 2005). Cleare i 

col·laboradors, a més, destaquen que la troballa pot relacionar-se tant amb 

l’EM/SFC com a un trastorn comòrbid com la depressió. En aquesta línia, 

mitjançant la RMe, Murrough i col·laboradors (2010) no troben alteracions dels 

nivells de monamines, GABA i glutamat+glutamina en els malalts amb EM/SFC 

comparat amb sans i malalts amb TDM.   

 

1.5. Neuropsicologia de l’Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de Fatiga 

Crònica 

Les dificultats neuropsicològiques o trastorns neurocognitius, expressats 

de formes molt diverses, són un símptoma habitual i important de preocupació 

en els malalts amb EM/SFC, per la seva interferència en les activitats de la vida 

diària i especialment en el seu desenvolupament laboral. 

En la dècada dels anys 1990 al 2000, els estudis neuropsicològics 

focalitzen la seva atenció, sobretot, en detectar els dèficits cognitius associats a 

la malaltia. I en aquesta línia, els estudis evidencien un alentiment en el 

processament de la informació (De Luca i cols., 1993; Krupp i cols., 1994; 

Marshall i cols.,1996), compromís de les funcions executives, sobretot 

centrades en un dèficit atencional (De Luca i cols., 1993; Krupp i cols., 1994; 

Joyce i cols., 1996) i en la memòria de treball (Marshall i cols.,1996). Respecte 

al domini mnèsic els estudis evidencien compromís en la memòria 

d’aprenentatge (Marcel, 1996) i d’evocació verbal espontània (Grafman, 1993; 

Dipino i cols., 1996). 

Aquests resultats recolzen el paper etiofisiopatològic de l’estrès oxidatiu en 

l’Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crònica.  
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Segons els diferents estudis l’afectació cognitivano seguiria un curs 

progressiu, sinó que seria un dèficit estable temporalment diferent, per 

exemple, a l´observat en el deteriorament cognitiu primari (Joyce, 1996).  

Tot i haver un cert consens sobre la presència de la merma cognitiva, 

estudis comparatius amb la sensibilitat química múltiple, no detecten 

diferències significatives, ni amb el grup de malalts ni amb els grups controls 

(Fiedler i cols., 1996).  

Per altra banda, bona part dels estudis detecten la presència de nivells 

clínics de trastorn de l’estat afectiu i, per aquest motiu, es porten a terme 

estudis comparatius amb grups de pacients amb trastorn depressiu i/o distímia 

(De Luca i cols., 1993; Marshall i cols., 1997) o es controla, a partir de criteris 

d’exclusió, la presència del trastorn de l’estat d´ànim (Majer i cols., 2008). És en 

aquest subgrup on es detecta un compromís dels processos d’aprenentatge 

(Marcel i cols.,1996). Contràriament, d’altres estudis no obtenen significació 

estadística en aquesta línia i destaquen una falta de concordança entre les 

queixes subjectives del pacient i la presència objectiva d’alteració (Friedler i 

cols., 1996; Wearden, 1996), tot i que d’altres estudis posteriors sí que la 

recolzen (Thomas M; Smith A, 2009). Diferents estudis de revisió, posen en 

rellevància aquesta contrarietat en els resultats i apunten que, potser, seria 

necessari un canvi en el disseny i en els instruments utilitzats en els estudis 

neuropsicològics (DiPino i cols., 1996). 

En la següent dècada (període 2000-2010), la recerca focalitzarà la seva 

atenció en determinar el patró d’afectació neurocognitiva i la implicació dels 

trastorns comòrbids, com la depressió, l’ansietat i els trastorns del son, en 

l’etiologia d’aquests dèficits (Michiels i cols., 2001). La disparitat en els resultats 

torna a estar presents. La major part dels estudis confirmen el patró descrit, 

amb compromís de la velocitat motora (Lawrie, 2000; De Luca, 2004) i de la 

memòria de treball espaial (Claypoole, 2007; Majer, 2008) i precissen que 

aquesta afectació es produeix amb independència del trastorn depressiu 

associat (Daly i cols., 2001; De Luca, 2004).  

Ross i Dobbs (2001) objectiven la dificultat dels malalts per a realitzar 

tasques d’atenció dividida sense altres alteracions cognitives. Apunten la 

relació del grau de fatiga del malalt amb l’execució atencional, en contraposició 
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a altres treballs que valoren la mateixa capacitat cognitiva, i atribueixen la 

queixa del malalt a la percepció errònia d’incapacitat per fer la tasca derivada 

de l’esforç i la fatiga (Metzger i cols., 2002). Seguint aquesta línia, hi ha estudis 

que covarien l’ansietat i la fatiga, sense obtenir resultats que relacionin la 

queixa cognitiva del malalt amb la presència objectiva d’alteració. En el cas de 

la depressió la relació és lleu (Constant i cols., 2011; Togo i cols., 2013). 

Aquesta discrepància en els resultats seria coherent amb la variabilitat 

simptomàtica de l’EM/SFC descrita per Short i col.laboradors l´any 2002. 

En relació a l’anteriorment descrit, els estudis de les variables 

psicològiques demostren que la gravetat de la fatiga és un predictor significatiu 

del funcionament físic, mentre que la percepció de malaltia i la presència de 

depressió es relacionen més amb el funcionament psicosocial (Taillefer i cols., 

2002). Això implicaria que la fatiga es relacionaria amb la qualitat de vida de 

tipus simptomàtic, mentre que la presència de depressió faria referència a la 

interferència de les activitats de la vida diària per l’estat d´ànim. De fet, 

intervencions d’orientació cognitiva-conductual que es porten a terme en els 

casos amb depressió, milloren la percepció sobre l’afectació cognitiva i la fatiga 

(Knoop i cols., 2010) però no en els tests cognitius (Knoop, 2007). Aquest és un 

dels factors, juntament amb el canvis fisiològics, les creences, la hipoactivitat, 

les alteracions del son i la incertesa mèdica la que desadapta al malalt (Moss-

Morris i cols., 2013). Tot l’anteriorment descrit recolzaria la independència del 

factor cognitiu i l’afectiu.  

Seguint aquesta línia, la recerca es dirigeix a precisar si la fatiga o 

aspectes relacionats amb el curs de la malaltia condicionen la merma cognitiva. 

Claypoole (2007) descriu la relació entre l’inici brusc i la presència de dèficit 

cognitiu. L’autor planteja la necessitat de diferenciar entre inici agut o gradual. 

Per altra banda, Thomas (2009) i, posteriorment, Santamaría-Pérez (2011) 

conclouen que els dèficits no es relacionen amb la duració de la malaltia i 

que,l’alteració detectada, específicament en l’atenció i en la funció executiva, 

és independent de la presència d’alteració de l’estat d’ànim. Estudis duts a 

terme per Neu i col.laboradors (2011) demostren una normalitat 

electroencefalogràfica en l’ona P300, la qual s’altera de forma molt incipient en 

el deteriorament primari. Es confirma el curs no progressiu del dèficit ja 
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plantejat per Joyce prèviament (1996). Això, aconsella programes de 

rehabilitació cognitiva com una forma d’intervenció en els malalts amb EM/SFC. 

I es recomana focalitzar l’atenció en la millora del distrés emocional associat a 

la malaltia i promoure habilitats funcionals (Santamaría-Pérez, 2011). No 

existeixen però, estudis longitudinals de test-retest en casos d’intervencions 

neuropsicològiques.  

Thomas i Smith (2009), plantegen que una vegada establerts els factors 

cognitius, emocionals, fisiològics i socials, aquests  actuen de forma conjunta 

per perpetuar l’EM/SFC. Atribueixen la disparitat dels resultats al baix número 

de pacients inclosos en els estudis. Els autors proposen incloure factors que 

coexisteixen amb la malaltia (edat, gènere, depressió) i mecanismes personals 

com l’impacte de l’estrès, les situacions vitals i les molèsties derivades 

d’activitats de la vida diària, els quals poden exacerbar i perpetuar la malaltia. 

Amb una de les mostres més nombroses de la literatura, (307 

participants amb EM/SFC produïda per diferents desencadenants), objectiven 

que els malalts amb EM/SFC presenten nivells depressius i d’ansietat més 

elevats que el grup control. A nivell cognitiu presenten major alentiment 

psicomotor i baixa tolerància en la interferència d’estímuls externs que alteren 

l’atenció sostinguda i la memòria d’evocació immediata. Però no troben 

evidències que ni l’ansietat comòrbida ni la depressió juguin un paper etiològic 

en els dèficits. Sí que destaquen que la gravetat de la malaltia afectaria el 

funcionament cognitiu en el cas de les tasques motores, però no en les 

mnèsiques. Relacionen el dèficit neuropsicològic amb les anormalitats 

neuroanatòmiques que involucren tant la reducció del rec sanguini regional com 

les anormalitats córtico-subcorticals i la reducció del metabolisme de la 

glucosa. Així com amb l’alteració dels neurotransmisors com l´acetilcolina i la 

noradrenalina (tal vegada modulada per la insulina) i la dopamina, implicades 

en el funcionament motor, fluència verbal, memòria episòdica i funcions 

executives. Relacionen, a més, la neurogènesi involucrada amb l’efecte dels 

antidepressius, la qual cosa explicaria les taxes de recuperació en una part de 

la mostra, excepte els casos postvirals que no tornarien a la situació de 

normalitat prèvia. Estudis posteriors aposten per aquesta diferenciació, atribuint 

explicacions inflamatòries i immunològiques en el cas de l’EM/SFC postviral 
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respecte a la depressió (Christley i cols., 2013), tot i les disregulacions en l’eix 

hipotàlam-hipòfisi-adrenal presents en ambdues malalties (Moss-Morris i cols., 

2013).   

Tal i com apuntaven Thomas i Smith, i des d’una perspectiva 

neurofuncional, els símptomes cognitius podrien ser deguts, doncs, a una 

alteració en l’activació i regulació del rec sanguini cerebral, que s’exacerbaria 

per un estressor com l’ortostatisme (POTS) o una tasca mental exigent, 

resultant en una disminució de l’habilitat per processar fàcilment la informació i 

que és percebuda pel malalt com a fatigant o “boira mental” (Ocon, 2013; 

Ickmans i cols., 2013). Segons Ickmans i col.laboradors (2013) aquesta fatiga 

es correlacionaria amb la pèrdua cognitiva, sobretot amb els aspectes 

atencionals i no amb el dolor. 

 Per altra banda, l’aspecte atencional ha sigut especial centre d’interès en 

la recerca dels dèficits cognitius en l’EM/SFC en el malalt adult per a la seva 

implicació en els procesos complexes del sistema executiu. Però també en el 

malalt infanto-juvenil, per la seva interferència en l’activitat acadèmica dels 

estudiants. L’EM/SFC infantil es relaciona amb un dèficit del control atencional i 

en atenció dividida, i el grau d’afectació es correlaciona amb el nivell de fatiga.  

Mizuno i Watanabe (2013), tenint en compte que el tractament amb inhibidors 

selectius de la recaptació de serotonina (ISRS) millora els aspectes 

atencionals, i donat que l’atenció evoluciona des de la infància a l’adolescència, 

plantegen un desenvolupament anormal de l’atenció secundària a la fatiga, el  

qual afectaria les estructures de control atencional (d’ubicació frontal i parietal). 

Proposarien per tant, una anormalitat estructural i funcional derivada de la 

fatiga i que correlacionaria amb les dificultats àmpliament descrites en la 

literatura adulta. 
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En aquesta línia, la intervenció sobre els aspectes psicològics com els recursos 

d’afrontament i les creences sobre la malaltia, afavoririen l’adaptació i, per 

extensió, l’estat depressiu dels malalts millorant la seva qualitat de vida, però 

amb persistència de les dificultats en el funcionament cognitiu (figura 5). 

 

 

 

Figura 5. Factors simptomatològics de laEM/SFC. 
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Atenent als resultats descrits es podria concloure que hi ha un clar  

consens sobre l’afectació cognitiva en l’EM/SFC, de tipus no evolutiu, que 

es caracteritza per alteració de l’atenció i les funcions executives, sobretot 

de la memòria de treball, i certa evidència sobre el compromís de l’atenció 

dividida, en un context d’alentiment en el processament de la informació. 

Existiria comorbiditat amb el trastorn depressiu que coexistiria amb la 

malaltia, sense que es relacionés etiològicament, a priori, amb els dèficits. 



53 
 

2. Fibromiàlgia 

2.1. Evolució històrica de la Fibromiàlgia 

La primera descripció de punts dolorosos que podrien correspondre a la 

Fibromiàlgia (FM) es pot trobar l’any 1843 al tractat de “Patologia i Teràpia dels 
Reumatismes” de Floriep. Però, no és fins al 1904 quan, en una publicació del 

British Medical Journal, William R. Gowers empra el terme “fibrositis” per referir-

se a un dolor semblant a la lumbàlgia en els braços i atribueix l’etiologia a una 

inflamació del teixit fibrós del múscul. El mateix any, Stockman (a Edimburg, 

Escòcia) publica el dibuix de “nòduls fibrosítics” corresponents a set biòpsies 

realitzades a malalts amb dolor muscular. Segons l’autor, es deurien a “petites 

colònies de microbis”. Etiologia que queda en evidència per estudis posteriors 

d’Abel, Sibert i Earp (Missouri 1939) i Collins i Slocumb de la Clínica Mayo 

(1940) que no aconsegueixen replicar l’estudi. 

No és fins la publicació del tractat “Fibrositis” al 1915 per Lewellyn i 

Jones (a Anglaterra), que el terme s’utilitza popularment i es destaquen 

característiques clíniques com els canvis climàtics i el sobreesforç. En aquest 

llibre, es mantenia la característica inflamatòria de la malaltia, fins que l´any 

1944, Elliot publica a la prestigiosa revista The Lancet, que els nòduls fibrosítics 

es deurien a espasmes que podien ser detectats mitjançant electromiografia. Al 

1943, Slocumb ja feia referència a l’alt impacte socioeconòmic de la malaltia, 

per l´elevat nombre de baixes laborals produïdes al Regne Unit. Posteriorment, 

l’australià Michael Kelly (1946) relaciona la milloria del dolor amb la infiltració de 

procaïna en els punts dolorosos. Defensa l’origen neurològic de la FM i descriu 

els coneguts punts dolorosos que actualment formen part de la clínica nuclear 

de la malaltia. Pels seus estudis, l’any 1946, va rebre el premi de la Harveian 
Society of London pel treball “The pathology and Treatment of Fibrositis”. La 

dificultat per demostrar una clara etiologia orgànica, afavoreix que l´any 1947 

Edward Boland i William Corr atribueixin un origen psiquiàtric a la patologia, 

estigma que encara perdura en molts professionals de la salut a l’actualitat. 

L´any 1968 Kraft, Johnson i La Ban proposen els primers criteris 

diagnòstics, basant-se en els punts sensibles a la musculatura, 

dermatografisme i reducció del dolor mitjançant el refredament amb clorur 
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d’etilè. No és fins al 1975, que els psiquiatres Harvey Moldfsky i Hugh Smythe 

fan referència a alteracions en el patró del son en malalts amb fibrositis, que 

motiva el son no reparador característic. Aquest estudi sí va ser replicat la qual 

cosa dóna una base orgànica objectivable. Al 1976 Hench proposa el terme 

Fibromiàlgia com un tipus de reumatisme no articular, en el seu estudi de 

revisió publicat a la revista Arthritis and Rheumatism.L’any 1981 Yunus publica 

el primer estudi científic comparatiu de malalts amb Fibromiàlgia, la síndrome 

de cames neguitoses i la síndrome del budell irritable en el qual es descrivia la 

presència de punts sensibles. 

Hi ha una voluntat per a que els diferents grups de recerca aportin 

diverses propostes diagnòstiques, però que no s’acaben de consensuar. Per 

això, el Col.legi Americà de Reumatologia (ACR) creà un comité coordinat per 

Frederick Wolfe per tal de definir uns criteris diagnòstics que afavorissin el 

diagnòstic clínic i homogeneitzessin la recerca. Així, l´any 1985 es presenten 

els primers criteris proposats per l’ACR (taula 5), revisats l’any 2010, i que són 

el marc de referència per la clínica actual. 

 

2.2. Criteris diagnòstics de la Fibromiàlgia 

L’any 1992 l’Organització Mundial de la Salut (OMS) reconeix la 

Fibromiàlgia en la revisió de la Classificació Internacional de Malalties (CIE-10) 

i li assigna el codi M79.7 dins els reumatismes no articulars. No hi ha cap 

organització mèdica que qüestioni la malaltia, malgrat hi hagi aquest 

posicionament en molts metges actuals basat, sobretot, en la manca de 

coneixement científic i l’estigma mental que sovint se li associa.  

 

Taula 5. Criteris de classificació ACR. Wolfe i cols. (1985) 

1. Història de dolor generalitzat durant com a mínim 3 mesos. El dolor es considera 

generalitzat quan està present a totes les àrees següents: per sobre i a sota de la 

cintura, a un costat i l’altre del cos (esquerre i dret) i dolor en l’esquelet axial (columna 

cervical o zona anterior o posterior del tórax o dolor a la zona baixa de l’esquena). 

2. Presència de dolor (no molèstia) a la palpació digital en com a mínim 11 dels 18 punts 

sensibles (9 parells). Explorats amb una pressió d’uns 4Kg/1.4cm
2
. 
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1. Occipital bilateral, part inferoposterior del cap, a la inserció dels músculs occipitals. 

2. Cervicals baixos, a les àrees anteriors dels espais intertransversos de la vèrtebra 

cervical cinc (C5) fins a la vèrtebra cervical set (C7). 

3. Trapezi, a mig camí de la seva vora superior. 

4. Supraespinós, en el seu origen, per sobre de l’escàpula, aprop de la vora interna. 

5. Segona costella, a nivell de la inserció de les segones costelles sobre l’estern. 

6. Epicòndil extern, a 2 cm distal del relleu ossi de l’húmer, on s’originen els músculs 

extensors de l’avantbraç. 

7. Gluti, als quadrants superiors externs dels glutis, en el plec anterior del múscul. 

8. Trocànter major, a nivell de la cresta del trocànter major del fémur, un relleu ossi en 

el qual s’insereixen els músculs piriformes que serveixen per rotar externament la 

cuixa. 

9. Genoll, en el teixit subcutani de la part interna, per dalt de la línia de l’articulació. 

 

L’aplicació d’aquests criteris en els darrers anys ha comportat un 

important increment de casos diagnosticats amb la síndrome de la Fibromiàlgia 

i que es corresponen més a falsos positius que a diagnòstics de certesa. Hi ha 

una sèrie de símptomes addicionals que no es tenen en compte i que d’alguna 

manera complementen i recolzen el diagnòstic de la malaltia. Per aquest motiu, 

Frederick Wolfe va recomanar donar major importància a aquesta clínica 

complementària que als punts dolorosos. L’any 2010 es publica la revisió 

d’aquests criteris, que són els que actualment s’utilizen per a diagnosticar la 

malaltia i que posen major èmfasi en la simptomatologia associada, entre la 

qual destaquen els dèficits cognitius (taula 6).  
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Taula 6. Criteris de classificació de la Fibromiàlgia segons el Col.legi Americà de Reumatologia 

(ACR) segonsWolfe i col.laboradors (2010) 

Un pacient cumpleix els criteris diagnòstics per a la fibromiàlgia si presenta les 3 condicions següents: 

1) Índex de dolor generalitzat (WPI) ≥ 7 i puntuació de l’escala de gravetat de símptomes (SS) ≥ 5 o WPI 

3–6 i puntuació de l´escala SS ≥ 9. 

2) Els símptomes han estat presents a un nivell similar durant almenys 3 mesos. 

3) El pacient no té una patologia que pugui explicar el dolor. 

Comprovació 

Índice de   

1. Dolor generalitzat – Widespread Pain Index (WPI): anotar la quantitat d’àrees en les quals el 
pacient ha tingut dolor durant l’última setmana. La puntuació estarà entre 0 i 19. 
 

 Cintura escapular esquerra  Cama inferior esquerra 

 Cintura escapular dreta  Cama inferior dreta 

 Braç superior esquerre  Mandíbula Esquerra 

 Braç superior dret  Mandíbula dreta 

 Braç inferior esquerre  Pit (tòrax) 

 Braç inferior dret  Abdomen 

 Natja esquerra  Coll 

 Natja dreta  Espatlla superior 

 Cama superior esquerra  Espatlla inferior 

 Cama superior dreta  

 

 

2. Índex de Gravetat de Símptomes (Symptom Severity Score – SS Score): 

SS-Part 1: Indica la gravetat dels símptomes durant la setmana anterior utilitzant les següents escales, que 

es puntuen del 0 (lleu) al 3 (greu):el valor SS-Part 1 oscil.la entre 0 i 9. 

 Fatiga 

 Son no reparador 

 Trastorns cognitius 

Per a cadascun dels 3 símptomes abans mencionats, indiqueu el nivell de gravetat durant la setmana 

anterior segons la següent escala: 

0 = sense problema 

1 = amb problemes lleus o generalment lleus o intermitents 

2 = problemes moderats i considerables, presents sovint i/o amb nivell moderat 

3 = problemes greus, penetrants, continus que alteren la vida 
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SS-Part 2 

Tenint en compte els símptomes somàtics en general, s’ha indicar si el pacient ha patit algun dels següents 

símptomes durant la setmana: 

  Dolor muscular  Xiulets al respirar (sibilàncies) 

 Síndrome del budellirritable  Fenomen de Raynaud 

 Fatiga / esgotament  Urticària 

 Problemes de comprensió o memòria  Brunzits en les oïdes 

 Debilitat muscular  Vòmits 

 Cefalea  Acidesa de l’estómac 

 Rampes en l’abdomen  Aftes orals (úlceres) 

 Entumiment / formigueig  Pèrdua o canvis en el gust 

 Mareig  Convulsions 

 Insomni  Ull sec 

 Depressió  Respiració entretallada 

 Restrenyiment  Pèrdua de gana 

 Dolor en la part alta de l’abdomen  Erupcions / Rash 

 Nàusees  Intolerància al sol 

 Ansietat  Trastorns auditius 

 Dolor toràcic  Morats freqüents (hematomes) 

 Visió borrosa  Caiguda del cabell 

 Diarrea  Micció freqüent 

 Boca seca  Micció dolorosa 

 Picors  Espasmes vesicals 

Número de símptomes marcats: ______ 

Si té 0 símptomes, la puntuació és 0 

Entre 1 i 10, la puntuació és 1 

Entre 11 i 24, la puntuació és 2 

25 o més, la puntuació és 3 

 

Es considerarà el diagnòstic de Fibromiàlgia en els següents dos casos: 

 

 WPI ≥ 7 i SS ≥ 5 

 WPI entre 3 i 6 i SS ≥ 9 
 

El quadre ha d’estar present durant un mínim de tres mesos. 

No ha d’existir cap altre procés que justifiqui el dolor. 

Es proposa la denominació de “Parafibromiàlgia” quan el pacient està próxim a aquests valors i la impresió  

clínica és sòlida. 
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2.3. Alteracions neuroendocrines i neuroquímiques en la Fibromiàlgia 

La Fibromiàlgia es caracteritza per una hiperactivitat de l’eix hipotàlem-

hipofisari-suprarenal (HHS). S’han detectat nivells lleugerament baixos de 

l’hormona que estimula la secreció de les glàndules suprarenals (ACTH) i de 

cortisol, així com una disminució de l’hormona del creixement (GH), el factor de 

creixement insulínic i les hormones reguladores del tiroides i els estrògens. La 

disregulació del sistema nerviós autònom (SNA) implicaria, entre altres, una 

variabilitat de la pressió arterial i la freqüència cardíaca en els canvis posturals 

presents en la malaltia. L’hipotiroïdisme clínic o subclínic, la insuficiència 

suprarenal o el dèficit d’hormona del creixement, podria explicar algun dels 

símptomes característics de la malaltia com la fatiga, el dolor muscular, la 

intolerància al fred i la disminució de la capacitat a l’exercici (García i cols., 

2006). 

 De forma paral·lela, es detecten marcadors inflamatoris com les 

interleucines (IL) 1b i 6, factor de necrosi tumoral alfa (TNF alfa) en biòpsies de 

zones amb hiperalgèsia en els malalts amb FM. Així com concentracions més 

elevades d´IL-8 i IL-2 al sèrum dels malalts. 

Respecte als neurotransmissors, destaca un funcionament anormal 

serotoninèrgic en detectar concentracions baixes del seu metabòlit (A5-HIAA) 

en el LCR dels malalts. No es coneix però, si aquesta troballa és causa o 

conseqüència de la malaltia. Malgrat això, aquesta disfunció té implicacions 

negatives sobre l’eix HHS i sobre l’alteració dels estats d’ànim i la regulació del 

son.  

La substància P (neuropèptic present als terminals nerviosos) es troba 

augmentada per 3 en el LCR, i provoca una situació d’hiperalgèsia. Cal 

destacar que la substància P allibera glutamat (neurotransmissor excitador amb 

alta capacitat citotòxica) i pot provocar canvis neuroplàstics permanents en 

determinades estructures. 

Un altre neurotransmisor és la beta-endorfina (hormona i 

neurotransmissor endogen opioid implicada en la inhibició del dolor) que es 

troba reduïda. 

L’adenosina A2a (relacionada amb l’activitat de la dopamina) es troba 

anormalment inactiva. Per altra banda, destaquen nivells augmentats de factor 
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de creixement neuronal (NGF) que potencia la sensibilitat dolorosa. S’observen 

disminucions en els canals de potassi cel·lular, la seva implicació s’ha vist 

reforçada arran de treballs farmacològics amb amitriptilina (tricíclic que potencia 

els canals) i disminueix secundàriament el dolor (García i cols., 2006). Altres 

estudis sobre neurotransmissió cerebral són comentats en els apartats 2.4.2.3 i 

2.4.3. 

Finalment, les citocines àmpliament distribuïdes per tot el cos, permeten 

la comunicació directa entre el sistema nerviós i l’imnunològic. Staud (2015) 

confirma la relació entre les citocines centrals i els síndromes de sensibilització 

central, i contribueixen a la patogènesi de la malaltia.  

 
 
2.4. Neuroimatge de la Fibromiàlgia 

 La FM s’inclou en un grup de malalties denominades de sensibilització 

central, que es caracteritzen per una resposta del SNC incrementada front a 

diversos estímuls com la pressió, el tacte i la temperatura entre altres (Nijs i 

cols., 2012). Aquesta hiperexcitabilitat central comporta una hiperalgèsia, 

alodínia i dolor en diversos segments del cos que duu a una generalització 

posterior del dolor (Meeus i cols., 2007). La sumació temporal o wind up, la 

disfunció del sistema descendent inhibitori i un augment a l’alça de la 

modulació s’han postulat com mecanismes que poden contribuir a la 

sensibilització del SNC (Cagnie i cols., 2014).  

 Però el dolor és una experiència difícilment objectivable, en la qual 

intervenen no tan sols àrees involucrades en la percepció somestèsica, sinó 

també àrees implicades en l’experiència emocional. És la interrelació dels 

diferents components del circuit o matriu del dolor que dóna lloc a l’experiència 

dolorosa.  

 Aquest circuit està format perun sistema que implica la projecció desde 

les vies espinals ascendents fins al sistema nerviós central. S’han proposat 

dues vies funcionals: la via espinotalàmica lateral i la via espinotalàmica medial. 

La primera, projecta al nucli ventro-póstero-lateral del tàlem, a l’escorça  

somatosensorial (SI i SII), l’escorça parietal posterior, l’ínsula posterior i a l’àrea 

motora suplementària, i està involucrada en la transmissió i la discriminació 
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sensorial del dolor. La segona via, projecta del tàlem fins l’escorça 

cinguladaanterior, l’ínsula anterior, l’amígdala, l’escorça prefrontal i els ganglis 

basals, i s’encarregaria del component afectiu i motivacional del dolor així com 

dels aspectes cognitius (d’anticipació i expectància) de l’experiència dolorosa 

(figura 6). 

 Es destacaria, per tant, dos tipus de sistemes: un ascendent 

(nocioceptiu), vinculat a la percepció somatosensorial, i un altre descendent 

(antinocioceptiu), el qual s’associa afactors cognitius (vivència) front al dolor. El 

component emocional (depenent de l’ínsula) modularia a la baixa el llindar a 

partir del qual un estímul es percep com a dolorós, implicant una activació 

anòmala del circuit del dolor (Deus, 2009). 

 La interrelació entre els diferents components inclou vies endògenes que 

permeten inhibir el dolor i facilitar l’experiència dolorosa. L’equilibri entre els 

mecanismes implicats és crucial per a la percepció del dolor. Una alteració, 

estructural o funcional, en algun d’ells, pot contribuir al desenvolupament o 

manteniment dels estats de dolor crònic. 

Dimensió Sensorial Dimensió Emocional Dimensió Cognitiva

SI y SII
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Tàlem

Ínsula

anteriorGB

ECA

AMS

AMS

Prefrontal

N
o

c
ic

e
p

ti
u

Medul.la

Escorça

A
n

ti
n

o
c
ic

e
p

ti
u

 

Figura 6. Circuit neural del dolor. AMS: àrea motora suplementària. ECA: escorça 
cingulada anterior. GB: ganglis basals. VEA: vies espinals ascendents. SI: àrea 
somestèsica primària. SII: àrea somestèsica secundària. Adaptat de Deus, (2009)  
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 La FM s’associa a canvis funcionals en les estructures implicades en el 

processament del dolor, les àrees de la matriu presenten un augment de 

l’activitat i més perllongada en el temps front a estímuls somatosensorials, 

canvis en la connectivitat funcional en estat de repòs i alteració de la 

neurotransmissió cerebral (Deus, 2009; Pujol i cols., 2009; Pujol i cols., 2014).  

 
2.4.1. Alteracions estructurals 

La morfometria basada en Voxels (VBM), tècnica que avalua el volum de 

la substància gris i la substància blanca cerebral, ha permès objectivar canvis 

macroscòpics en la substància gris de determinades àrees relacionades amb el 

processament del dolor (Davis i cols., 2013).  

Els estudis portats a terme amb malalts de FM, han demostrat la 

presència d’atròfia en el còrtex prefrontal (Kuchinad i cols., 2007; Jensen i cols., 

2013), l’ínsula (Robinson i cols., 2011), tàlem (Schmidt-Wilcke i cols., 2007), 

substància gris periaqueductal (PAG) (Fallon i cols., 2013), zona superior del 

lòbul parietal (Fallon i cols., 2013) i el gir parahipocampal (Wood i cols., 2009; 

Kuchinad i cols., 2007). Contràriament, s’ha detectat un increment de 

substància gris en ganglis basals, cerebel esquerre, escorça orbitofrontal 

esquerra (Schmidt-Wilcke i cols., 2007), en la circumvolució frontal superior i 

temporal inferior (Jensen i cols., 2013) i àrees somestèsiques primàries (SI) 

bilaterals (Fallon y cols., 2013). 

A priori, ni la durada del dolor crònic, la discapacitat funcional derivada 

del dolor ni l’afecte negatiu es relacionarien amb la pèrdua volumètrica, tot i que 

hi ha estudis que demostren que la disminució estructural seria proporcional al 

temps de durada de la malaltia. Curiosament, la pèrdua associada a l’edat 

s’acceleraria per 3 en malalts amb FM respecte a subjectes sans (Kuchinad i 

cols., 2007; Jensen i cols., 2013).  

Jensen i col·laboradors (2012) descriuen una disminució volumètrica i de 

la densitat de l’escorça cingulada anterior (ECA) interrostral més pronunciada 

en malalts amb FM de llarga evolució. L’ECA i l’ínsula són zones clau 

involucrades en els aspectes vivencials del dolor (Cifre i cols., 2012), mentre 

que el còrtex frontal estaria més relacionat amb els components motivacionals i 

anticipatius del dolor (Burgmer i cols., 2009; Burgmer i cols., 2010). El fet que 
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Hsu i col·laboradors (2009) objectivin una reducció del volum de l’ínsula 

anterior esquerra relacionada amb l’alteració de l’estat d’ànim en els malalts 

amb FM, confirma la vinculació de la malaltia a la vivència afectiva més que al 

dolor per se. Aquest fet motiva la necessitat de controlar la presència de 

trastorn de l’estat d’ànim comòrbid a la malaltia en la interpretació dels resultats 

neuroestructurals (Jensen i cols., 2013).  

L’alta prevalença del trastorn depressiu en malalts amb FM ha portat, per 

tant, a estudiar la relació entre ambdues malalties i el seu correlat 

neuroanatòmic. 

Burgmer i col·laboradors (2009) plantegen que la reducció de matèria 

gris podria predir la sensibilització central en malalts amb FM i l’alteració de 

l’estat d’ànim comòrbid, ja que les estructures implicades correlacionen amb el 

processament del dolor amplificant i exacerbant la percepció del dolor per 

l’estat d’ànim. Les estructures frontals medials relacionades amb l’atenció i el 

processament de la informació del món interior i l’ínsula implicarien una 

alteració en les decisions de tipus emocional (Walteros, 2011), així com una 

major atenció corporal (Seitz, 2006). 

 

 

 

 

 

2.4.2. Alteracions funcionals 

 

2.4.2.1. Estudis amb Ressonància Magnètica funcional 

La Ressonància Magnètica funcional (RMf) avalua la resposta cerebral a 

estímuls experimentals que poden ser cognitius, emocionals o sensitivo-motors, 

detectant el canvi de la concentració d’oxigen present a l’hemoglobina en sang 

(procediment BOLD), i transformant les dades en imatges (Figura 7) (Deus i 

cols., 2005). Per altra banda, el cervell humà és un circuit funcional amb 

estructures corticals altament relacionades. La RMf permet, també, avaluar la 

La qüestió que es planteja és si els canvis estructurals de les àrees relacionades 

amb la matriu del dolor són conseqüència de la malaltia, a factors neurobiològics 

que contribueixen al desenvolupament de la malaltia o a ambdues (Cagnie, 2014) 
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connectivitat de l’activitat neuronal i metabòlica que es produeix en estat de 

repòs i en situacions experimentals dels circuits cerebrals, i entre ells el 

corresponent a la matriu del dolor.    

 

Canvi en l´oxigenació
sanguínia

Oxihemoglobina

Desoxihemoglobina

Activitat

motora, cognitiva o 

emocional

Activació neuronal

Augment de la perfusió

sanguínia cerebral 

regional

Processament

de dades
Adquisició

 

Figura 7. Mecanisme de funcionament de la ressonància magnètica funcional (RMf). 
Adaptat de Deus (2009).  

 

Els estudis amb RMf en l’estudi del dolor detecten el metabolisme 

cerebral en resposta a dues situacions experimentals: la primera, front 

l’administració d’un estímul, el qual l’individu control i el malalt amb FM el 

percep com a dolorós.  

Estudis iniciats per Gracely (2002), demostren que front la percepció del 

dolor, i amb independència del llindar a partir del qual es percep l’estímul, tant 

el grup FM com el grup control, activen les mateixes àrees còrtico-subcorticals. 

Les àrees amb major activació front l’estímul dolorós són l’escorça 

somatosensorial (SI, SII), l’escorça cingulada i insular, l’escorça frontal i 

motora, l’àrea motora suplementària i l’amígdala. Estudis posteriors, destaquen 

una hipoactivitat en el tàlam, els ganglis basals (caudat) i la regió gris PAG 

(Gracely 2002; Cook i cols., 2004; Gisecke i cols., 2005; Deus i cols., 2006; 

Jensen i cols., 2009; Pujol i cols., 2009; Burgmer i cols., 2009 i 2010). 
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En la segona situació experimental, s’administra un estímul de la 

mateixa intensitat als dos grups d’estudi, amb independència de la percepció 

subjectiva de dolor. S’observa que a més sensació dolorosa, en el malalt amb 

FM, s’activen de forma significativa, contralateral i més intensament l’ínsula, el 

putamen i la circumvolució temporal superior. Això suggereix un increment en 

el processament central del dolor (Gracely, 2004)(Figura 8). 

 

Condició 1: estímul mecànic

d’intensitat moderada que produeix

dolor (FM i control).

Condició 2: estímul d’intensitat

creixent fins a la percepció de dolor en

pacients (àrees verd).

Front la percepció de dolor FM i control

s’activen les mateixes àrees (vermell).

Quan els pacients FM perceben dolor

però no els control s’activa de forma

més intensa l’ínsula, putamen i la

circumvolució temporal superior.
 

Figura 8. Processament central del dolor. Adaptat de Gracely i col·laboradors, 2004. 

 

 En un estudi previ, Farrel i col·laboradors (2001) començaven a apuntar 

sobre la implicació dels factors psicològics, com el locus de control, en patrons 

diferenciats d’activació de les estructures de la matriu en situacions de dolor. 

En aquesta línia, Gracely (2004) (figura 9), descriu per primera vegada la 

relació directament proporcional entre la vivència del dolor i les estructures de 

la matriu del dolor. Proposa que, amb independència de l’estat d’ànim, a més 

índex de percepció “catastròfica” és a dir, pensaments d’anticipació, major 

activació de les àrees relacionades amb el dolor (escorça frontal medial i el 

cerebel), l’atenció al dolor (ECA i escorça prefrontal dorsolateral), els aspectes 
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emocionals del dolor (claustrum, molt relacionat amb l’amígdala) i el control 

motor (activació bilateral de l’amígdala) (figura 9). 

 

Situació 1. Aplicació d’un estímul

noniceptiu per pressió mecànica a

malalts amb FM.

Resultats. A major índex de percepció

catastròfica, amb independència de

l’estat afectiu o depressiu, s’associa una

hiperactivitat de les àrees cerebrals

relacionades amb l’anticipació del dolor

(escorça frontal medial i cerebel),

l’atenció cap al dolor (ECA dorsal i

l’escorça prefrontal dorsolateral),

aspectes emocionals del dolor (claustre,

altament relacionat amb l’amígdala) i el

control motor (activació bilateral del

tàlem).  

Figura 9. Estudi de les estructures de la matriu del dolor i aspectes emocionals. 
Adaptat de Gracely i col·laboradors (2004). 

 

 En el mateix any, Gisecke i col·laboradors descarten la relació entre 

l’alteració de l’estat d’ànim, com a trastorn de l’eix I segons DSM, i la major 

sensibilitat al dolor. No obstant això, sí que el relacionen amb regions 

involucrades en el processament de característiques afectives de l’experiència 

dolorosa. En aquesta línia, Cook (2004) destaca la presència d’activació de la 

substància gris PAG en controls i una hipoactivitat en els malalts FM. Aquesta 

zona està molt implicada en la modulació de la via descendent del dolor. Deus i 

col·laboradors (2006) repliquen els estudis de Gracely. En la primera condició 

detecten una activació en les àrees mediadores de la resposta al dolor (àrea 

sensitivo–motora primària, escorça parietal, ínsula i l’ECA). Jensen (2009) 

observa una menor activació de l’ECA rostral que també està implicada en la 

inhibició descendent del dolor. Posteriorment, Pujol i col·laboradors (2009) 

apliquen la segona condició, demostrant que els pacients amb FM presenten 
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major activació de la matriu del dolor i més perllongada en el temps i, a més, no 

inhibeixen l’ínsula després de l’aplicació del dolor mecànic (figura 10). 

 

 

Figura 10. Anàlisi de la resposta al dolor en pacients amb FM i C (Pujol i cols., 2009). 

 

Fibromiàlgia Controls

Figura 12. Durada de

la resposta cerebral al

dolor a una pressió de

4Kg en el polze dret en

pacients amb FM i

control (Pujol i

cols.,2009).

Fibromiàlgia Controls

Figura 11. Resposta

cerebral al dolor dolor

a una pressió de 4Kg

en el polze dret en

pacients amb FM i

control (Pujol i cols.,

2009).
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 Aquest estudis porten a concloure que existeix un defecte del sistema 

inhibidor descendent del dolor en malalts amb FM. I que la clau de la malaltia 

recau més en la vivència del dolor (regulada per l’ECA i l’ínsula) que per la 

intensitat per se de l’estímul dolorós (Deus, 2006) (Figura 13). 

 

 

 

 

Figura 13. Estructures implicades en la percepció i vivència del dolor 

 

2.4.2.2. Estudis amb Ressonància Magnètica funcional: Connectivitat 

cerebral 

Els estudis de connectivitat haurien de permetre objectivar la connexió 

implícita de les estructures que conformen la matriu del dolor i sobretot en les 

implicades en l’aspecte emocional (ECA, regió insular i la PAG) i evidenciar 

també canvis front les diferents intervencions terapèutiques.    

Napadow (2010) descriu una elevada connectivitat entre estructures en 

la FM. Entre elles, les que estan implicades en l’atenció executiva i el que 

denomina la “red automática” (RA). La RA està involucrada en 
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l’autoconsciència corporal i depèn de la circumvolució frontal medial, 

l’hipocamp, l’escorça temporal lateral, l’escorça cingulada posterior, el 

precuneus i el lòbul parietal inferior. Napadow descriu una alta connectivitat 

amb l’escorça insular (encarregada del processament del dolor). Aquest 

augment de la connectivitat respondria, segons l’autor, a un estat 

d’hipersensibilitat al dolor, que es recolçaria per la constatació que després 

d’un tractament no farmacològic per al dolor, s’obtindria una disminució de la 

connectivitat d’ambdues àrees (RA-escorça insular). 

Jensen i col·laboradors (2012) centren la seva atenció en l’ECA rostral i 

el tàlem durant l’activació del dolor. Observen que en controls, l’ECA presenta 

major connectivitat amb l’hipocamp bilateral, amígdala, tronc cerebral i medul·la 

ventromedial rostral (implicades novament en la modulació descendent del 

dolor), i major connectivitat entre el tàlem i l’escorça orbitofrontal (EOBF) lateral 

(estructura implicada en la modulació endògena del dolor i les emocions).  

De fet, Cifre i col·laboradors (2012) demostren tant un increment com 

una disminució de la connectivitat funcional de les diferents regions en la 

FM.Així com una correlació negativa entre l’alteració de l’estat d’ànim i la 

connectivitat de la PAG, regió hipofuncionant en FM (Cook 2004), amb el tàlem 

i l’ECA.  

Partint d’aquests estudis Pujol i col·laboradors (2014) centren la seva 

atenció en l’estudi de la PAG, considerada una estructura clau per la modulació 

del dolor. La PAG actua com una estació de relleu que pot atenuar i amplificar 

les senyals doloroses, per la seva projecció a la medul·la ventromedial rostral, i 

per tant, està molt implicada en el circuit ascendent i descendent del dolor 

(Benarroch i cols., 2012; Millan i cols., 2002). Els autors plantegen un estudi 

sobre el correlat del dolor clínic en diferents nivells del processament sensorial 

(somestèsic, visual i auditiu) i centren l’atenció en la PAG. El resultat de l’estudi 

objectiva connectivitat tant en FM com en controls de la PAG amb ganglis 

basals, tàlem, ínsula, gir hipocampal i amígdala. En els malalts amb FM, es 

descriu una reducció de la connectivitat entre la PAG i la porció anterior de 

l’ínsula dreta i esquerra, l’amígdala esquerra i el tàlem dret. Destaca una 

correlació negativa de la percepció del dolor amb la connectivitat de la PAG i 

l’ínsula anterior esquerra, és a dir, a més dolor menor connectivitat (Figura 14).  
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Connectivitat funcional de la

PAG en el grup Control (C) i en

el grup FM (F) i les diferències

entre els dos grups (F<C).

La figura inferior mostra la

correlació entre la connectivitat

funcional i la intensitat del dolor

clínic.

PAG: regió preaqueductal; In:

ínsula; A: amígdala; Th: tàlem.

 

Figura 14. Anàlisi de la substància gris periaqüeductal. Mapa de connectivitat en el 
grup C i FM així com de les diferències entre els dos grups (F<C). Correlació entre la 
connectivitat funcional i la puntuació de dolor clínic (Pujol i cols., 2014). 

 

Les reduccions més significatives de connectivitat entre els dos grups 

d’estudi (FM i controls) es donen entre l’operculum parietal (SII) majoritàriament 

esquerre i el còrtex auditiu, visual i somestèsic (SI) així com amb l’ínsula 

posterior; i aquesta reducció és directament proporcional a la percepció del 

dolor (Figura 15).  

 

 



70 
 

Figures superiors: diferències

entre FM i C en la connectivitat

funcional de l’operculum parietal

esquerre.

FM: mostren reducció en la

connectivitat entre l’operculum
parietal/SII i el còrtex somestèsic

visual i auditiu primari.

Figures inferiors: regions amb

connectivitat funcional

incrementada en FM que involucra

el còrtex cingulat posterior, ínsula i

ganglis basals.

SMA: àrea motora suplementària;

SI: còrtex somatosensorial primari;

Vc: còrtex visual; In: ínsula; Ac:

còrtex auditiu; PCC: còrtex cingulat

posterior; BG: ganglis basals.

 

Figura 15. Diferències entre els grups en la connectivitat de l’operculum parietal 
esquerre (Pujol i cols., 2014) 

 

 

 Tenint en compte que estudis previs han demostrat la implicació de 

l’alteració de l’estat d’ànim en el processament sensorial, Pujol i col·laboradors 

covarien la presència de simptomatologia depressiva amb els resultats 

obtinguts en neuroimatge funcional, i el patró és equiparable a l’anteriorment 

descrit. Per altra banda, la FM com a grup, mostra increments de connectivitat 

entre l’àrea SII i el còrtex posterior cingulat, el precuneus (àrea del lòbul parietal 

superior, que està relacionadaamb la memòria episòdica, el processament 

visuoespaial i l’autoconsciència), el putamen ventral i l’ínsula ventral. Tot i que 

els pacients amb major dolor subjectiu presenten major connectivitat entre 

l’àrea SII i el còrtex cingulat posterior, el còrtex cingulat anterior, el gir angular 

esquerre i el còrtex prefrontal esquerre, el perfil de connectivitat és similar amb 

la covariació de l’estat afectiu. Per tant, la presència de simptomatologia 

ansiosa-depressiva no medïa en la correlació entre el dolor i la connectivitat 

funcional basal, resultats consistents amb els de Jensen i col·laboradors 

(2010). Això suggereix que la influència de l’afecte negatiu i el dolor és encara 

molt complex (Pujol i cols., 2014) (Figura 16). 



71 
 

 

 

Figura 16. Conclusions de l’estudi de Pujol i col·laboradors (2014) i proposta d’estudi 

posterior. 

 

 L’amígdala i l’ínsula, dos components importants del sistema límbic 

descendent i de projecció a la PAG (Coghill, 1999), presenten una disminució 

de la connectivitat funcional en la modulació inicial del dolor. Això suggereix 

una regulació a la baixa en la seva influència a la PAG (Pujol i cols., 2014). 

En situacions normals, la PAG exerceix una inhibició tònica dels sistema 

sensorial ascendent (Millan i cols., 2002; Staud i cols., 2011). Una reducció 

d’aquest efecte pot contribuir a la situació de dolor de la FM per un filtratge 

incorrecte de les senyals sensorials i que s’afegiria a alteracions d’altres 

estructures implicades en l’analgèsia endògena (Gracely i cols., 2003). Per tant, 

la baixa connectivitat entre SI i SII front l’estimulació nocioceptiva, descrita 

també per Cragg i col·laboradors (2012), indica una pobra integració de la 

informació sensorial general davant els estímuls no nocioceptius 

multisensorials (Lopez-Solà, 2014). Prèviament, Napadow i col·laboradors 

(2010) ja destacaven una anormal relació entre l’operculum parietal i regions 

insulars (zona relacionada amb l’autoconsciència i la focalització al dolor sense 

presència d’estímul). La consciència somàtica és un circuit molt actiu en 

situació de repòs i es relaciona negativament amb la regió operculum-ínsula 

(Harrison i cols., 2008, Kelly i cols., 2008, Harrison i cols., 2011, Pujol i cols., 
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2012, Sepulcre i cols., 2012, Caseras i cols., 2013).  Per tant,Pujol i 

col·laboradors plantegen que en absència d’estimulació i augment de la 

consciència atencional, el sistema SII-ínsula pot passar d’una correlació 

negativa a una positiva quan s’incrementa la demanda atencional (López-Solà, 

2014). Això indica que la FM representaria una condició d’hipervigilància o 

atenció sostinguda a la sensació de dolor. Aquest plantejament seria coherent 

amb l’estudi de Napadow (2010), en el qual relaciona una major connectivitat 

de la RA, que disminueix després d’un tractament del dolor no farmacològic.  

Per tant, Pujol i col·laboradors es plantegen que, de forma semblant als 

estudis proposats per Head (1920), on es destaca que les diferents modalitats 

del dolor epicrític (per contacte) s’inhibeixen mútuament fent prevaldre una 

sobre l´altre, el funcionament sensorial protopàtic, és a dir el dolor inespecífic i 

que implicaria una autoconsciència i atenció sostinguda mediada per regions 

insulars, entraria en competició amb altres modalitats sensorials que 

justificarien la baixa connectivitat en els estudis (SI-SII). 

 Els canvis en la connectivitat basal s’ha utilitzat també per monitoritzar la 

funció cerebral associada al tractament farmacològic. En aquest sentit, 

Schmidh-Wilcke i col·laboradors (2014), i Jensen i col·laboradors (2014), 

conclouen que el tractament amb Milnacipran (inhibidor selectiu de la 

recaptació de serotonina i noradrenalina) augmenta els processos 

antinocioceptius, ja que actua en la inhibició del dolor,i disminueix la 

connectivitat entre regions pro-nocioceptives i regions antinocioceptives en 

estat de repòs, concretament l’ECA rostral, l’escorça cingulada posterior i el 

còrtex insular, així com entre la PAG i el còrtex insular. Destaquen que els 

malalts amb baixa connectivitat funcional prèvia tenen majors reduccions en el 

dolor clínic. 

 

 

 

 

 

En conclusió, existeix un desequilibri en la connectivitat funcional basal 

entre regions que processen el dolor i els circuits cognitivo-atencionals del 

cervell en malalts amb FM (ECA-Còrtex insular). 
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 Estudis amb Diffusion Tensor Imagin (TDI), que quantifica els canvis 

microestucturals a partir del moviment de l’aigua del teixit cerebral, han 

evidenciat una disminució de la connectivitat d’ambós tàlems, regions insulars i 

de les vies córtico-talàmiques; i un augment de la connectivitat en la 

circumvolució postcentral, amígdala, hipocamp, circumvolució frontal posterior i 

escorça parietal posterior. A més dolor, major augment de la connectivitat de la 

circumvolució frontal superior dretarelacionada amb els components afectius 

del dolor (Lutz i cols., 2008). Aquest estudi ve a ratificar un de previ de 

Sundgren i col·laboradors (2007) que ja va evidenciar una disminució de la 

connectivitat del tàlem dret (estructura de relleu sensorial) i que porta a l’autor a 

proposar que la seva disfunció podria donar lloc a un augment de l’entrada 

sensorial a S1. Conclusions coherents amb les anteriorment descrites en 

estudis de connectivitat. 

 

2.4.2.3. Estudis funcionals amb Tomografia per Emisió de Positrons i 

Tomografia Computeritzada de Fotó Simple 

 La Tomografia per Emisió de Positrons (PET) i la Tomografia 

Computeritzada d’Emisió de Fotó Simple (SPECT) medeixen l’activitat 

metabòlica a partir de l’administració endovenosa d’un radiotraçador i permet 

realitzar un mapa regional a partir de la seva captació.  

Els estudis demostren una hipoperfusió en regions subcorticals en el 

tàlem i nucli caudat, dues estructures d’entrada d’estimulació sensorial prèvia a 

la recepció i d’integració cortical (Mountz i cols., 1995; Kwiatek i cols., 2000). La 

seva disfunció pot hiperactivar SI i SII per un defecte de filtratge (Mountz i cols., 

1995; Wik i cols., 2003; Guedj i cols., 2007), tot i que hi ha estudis 

contradictoris en aquest sentit (Yunus  i cols., 2004; Foerster  i cols., 2011).   

Guedj i col·laboradors (2007) refereixen, a més, una hipoperfusió en 

àrees afectivo-atencionals (escorça cingulada, àrees temporals medials 

anteriors) que es correlaciona amb la gravetat clínica i una hiperperfusió de 

l’escorça parietal, el que novament destaca la importància del sistema límbic.    

 Per altra banda, tot i que els estudis farmacològics amb PET són molt 

contradictoris per les tècniques i variabilitat dels radiotraçadors emprats, Wallit i 
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col·laboradors (2007) descriuen millora en el metabolisme d’estructures 

límbiques després d’un tractament integral. Harris i col·laboradors (2007) 

demostren una alteració en l’activitat analgèsica opioide endògena en FM que 

justificaria, segons l’autor, la resposta reduïda als opiacis exògens.  

Un neurotransmisor important en la regulació del dolor, i entre altres les 

cognitives, és la dopamina (DA). Wood i col·laboradors (2007) evidencien una 

resposta anormal de la DA. L’augment de la sensibilitat al dolor s’associa a una 

disfunció en ganglis basals dels receptors D2/D3 (62) que pot reflectir una 

reducció de l’alliberació de DA, augment de la densitat o canvis en l’afinitat del 

receptor i activitat reduïda de l’enzim descarboxilasa de DA en malalts de FM 

(63). 

 

2.4.3. Alteracions en la neurotransmissió cerebral 

 La Ressonància Magnètica Espectroscòpica (RMe) detecta la 

concentració de metabòlits in vivo. S’ha observat un augment del nivell de 

glutamat i glutamina en l’ECA davant d’estímuls dolorosos. En malalts amb FM 

es detecten concentracions anormalment altes en àrees relacionades amb el 

processament del dolor (Harris i cols., 2010), com l’ínsula posterior dreta 

(Harris i cols., 2009;  Olivan i cols., 2013), escorça parietal posterior (Harris i 

cols., 2009; Olivan i cols.,  2013), hipocamp (Olivan i cols., 2013), i amígdala 

dreta. Aquestes troballes es correlacionarien amb la disminució de la 

substància gris observada en l’amígdala (Lutz 2008, Burgmer 2009) i l’ínsula 

(Kuchinad i cols., 2007; Valet i cols., 2009) i per l’augment en S1 (Fallon i cols., 

2013), i per altra banda per l’augment de l’activitat en l’amígdala (Giesecke i 

cols., 2005), ínsula (Gracely i cols. , 2002; Cook i cols., 2004; Giesecke i cols.; 

2005, Staud i cols.; 2008); Pujol i cols., 2009) i en l’escorça sensorial (Pujol i 

cols., 2009) en malalts amb FM.  

 S’ha descrit també, alteracions dels nivells de Mioisonitol en FM, un 

metabòlit present als astròcits que regulen el volum cel·lular. Els astròcits estan 

implicats en l’absorció, metabolisme i reciclatge del glutamat (Fayed i cols., 

2010). Per tant, la hiperestimulació sostinguda del glutamat i glutamina podria 

ser la responsable de l’atròfia estructural al ser un neurotransmissor amb alta 

capacitat tòxica. La ratio mioisonitol-creatina (indicador de l’energia cel·lular), 
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s’ha observat  disminuïda en hipocamp i l’escorça parietal posterior (Fayed i 

cols., 2010), en l’àrea sensoriomotora i l’hipocamp esquerre (Fayed i cols., 

2010). L’augment del mioisonitol a l’amígdala dreta i tàlem dret s’ha relacionat 

amb pacients amb simptomatologia dolorosa més greu, presència de fatiga i 

simptomatologia depressiva (Valdés i cols., 2010), i el glutamat i la glutamina 

es relacionen amb el tret “catastrofisme” en l’escorça cingulada posterior 

(Fayed i cols., 2012). 

 Per altra banda, destaca una disminució de N-acetil aspartat (NAA), un 

marcador de la densitat i la funció neuronal, en l’hipocamp i l’amígdala de 

malalts amb FM. Aquesta troballa probablement es pot relacionar amb alguns 

dels dèficits cognitius, els problemes del son i el processament emocional 

(Emad i cols., 2008;  Fayed  i cols., 2010; Valdés  i cols., 2010).  

 La colina es troba en concentracions variables a l’EPFDL i nucli caudat 

esquerre que no es dóna en controls (Petrou i cols., 2008) i en baixes 

concentracions en l’hipocamp esquerre (Fayed i cols., 2010) i que podrien estar 

en relació amb funcions executives per implicar el circuit fronto-subcortical.  

 Altres neurotransmissors com la serotonina, la noradrenalina i la 

substància P estan involucrats tant en les projeccions ascendents com en les 

inhibitòries descendents que atenuen la percepció nocioceptiva.  

 Tots aquests neurotransmissors també estan involucrats en l’afecte, el 

son i la funció cognitiva (Stahl i cols.; 2009) que està freqüentment 

compromesa en la malaltia. 

 

2.5. Neuropsicologia de la Fibromiàlgia 

Les dificultats o trastorns neurocognitius, altrament denominats fibrofog 

expressats de formes molt diverses, són una queixa habitual i d’important 

preocupació en els malalts amb FM. Les queixes més freqüentment referides 

són els oblits de tasques a fer, encàrrecs i dificultat en l’evocació de les 

paraules que interfereix en el diàleg i en el nom de les persones conegudes. 

Per altra banda, el pacient també refereix dificultat per a centrar l’atenció i 

mantenir la concentració en la lectura, el càlcul i en l’alternança de tasques. Els 

malalts també refereixen dificultat en l’organització personal, que es torna 
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erràtica i destaquen, a més un alentiment mental o “boira mental” (Glass, 2008; 

Kravitz i cols., 2015).   

La percepció subjectiva de dèficit en el malalt amb FM és, per tant, molt 

important, però no sempre les queixes correlacionen amb troballes objectives 

(Cote i cols., 1997;  Grace i cols., 1999; Shur 2003; Apkarian i cols., 2004; Kim i 

cols., 2012; Shmygalev i cols., 2014). Alguns estudis el relacionen més amb la 

percepció subjectiva d’una disfunció cognitiva que a un dèficit real, altrament 

denominat per Boone (2009) com a hipocondríasi neurocognitiva. Per altra 

banda, la fatiga que tant freqüentment acompanya la malaltia, és la variable 

clínica que més es relaciona amb la queixa cognitiva. Aquesta pot influenciar 

en l’esforç durant l’execució del test i interferir en la validesa de l’exploració 

(Grace i cols., 1999). Todd i cols. (1998) destaquen que, de la mateixa manera 

que els malalts de FM poden presentar respostes fòbiques a situacions on 

anticipen un inici o un increment del dolor, en diferents situacions quotidianes, 

el baix esforç durant una tasca cognitiva podria interpretar-se com un 

mecanisme d’evitació (conegut com a cognifòbia), incrementant per tant la 

incapacitat funcional del malalt. 

Dels estudis portats a terme, una part d’ells detecten un compromís en 

les capacitats cognitives, la majoria dels quals se centren en dèficits en  

l’atenció selectiva i dividida, la memòria declarativa, la memòria de treball i les 

funcions executives (Park i cols., 2001; Dick i cols., 2002; Glass 2006, 2008; 

Pericot-Nierga i cols., 2009; Harker i cols., 2011; Correa i cols., 2011; Cherry  

2014; Tesio i cols., 2015) i les relacionen parcialment amb el dolor (Grace i 

cols., 1999; Park  i cols., 2001; Mungía-Izquierdo i cols., 2008; Gelonch i cols., 

2013).  

Segons Katz i col·laboradors (2004) els pacients amb FM presenten 

major vulnerabilitat a presentar dificultat cognitiva que la resta de malalties 

reumatològiques. En aquest sentit, els estudis comparatius amb malalties que 

impliquen dolor i fatiga com la migranya, el dolor musculoesquelètic (Hooker i 

cols., 1986; Kewman, 1991), i l’artritis reumatoide (Dick, 2002), destaquen com 

a relació més consistent la del dolor i el deteriorament de l’atenció i de la 

velocitat psicomotora. Es destaca, però, que no hi ha diferències significatives 

entre els grups d’estudi malgrat aquesta relació. Per tant, tenint en compte els 
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resultats, Glass (2006) proposa una vinculació clara del dolor amb l’aspecte 

atencional. 

Els malalts de FM presenten deteriorament de la capacitat mnèsica i 

aquest deteriorament es relaciona amb una autoeficàcia mnèsica més pobra 

(Glass i cols., 2005). Aquest aspecte és molt important ja que la prevalença de 

presentar compromís tant en el funcionament cognitiu en general i en el 

funcionament mnèsic, està molt correlacionada amb la percepció incrementada 

de la gravetat de la malaltia, comprometen la seva vegada, la salut mental del 

pacient amb FM (Katz i cols., 2004). 

Diversos estudis destaquen la interferència del dolor en les funcions 

executives quan està implicat el component emocional. Treballs amb el Test de 

Iowa, que valora la presa de decisions en la vida real (Bechara i cols., 1994), 

destaquen una relació positiva entre la intensitat del dolor i l’alteració del test 

executiu, concretament en la presa de decisions (Apkarian i cols., 2004; 

Verdejo-García i cols., 2009). De fet, de forma novedosa s’ha descrit i remarcat 

la implicació d’aspectes psicològics-emocionals que condicionen la percepció 

del dolor en el malalt, i interfereixen a la vegada l’execució cognitiva. Hi ha 

dades que demostren que hi ha una relació positiva entre la percepció del dolor 

i l’anticipació dolorosa, i que aquesta relació té un correlat neurofuncional clar, 

descrit amb anterioritat en l´apartat de neuroimatge en la FM  del present treball 

(Deus i cols., 2006; Pujol i cols., 2014, García i cols., 2014).  

Com s’ha citat anteriorment, altres capacitats alterades de la funció 

executiva, com la memòria de treball verbal i visual, han mostrat en diversos 

estudis correlats neurofuncionals. Luerding (2008) relaciona l’alteració de la 

memòria de treball no verbal amb l’activació de l’EPDL esquerra i la memòria 

de treball verbal amb l’activació de l’escorça motora suplementària. Troba, a 

més, correlacions de la memòria de treball amb el dolor i l’activació del còrtex 

medial frontal i prefrontal i del còrtex cingulat anterior. Aquestes troballes les 

interpreta com un correlat de la interacció entre el dolor i la cognició. Més 

recentment, Seo i col·laboradors (2012) relacionen l’alteració de la memòria de 

treball amb l’activació del circuit mnèsic fronto-parietal, i de forma parcial tant 

amb el dolor com amb l’alteració de l’estat d’ànim i l’ansietat associada al dolor.   
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Una altra funció executiva, la inhibició cognitiva o interferència mesurada 

amb el test de Stroop, objectiva alteracions en les dues primeres condicions de 

la prova, però la resposta en la condició d’interferència del grup FM és similar 

amb la del grup control. Aquest resultat porta a concloure que els malalts amb 

FM no presenten tant una alteració en els procés d’inhibició cognitiva si no més 

aviat una disminució de la velocitat psicomotora (Shur, 2003; Veldhuijzen i 

cols., 2012). Altres autors obtenen, però, diferències significatives entre els 

malalts amb FM i els controls sans (Cherry, 2014). En aquest sentit, Martinsen i 

col·laboradors (2014) en el seu estudi amb MRIf durant l’execució de la prova 

d’interferència del test Stroop, obtenen temps de reacció més llargs, que es 

relacionen amb una reducció de l’activació del nucli caudat i de l’hipocamp 

durant la prova. Aquesta troballa molt probablement afecta el mecanisme 

d'aprenentatge cognitiu en pacients amb FM. La fluència verbal, una altra 

funció executiva mostra resultats dispars (Park i cols., 2002; Cherry i cols., 

2014). 

Malgrat la sensació d’alentiment cognitiu que refereixen els malalts, els 

estudis en aquest sentit, conclouen que no es tracta tant d’un alentiment en la 

velocitat de processament cognitiu, sinó que es tracta més d’un dèficit selectiu, 

concretament en la velocitat de la denominació de les paraules i els colors 

(Leavitt i cols., 2008) i/o en la velocitat visomotora (Cherry, 2014), però no en el 

processament de la informació global, que es manté equiparable als subjectes 

sans (Park, 2001). Cal destacar que aquesta funció sembla correlacionar 

significativament amb el grau de fatiga present en el malalt (Shur, 2003).   

Com s’ha vist fins ara, els estudis se centren en aspectes concrets del 

sistema atencional, però aquest té una complexitat que va molt més enllà del 

que habitualment s’explora en els estudis. En un interessant treball, Correa i 

col·laboradors (2011) conclouen que el circuit frontal subjacent al control 

atencional, tant d’orientació temporal com de resposta d’inhibició (en una prova 

de go no-go), està disfuncional en la malaltia. Posteriorment, Miró i 

col·laboradors (2011), intenten discriminar quin dels tres sistemes implicats en 

la funció atencional (el sistema d’alerta, el sistema d’orientació i el sistema de 

funcionament executiu) estan alterats en la FM. Els resultats mostren que els 

malalts amb FM presenten deteriorament en el control executiu, que implicaria 
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l’atenció dividida i la memòria de treball, una reducció de l’estat de vigilància i 

de preparació de la resposta front un estímul, que traduiria un temps de reacció 

menor de resposta a l’entorn, així com un major estat d’alerta que implicaria 

menors errors front estímuls aversius. Tant l’estat d’alerta com la reacció a 

situacions negatives mostren, segons l’autor, major relació amb la depressió, 

l’ansietat i la qualitat del son. Aquest darrer, és a més un predictor significatiu 

per l’estat d’alerta però no pel de vigilància.  

 

 

 

 

 

 

 

El dolor crònic pot generar una marcada alteració emocional 

caracteritzada per Trastorn d’Ansietat i trastorns de l’estat d’ànim. Aquest estat 

pot condicionar de forma negativa tant la intensitat de la simptomatologia com 

els curs de la malaltia  (Buskila i cols., 2007; Arnold, 2008). En aquesta línea, la 

presència de trastorn depressiu i/o ansiós i del trastorn del son, que 

habitualment l’acompanya, es relaciona amb la dificultat de l’atenció i la funció 

executiva (Mungía-Izquierdo i cols., 2008, Seo i cols.,, 2012) i mnèsica en 

alguns estudis (Shur, 2003; Mungía-Izquierdo i cols., 2008; Glass, 2008, Seo i 

cols., 2012), però altres obtenen resultats en sentit contrari (Park,  2001, Tesio i 

cols. 2015).  

Diversos estudis descriuen alteració en la memòria declarativa 

d’evocació immediata i diferida (Grace i cols., 1999, Park, 2001, 2002; Leavitt,  

2006; Glass, 2008; Pericot-Nierga i cols., 2009; Gelonch i col., 2013 i Tesio i 

cols., 2015), però no tots troben una relació entre l’alteració mnèsica i el 

trastorn depressiu i el trastorn d’ansietat. Alguns estudis desmenteixen la 

presència de compromís mnèsic, però parteixen d’una població baixa o no 

controlen la presència de psicopatologia (Shur, 2003; Kim 2012). Tot i així, la 

Per tant, abans d’afirmar que les dificultats cognitives són atribuïbles 

a una disfunció neurològica amb implicació parcial de la percepció del 

dolor, la recerca hauria de demostrar que aquests dèficits no són deguts, 

també, a altres variables associades a la FM com les alteracions de l’estat 

d’ànim.  
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presència de dificultat mnèsica, però, no segueix un curs progressiu (Pericot-

Nierga i cols., 2009). 

Els estudis sobre la capacitat d’aprenentatge portats a terme amb el Rey 
Adult Verbal Learning Test (RALVT) no detecten alteració en la corba 

d’aprenentatge dels malalts amb FM respecte als controls (Cherry, 2014), però 

sí que destaca una relació del trastorn depressiu en el funcionament mnèsic del 

record immediat, en el record diferit i en el reconeixement (Shur, 2003). 

Luerding (2008) i Kim (2012) estudien l’afectació asimètrica de la memòria, així 

com la memòria episòdica a curt i a llarg plaç. D’acord als seus resultats, 

aquests autors destaquen una normalitat en la memòria verbal, i un compromís 

de la memòria d’evocació visual inmediata i a curt plaç. Però no es controla 

l’efecte de l’estat d’ànim en l’estudi. Segons Leavitt (2015), la pèrdua de 

memòria resideix en la inhabilitat de filtrar apropiadament la informació rellevant 

per a la seva codificació. De manera, que els mecanismes de codificació 

mnèsica que operen en la formació de records episòdics per esdeveniments 

quotidians, funcionarien incorrectament davant diferents tipus de distractors no 

pertinents a la informació que un pretén codificar. Per tant, l’alteració en la 

funció de les estratègies mnèsiques emprades, com la funció executiva, seria la 

responsable de la dificultat de codificació mnèsica.  

Finalment, Duschek (2013) estudia el compromís de la memòria 

implícita, molt poc estudiada en aquesta malaltia. La memòria implícita s’entén 

com a la influència de l’experiència prèvia en el comportament del malalt, sense 

ser aquest conscient d’aquesta experiència. L’autor conclou que els malalts 

amb FM presenten un menor rendiment en la memòria implícita, relacionant 

aquest rendiment amb la intensitat del dolor, mentre que l’impacte de la 

depressió i l’ansietat en l’execució el considera menor.  

 

 

 

 

En resum, cal remarcar que la disparitat de resultats entre els diferents 

estudis radica en la presència d’una població baixa en la major part d’ells, la 

No hi ha, per tant, un clar consens que expliqui la influència de 

l’alteració de l’estat d’ànim en el funcionament cognitiu del malalt amb FM. 
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utilització de tests cognitius diferents per valorar la mateixa funció, en alguns 

casos no es té en compte la presència de trastorn psicopatològic ni la seva 

intensitat, ni la heterogeneïtat simptomatològica en el grup de malalts estudiats, 

ni, finalment, el gènere. 
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3. Trastorn de l’estat d’ànim 

3.1. Introducció 

La depressió és un trastorn de l’estat d’ànim o de l’afecte, que pot ser 

transitori o permanent. Es caracteritza per un estat de tristesa constant, apatia, 

irritabilitat, incapacitat total o parcial per a gaudir de les situacions quotidianes 

(anhedònia), baixa autoestima, sentiments d’inutilitat i impotència. 

Freqüentment s’acompanya de simptomatologia somàtica diversa com fatiga, 

alteració del son i de l’alimentació i inhibició del desig sexual, entre 

altres;simptomatologia ansiosa i cognitiva, com alentiment en el pensament, 

dificultat en l’atenció i la concentració, la capacitat d’aprenentatge i de la 

memòria, la fluïdesa verbal i el temps de reacció. Amb un patró d’afectació 

subcortical i funcions corticals respectades.  L’afectació cognitiva es relaciona 

amb quadres depressius més greus amb independència de l’edat i amb 

remissió posterior a la resposta terapèutica. Malauradament, hi ha autors que 

dubten de la remissió completa de les alteracions cognitives, i la relacionen 

amb un mal pronòstic i recurrència simptomatològica, amb major probabilitat de 

desenvolupar un procés de deteriorament a llarg plaç no reversible 

(Urretavizcaya i cols., 2005).  

La depressió és una malaltia heterogènia. De tots els subtipus de 

trastorns de l’afecte, el trastorn depressiu major i la distímia són les patologies 

més freqüents.La depressió pot tenir importants conseqüències socials, 

laborals i personals(Kessler i cols., 2005), des de la incapacitat laboral, 

l’aïllament social i l’abandonament de la cura personal fins al suïcidi. 

El 12% dels homes i un 26% de les dones, en edats compreses entre 15 

i 54 anys, presentaran un episodi depressiu al llarg de la seva vida (Angst, 

1999). En un ampli estudi europeu la prevalença és del 10,5% en les dones i 

del 6,61% en els homes (Ayuso-Mateos i cols., 2001). La prevalença és molt 

variable segons la ubicació geogràfica i Espanya se situa en una zona de baixa 

prevalença respecte a la resta de països europeus. 

L’etiologia de la depressió és multifactorial i està condicionada a la 

presència de factors predisponents com la vulnerabilitat biològica, i a factors 

precipitants o estressors ambientals. En aquest aspecte, la resiliència 
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psicològica de l’individu enfront les adversitats, com a tret de personalitat, 

determinarà el desenvolupament de la patologia, i provocarà canvis a nivell 

biològic que actuaran com a perpetuadors de la simptomatologia clínica i 

cognitiva (figura 17). 

 

FACTORS 

HEREDITARIS

VULNERABILITAT

SITUACIÓ 

AMBIENTAL

Eix HHS

ALTERACIÓ 

ESTRUCTURAL

SISTEMA IMMUNITARI

ALTERACIÓ 

NEUROTRANSMISIÓ 

SNC

DISMINUCIÓ FACTORS 

NEUROTRÒFICS

Simptomatologia afectiva

Simptomatologia cognitiva

 

Figura 17. Factors implicats en el desenvolupament i manteniment del trastorn de 
l’estat d’ànim. Eix HHS: eix hipotàlem- hipòfisi- suprarenal. 

 

 

3.2. Alteracions neuroendocrines i neuroquímiques en els trastorns de 

l’estat d’ànim 

Nombrosos estudis demostren l’alteració del sistema endocrí (eix 

hipotàlem-hipofisari) en els trastorns de l’estat d’ànim. L’alteració, sobretot en 

els diversos nivells de l’eix HHS i tiroïdal genera simptomatologia afectiva per la 

seva afectació en el SNC (taula 7). 
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Taula 7. Alteracions endocrines en els trastorns depressius 

Eix endocrí Alteració de l’activitat 

Eix HHS 

Hipercortisolèmia 

Secreció excessiva de CRF  

Atenuació de la resposta de la corticotropina enfront al CRF 

Hipertròfia de las glàndules suprarenals 

Falta de supressió en la PSD 

Eix HHT 

Increment de les concentracions de la TRH en el LCR 

Disminució de les concentracions plasmàtiques nocturnes de 

TSH 

Resposta aplanada o exagerada de la TSH enfront  a 

l’estimulació de la TRH 

Disminució de la diferència entre la secreció de TSH entre les 

8h i les 23h desprès de l’administració de TRH 

Eix HGH  
Reducció en l’alliberament de GH en la primera fase del son 

Augment de la secreció de GH durant el dia 

Eix HHG 
Influència del sistema HHS en la Gn-RH que modul.la els 

estrògens i la progesterona i com a conseqüència el cortisol.  
Funció Pineal Alteració en la producció nocturna de melatonina 

 

HHS: eix hipotàlem-hipòfisi-suprarenal. HHT: eix hipotàlem-hipòfisi-tiroïdal. HGH: eix hipotàlem 
hormona del creixement. HHG: Eix Hipotàlem-Hipòfisi-Gonadal. Gn-RH:hormona lliberadora de 
gonadotropines. CRF: hormona lliberadora de corticotropina. TRH: hormona lliberadora de 
tirotropina. LCR: líquid cefaloraquidi. TSH: hormona estimuladora del tiroids. GH: hormona del 
creixement. PSD: prova de supressió de la dexametasona.  
 

Basant-se en les accions clíniques i bioquímiques dels tricíclics i dels 

inhibidors de la monoaminooxidassa (IMAO), l’any 1965 Bunney, Davis i 

Schildkraut van proposar la hipòtesi catecolinèrgica de la depressió, basada en 

una deficiència de dopamina (DA) i noradrenalina (NA). Posteriorment Lapin i 

Oxenkrug (1969) i Coppen (1972) la complementaven amb la hipòtesi 

serotoninèrgica. Aquestes hipòtesis proposen una disminució de les 

monoamines en l’espai extracel·lular.  

D´aquesta manera, el sistema endocrí i el sistema nerviós central actuen 

de forma bidireccional, i el mal funcionament d’un determina la disfunció de 

l’altre (taula 8). Dels trastorns de l’afectivitat, el trastorn depressiu major és el 

que es relaciona amb l’alteració de l’eix HHS, destaca per una 

hipercortisolèmia, i implica canvis neuroanatòmics i neurofuncionals. 
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Taula 8. Acció de les amines en la regulació del sistema hipotàlem hipofisari 

Amina Hormona 

NA 

+ GH 
+ FSH 
+ LH 
+TSH 
+/- ACTH 
 

DA 
+ GH 
-PRL, FSH, LH, TSH i l’ACTH 
 

5-HT  
+ GH, PRL, TSH i l’ACTH 
-FSH, LH i la TSH 
 

GABA  
+ GH, FSH, LH 
-PRL i l’ACTH 

  
Histamina + PRL, LH, FSH, TSH i l’ACTH 
  
Acho + GH, PRL, FSH, LH i l’ACTH 
  

(+):estimulació. (–):inhibició. GH:hormona del creixement. FSH: hormona foliculoestimulant. 
LH: hormona luteïnitzant. TSH: hormona estimuladora del tiroides.  
ACTH: hormona adrenocorticotropa. PRL: prolactina. 

 
 

3.3. Neuroimatge del Trastorn Depressiu 

Els estudis de neuroimatge estructural han aportat evidències 

d’alteracions volumètriques i funcionals en determinades estructures cerebrals, 

sobretot les pertanyents allòbul frontal i al sistema límbic, essent molt més 

consistents en el trastorn depressiu major de tipus malencònic. 

 El lòbul frontal representa el 30% del neocòrtex. La seva porció prefrontal 

està relacionada amb la conducta, cognició i regulació de l’afectivitat, i forma 

part del model neuroanatòmic i funcional del trastorn depressiu. Aquest fet 

ve recolçat per l’augment de la presència de receptors per a 

glucocorticoides, que modulen la funció de l’eix HHS en resposta a l’estrès. 

Es detecten reduccions en el volum cerebral del malalt depressiu en 

l’escorça prefrontal (entre un 19 i un 48%), sobretot en l’escorça prefrontal 

subgeniculada (escorça cingulada anterior) (Drevets i cols., 1997; Botteron i 

cols., 2002) i en l’escorça órbito-frontal (Bremner i cols., 2002; Lacerda i 

cols., 2003). 

 Respecte al lòbul temporal i estructures medials destaca la reducció del 

volum hipocampal i la formació parahipocàmpica. Aquestes estructures, no 
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tan sols estan implicades en els procesos d’aprenentatge i memòria, sino 

que també ho estan en el control i regulació de les respostes a l’estrès, a 

partir de les seves connexions amb l’escorça prefrontal, el nucli talàmic 

anterior, l’amígdala, els ganglis basals i l’hipotàlem, totes elles estructures 

implicades en la regulació de l´humor. L’augment de glucocorticoides 

secundaris a situacions sostingudes d’estrès, causaria canvis estructurals a 

l’hipocamp que serien els responsables d’alguns dels dèficits 

neuropsicològics. Aquesta excitotoxicitat vindria donada per una 

vulnerabilitat per a desenvolupar respostes anòmales enfront a estressors 

externs. 

 L’amígdala és una altra estructura temporal implicada en la regulació 

emocional. En depressions s’observa una hiperactivitat metabòlica 

equiparable a l’observada en l’hipocamp. 

 A nivell subcortical s’observen lesions en la substància blanca, tant en adults 

com en ancians deprimits (Coffey i cols., 1993; Hickie i cols., 1995). Les 

lesions es poden ubicar a tres nivells: les periventriculars, més pròpies de 

l’edat i dels factors de risc vascular;  en la substància blanca profunda i en la 

substància gris subcortical. Les lesions observades en aquestes dues 

últimes, i que formarien part dels circuits fronto-subcorticals (circuit órbito-

frontal i dorsolateral amb projeccions als ganglis basals) són les que més es 

relacionarien amb el desenvolupament  de la depressió. 

Respecte a la neurofuncionabilitat, els estudis amb tomografia per 

emissió de positrons (PET) i la tomografia d’emissió per fotó únic (SPECT) han 

permès detectar alteracions funcionals en l‘escorça prefrontal dorsolateral i 

l’escorça cingulada (anterior i posterior). Específicament: 

 L’escorça prefrontal dorsolateral, predominantment de l’hemisferi esquerre, 

presenta una hipoactivitat (Martinet i cols., 1990) que millora després del 

tractament (Navarro i cols., 2002). D’aquesta àrea neix el circuit prefrontal 

dorsolateral implicat en les funcions executives (figura 18). 
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Figura 18. Escorça prefrontal:circuit dorsolateral.GP: globus pàl·lid. SN: substància 

negra.Th: tàlem 

 

 Paral·lelament l’escorça cingulada anterior (ECA) presenta també una 

hipoactivitat de forma bilateral. Aquesta àrea està molt implicada en tasques 

cognitives, per la seva modulació de la capacitat atencional. 

L’ECA, en la seva part dorsal, presenta una hipoactivitat, però en la seva 

part subgeniculada i pregeniculada pot coexistir tant una hipoactivitat com 

una hiperactivitat.   

Aquestes subzones són d’especial importància, ja que l’ECA subgeniculada 

està molt implicada en l’aspecte emocional i de resposta conductual a 

l´estrès, mentre que la pregeniculada es relaciona amb ansietat, por i el tret 

d’expectància. Ambdues zones estan bidireccionalment relacionades i 

projecten al sistema endocrí (eix HHS). 

Per altra banda, l’escorça cingulada posterior (ECP) que processa la 

rellevància afectiva de l’estímul sensorial, pot presentar tant una hipo com 

una hiperactivitat projectant, tanmateix, a l’ECA.  

Tant l’escorça prefrontal dorsolateral com l’ECA presenten disminució de 

l’activitat en estat de repòs en malalts deprimits (Fitzgerald i cols.,  2008). 

 L’ínsula (estructura vinculada a l’ECA) es relaciona amb la tristesa i 

l’ansietat, i presenta una hiperfuncionabilitat. La zona posterodorsal es 

relaciona amb funcions auditives-somestèsiques de tipus esqueletomotor i, 

per tant, està molt relacionada funcionalment amb les vies somestèsiques 

límbiques. La seva zona anteroventral controla les respostes autonòmiques i 
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sensacions viscerals, i projecten les seves vies cap a l’amígdala a través de 

regions de l’escorça temporopolar i orbital lateral. 

 Per la seva banda, l’amígdala està implicada en els canvis endocrins i 

metabòlics en la resposta emocional a l’estrès. Presenta una 

hiperfuncionabilitat en el malalt depressiu de tipus malencònic. Genera 

disfòria, por, ansietat i, per tant, condiciona els records de situacions 

personals amb marcada càrrega emocional. Presenta projeccions a l’eix 

HHS augmentant el cortisol, la qual cosa redueix la resistència cel·lular i 

augmenta la vulnerabilitat a l’atròfia hipocampal. 

 Els ganglis basals es relacionen amb el comportament motor secundari a la 

vivència cognitiva de les emocions. Els pacients unipolars presentarien una 

hipofuncionabilitat en caudat i putamen, estructures del sistema límbic 

(hipocamp i amígdala), l’escorça prefrontal i el cingulat. Quan major és 

l’alentiment motor major és la disminució de l’activitat del nucli caudat 

esquerre (figura 19) (Liberg i cols., 2015). 

 

EPFDL Funció executiva

ECA Dorsal

Subgeniculada

Pregeniculada

Funcions cognitives i atencionals

Resposta emocional i conductual
a l´estrès

Por ansietat, espectància

ECP Rellevància afectiva a l’estímul

EPOF Integra estímuls  amb rellevància 
emocional i la resposta 
conductual de la por

Ínsula
Posterodorsal

Anteroventral

E somestèsics (esqueleto-
motors), tristesa
Respostes autonòmiques i 
sensacions viscerals

Amígdala Emocions  a l’estrès, resposta 
endocrina. Disforia. Expressió en 
la memòria amb contingut 
emocional

HHS
HIPOCAMP

 

Figura 19. Interacció del sistema anatòmic-HHS en el trastorn depressiu. EPFDL: 
escorça prefrontal dorsolateral. ECA: escorça cingulada anterior. ECP: escorça 
cingulada posterior. EPOF: escorça prefrontal orbitofrontal.   

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Liberg%20B%5Bauth%5D
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En resum, a grans trets podrien destacar dos gran zones 

neurofuncionals relacionades bidireccionalment: una dorsal que inclouria 

l’escorça prefrontal dorsolateral, l’escorça cingulada dorsal i posterior, l’escorça 

parietal inferior, les àrees premotores i l’ínsula dorsal, caracteritzada per una 

tendència a l’hipoactivitat. Aquesta zona, estaria molt implicada en funcions 

cognitives i seria sensible a la teràpia cognitiva. Per altra banda, destacaríem 

una zona ventral hiperactiva, que inclouria l’escorça cingulada anterior 

subgeniculada, l’hipotàlem, l’hipocamp, l’ínsula ventral i l’escorça orbitofrontal, i 

que seria la diana dels tractaments antidepressius. La disminució de receptors 

serotoninèrgics recolzaria la disfunció aminèrgica característica de la depressió, 

que afectaria les estructures implicades en l’estat d’ànim i, per extensió, les 

cognitives.  

Finalment, l’escorça pregeniculada actuaria com un mecanisme de 

compensació entre els dos sistemes (Figura 20). 

 

SISTEMA 
DORSAL

HIPOACTIVITAT

EPDL, ECD, ECP, 
EPI, àrees 

premotores, 
Ínsula dorsal

SISTEMA 
VENTRAL

HIPERACTIVITAT

ECAS, Hipotàlem, 
Hipocamp, Ínsula

ventral

EOF

 
Figura 20. Relació funcional de les estructures implicades en els trastorns de l’estat 
d’ànim. EPDL: escorça prefrontal dorsolateral. ECAD: escorça cingulada anterior 
dorsal. ECP: escorça cingulada posterior. EPI: escorça parietal inferior. ECAS: 
escorça cingulada anterior subgeniculada. EOF: escorça orbitofrontal. 
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3.4. Neuropsicologia del Trastorn Depressiu 

El trastorn depressiu limita molt les activitats de la vida diària del malalt, 

tant per la seva interferència en el rendiment escolar en els joves, com en el 

funcionament laboral en els adults. Per aquest motiu, és una de les patologies 

psiquiàtriques més estudiades a nivell neuropsicològic (Jaeger i cols.,2006). 

Entre un 50% i un 75% de malalts amb un episodi depressiu major tornaran a 

patir nous episodis al llarg de la seva vida, essentla merma cognitiva un factor 

relacionat amb la recaiguda i la recurrència de la malaltia (Fossati i cols., 2002; 

Majer i cols., 2004). La presència de nous episodis reduirà l’eficàcia del 

tractament antidepressiu cronificant la patología (Kaymaz i cols., 2008) i per 

extensió la merma cognitiva. Per tant, la identificació ràpida de la malaltia i el 

tractament farmacològic associat a la psicoteràpia és un objectiu de la 

intervenció, ja que a més aquesta darrera, es relaciona amb menors taxes de 

recaigudes (Clarke i cols., 1999; Jarrett i cols., 2001) millorant la qualitat de 

vida del malalt a tots els nivells. 

El trastorn depressiu major (TDM) de tipus malencònic i la distímia són 

les entitats nosològiques que més afectació cognitiva presenten (Rico i cols., 

2012). Tot i que existeix un fort debat sobre la presència (Porter i col., 2003) o 

absència (Grant i cols., 2001) d’afectació cognitiva, i que s’explicaria per l’ús de 

tests inadequats, la variabilitat clínica de la mostra i el baix poder estadístic de 

les poblacions emprades (Snyder, 2013).Aquest debat s’extén també, sobre el 

compromís d’algun dels components de les funcions cognitives, com les 

executives (flexibilitat cognitiva, la inhibició, la memòria de treball, la planificació 

i la fluència verbal) (DeBattista, 2005; Hammar i cols., 2009; Ottowitz i cols., 

2002; Rogers i cols., 2004). 

Com hem vist anteriorment, els estudis de neuroimatge han permès, en 

els darrers anys, detectar l’alteració estructural i funcional de les estructures i 

circuits responsables, no tan sols de la simptomatologia afectiva, sinó també de 

la merma cognitiva que la caracteritza (Vallejo i cols., 2005). Però no queda clar 

en el TDM, si els dèficits neuropsicològics són independents o conseqüència de 

la patologia afectiva, ja que hi ha diversos estudis que demostren, tant la 

millora d’algunes capacitats, com la persistència dels dèficits, després de la 

remissió simptomatològica clínica en malalts amb diversos episodis de TDM 
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(Biringer i cols., 2005; Paelecke-Habermann i cols., 2005). Això ha fet plantejar 

que altres variables puguin estar també condicionant el dèficit neuropsicològic, 

variables clíniques com la gravetat del trastorn, la remissió simptomatològica, el 

tractament, la durada de la malaltia (Elgamal i cols., 2010) i la comorbiditat 

(Bunce i cols., 2008; Eysenck i cols., 2011; Gershuny i cols., 1995; Snyder i 

cols., 2010). I també variables demogràfiques (Austin i cols., ,2001; Grant i 

cols., 2001; Hill i cols., 2004; Naismith i cols., 2003; Porter i cols., 2007; Withall i 

cols., 2010), tals com la intel·ligència premòrbida o el nivell educacional 

(Elgamal i cols., 2010), i que justificarien l’àmplia variabilitat que s’observa en la 

recerca.  

 Cal remarcar però, que amb independència de les variables 

implicades, la dificultat cognitiva és present en fases molt incipients del trastorn, 

inclús abans que es compleixin els criteris diagnòstics pel primer episodi de 

TDM. També s’observen en trastorns disfòrics, tot i que en aquest cas, les 

troballes no són prou concluents (Killgore i cols., 2007, Krompinger i cols., 

2011). 

 Les alteracions neurofuncionals subjacents detectades en 

neuroimatge, tals com l’atròfia hipocampal i amigdalina (Frodl i cols., 2002a, 

2002b; Kronmüller i cols., 2008; Zou i cols., 2010; Malykhin i cols., 2015) en la 

substància gris del lòbul temporal (Bora i cols., 2011), i anormalitats en la 

substància blanca dels circuits fronto-subcorticals (Ma i cols., 2007; Zhu i cols., 

2011) podrien predir l’inici del trastorn (Lee i cols., 2012). Per tant, el 

deteriorament de la memòria seria un factor de risc per un primer episodi de 

TDM (Burt i cols., 1995; Mannie i cols.,  2009; Lee,2012). 

En una altra línia, la dificultat atencional i les funcions executives s’han 

postulat com a marcadors de tret per a desenvolupar TDM (Paelecke-

Habermam i cols., 2005) tot i que aquesta afirmació no està suficientment 

contrastada. En canvi, l’alentiment psicomotor i l’aprenentatge mnèsic, tant 

visual com verbal, es relacionarien més amb un factor clínic de gravetat de la 

malaltia al millorar després de tractament (Douglas i cols., 2011). 

L´alentiment psicomotor és un dels símptomes del TDM que engloba tant 

el retard motor com l’alentiment cognitiu. La relació amb les funcions executives 

indueix a pensar si l’alentiment està interferint en el correcte funcionament 
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executiu. El fet que el rendiment en tasques executives sigui pitjor que 

l’obtingut en tasques de velocitat, fa pensar que aquest no pugui explicar per si 

sol el deteriorament de les FE. El retard motor justificaria els dèficits en temps 

de reacció motora, on les FE no hi estan tan presents, mentre que en aquelles 

tasques on hi hagués necessitat de processos cognitius d’alt nivell s’afectarien 

la tasca per relentiment cognitiu (Snyder, 2013). Això s’explica perquè  

l’alentiment dificulta el funcionament de les diferents etapes seqüencials, de 

manera que la informació requerida en un moment determinat ja no seria 

pertinent en aquell moment, interferint en el següent pas seqüencial (Nebes i 

cols., 2000). 

Per tant, tenint en compte les estructures implicades, el perfil d’afectació 

neuropsicològica en el TDM es caracteritza per alentiment en la velocitat 

psicomotora, dèficit atencional, en la capacitat d’aprenentatge i l’evocació 

mnèsica verbal i visual (amb molta heterogeneïtat en aquest cas) i de les 

funcions executives (fluència verbal, flexibilitat cognitiva, capacitat d’inhibició i 

memòria de treball) (Zakzanis i cols.,1999), relacionant-se amb disfuncionalitat 

de les àrees que les sustenten (Clark i cols., 2009; Lorenzetti i cols., 2009) 

(Taula 9). 

 

Taula 9. Possibles alteracions neuropsicològiques en els trastorns de l’estat d’ànim i el 
seu correlat neuroanatòmic 

Funció cognitiva Circuit implicat 

Alentiment processament de la información 

Bradipsíquia Circuit prefrontal subcortical 

Bradicinèsia Circuit premotor subcortical i estructures 

subcorticals 

Funció atencional 

Atenció sostinguda  

Escorça cingulada anterior dreta Atenció selectiva 

Atenció alternant 

Funció mnèsica 

Memòria immediata verbal i visual  

 

Estructures temporals medials 

Memòria de treball verbal i visual 

Memòria d’aprenentatge verbal i 

visual 
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Funcions executives 

Funció d’alternança motora Àrea prefrontal 

Fluència verbal fonètica Àrea de Broca 

Funció interferència cognitiva Escorça prefrontal dorsolateral dreta 

 

 Per acabar, es pot concloure dient que la interacció de la vulnerabilitat 

genètica amb factors d’estrès ambiental contribuiria a presentar un major risc 

de trastorns depressius i d’ansietat amb la conseqüent alteració cognitiva 

(Nugent i cols., 2011).El trastorn depressiu pot causar canvis neurobiològics 

que impliquen alteració de les funcions executives.El TDM recurrent genera 

major deteriorament cognitiu que el TDM d’episodi únic, essent els efectes de 

cada episodi acumulatius en el temps (Talarowska i cols., 2015). 

 L’episodi depressiu deteriora les FE tant per canvis en la funció 

cerebral secundaris a mecanismes de neurodegeneració (Gałecki i cols., 2015) 

com pels mateixos símptomes clínics que utiltzen les FE. Les FE  intervindrien 

tant en el rendiment cognitiu com en el rendiment afectiu. En aquest sentit, la 

dificultat per actualitzar la memòria detreball en funció del context i els objectius 

marcats, pot portar a un comportament perseveratiu que no permeti trencar 

amb el pensament habitual i a reavaluar de forma efectiva la solució als 

problemes diaris permetent l’adaptació al context estressant (Joormann i cols., 

2010; Joormann i cols.,2008). Les alteracions de les FE i l’estat clínic del 

pacient (frustració, impotència i baixa autoestima) contribuirien a la recaiguda o 

al manteniment de l’episodi depressiu (Hammar i cols., 2009). 
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Objectius i hipòtesi 

 

Justificació 

 L’Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crònica i la Fibromiàlgia 

són dues malalties que s’associen molt freqüentment. La flexibilitat dels criteris 

diagnòstic del CDC (1994), i el fet que els malalts amb Fibromiàlgia presentin 

cansament crònic, dolor i alteració del son, permet incloure  aquests malalts en 

el diagnòstic de l’EM/SFC. A més, molts especialistes interpreten la fatiga 

característica de la Fibromiàlgia com un símptoma, i li donen la categoria de 

diagnòstic clínic addicional. S’obvien altres característiques clíniques pròpies 

de l’EM/SFC i que no són presents en el malalts amb FM, com el dolor articular, 

la faringoamigdalitis, adenopaties, i la febreta. Alteracions en proves funcionals 

com l’EEG i la prova d’esforç mostren també diferències entre ambdues entitats 

diagnòstiques  (García i cols., 2006). Existeix, per tant, una incoherència entre 

la quantitat de diagnòstics mixtes en l’assistència clínica diària i la prevalença 

real d’ambdues malalties que és del 0,2-0,4% en l’EM/SFC i del 2,1 al 5,7% en 

la FM (Alegre i cols., 2010). Diversos estudis han conclòs que un 

desencadenant clar d’infecció viral, l’impacte de la fatiga i el temps de 

recuperació després d’un esforç i, a més, la presència d’afectació cognitiva 

demostrable són les variables amb més fiabilitat per un diagnòstic d’EM/SFC 

(Poole i cols., 2000; Jason i cols., 2003).  

Per tot això, es planteja un estudi comparatiu amb l’objectiu de delimitar el perfil 

neuropsicològic dels malalts amb EM/SFC i FM que permeti una clara 

diferenciació d’ambdues malalties. L’alta associació de trastorns de l’estat 

d’ànim i que poden condicionar el perfil cognitiu, motiva la necessitat de 

controlar la variable psicopatològica per tal de perfilar de manera inequívoca el 

perfil característic d’ambdues malalties.   
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Objectiu general. Demostrar que l’Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome 

de Fatiga Crònica (EM/SFC)  i la Fibromiàlgia (FM) són entitats nosològiques 

pròpies amb perfils d’afectació cognitiva diferenciats i que el trastorn afectiu 

associat  condiciona el perfil d’afectació. 

 

Objectiu 1. Pretén demostrar que l´Encefalomielitis Miàlgica /Síndrome 
de Fatiga Crònica presenta un perfil neuropsicològic diferent al perfil d’afectació 
de la Fibromiàlgia. 

 

 L’EM/SFC i la FM tenen criteris diagnòstics diferenciats (Reeves i cols., 

2003 i Wolffe i cols., 2010 respectivament), però les queixes cognitives dels 

malalts d’ambdues patologies són exactament les mateixes, i generen gran 

interferència en les activitats de la vida diària. Hi ha un consens clar que  

l’EM/SFC es caracteritza per una alteració del domini atencional (De Luca i 

cols., 1993; Krupp i cols., 1994; Joyce i cols., 1996), de la funció mnèsica, 

concretament de la memòria declarativa (Grafman, 1993; Divino, 1996) i de la 

capacitat d’aprenentatge (Marcel, 1996), per un alentiment cognitiu (De Luca i 

cols., 1993; Krupp i cols., 1994; Marshall i cols.,1996), i de la memòria de 

treball (Marshall i cols.,1996). Però hi ha menys consens sobre el compromís 

de l’atenció dividida (Ross, 2001; Dobbs, 2001). Hi ha estudis, però, que no 

obtenen alteracions en cap d’aquests dominis (Fiedler i cols., 1996; Wearden, 

1996; DiPino i cols., 1996; Metzger i cols., 2002). Els resultats de neuroimatge 

confirmen la presència d’afectació estructural de l’escorça prefrontal (Okada i 

cols., 2004; Perrin i cols., 2010; Leighton i cols., 2011). També dels circuits que 

d’ella s’originen, i que projecten a estructures subcorticals com els ganglis 

basals  (Chaudhuri i Behan, 2000; Okada i cols., 2004) i del circuit pàlido-

talàmic (Miller i cols., 2014). Aquests resultats es recolzen en estudis de 

neuroimatge funcional que destaquen un hipometabolisme de l´EPFDL (Tirelli i 

cols., 1998; Chen i col., 1998: Caseras i cols., 2008, Lange i cols., 2008). 

Aquestes troballes serien coherents  amb les alteracions atencionals, amb la 

velocitat de procés i amb l’alteració executiva. 

Per altra banda, en la FM no hi ha un clar consens sobre l’afectació de 

les funcions superiors. Hi ha estudis que destaquen l’alteració en atenció 
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selectiva, memòria declarativa, velocitat motora, atenció dividida i la memòria 

de treball (Park i col., 2001; Dick i cols., 2002; Glass 2006, 2008; Pericot-Nierga 

i cols., 2009; Harker i cols., 2011; Correa i cols., 2011; Cherry i cols., 2014; 

Tesio i cols., 2015). Però d’altres no en troben o destaquen que hi ha una 

discrepància entre la sensació subjectiva de dèficit i la seva presència real 

(Cote i cols., 1997;  Grace i cols., 1999; Shur 2003; Apkarian i cols., 2004; Kim i 

cols., 2012; Shmygalev i cols., 2014). La major part d’estudis de neuroimatge 

estructural destaquen alteracions en el circuit del processament i la vivència 

emocional del dolor. Destaquen l’atròfia en el còrtex prefrontal (Kuchinad i cols., 

2007; Jensen i cols., 2013), l’ínsula (Robinson i cols., 2011), el tàlem (Schmidt-

Wilcke i cols., 2007), la substància gris periaqüeductal (PAG) (Fallon i cols., 

2013), la zona superior del lòbul parietal (Fallon i cols., 2013) i el gir 

parahipocampal (Wood i cols., 2009; Kuchinad i cols., 2007). Aquestes 

alteracions correlacionen amb alteració en la connectivitat d’estructures dels 

circuit cognitivo-atencional de la percepció dolorosa (Sundgren i cols., 2007; 

Clutz i cols., 2008; Napadow i cols., 2010; Schmidh-Wilcke i cols., 2014; Jensen 

i cols., 2014; Pujol i cols., 2014). Però hi ha pocs estudis que interrelacionin la 

funció cognitiva amb els substrat neurofuncional. En aquest sentit s’ha observat 

l’activació de l’EPFDL en tasques de memòria de treball visual i l’escorça 

motora suplementària en la memòria de treball verbal (Luerding i cols., 2008). 

Posteriorment, Seo i col·laboradors (2012) relacionen la mateixa funció amb el 

circuit fronto-parietal. Més recentment, Martisen i col·laboradors (2014) 

relacionen l’activació del nucli caudat i de l’hipocamp amb la capacitat 

d’inhibició cognitiva. Aquestes dades ens porten a reflexionar sobre la 

incongruència de l’alteració funcional en alguns estudis amb la manca 

d’alteració del domini que sustenta.  

 

 Hipòtesi 1.1. Es preveu una alteració de les funcions atencionals i 
executives, i un alentiment en el processament de la informació en els 
malalts afectats de l’EM/SFC. 

 

 Hipòtesi 1.2. És previsible que els malalts amb EM/SFC no presentessin 
alteració en el domini mnèsic. 
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 Hipòtesi 1.3. En els malalts amb FM es preveu una normalitat estadística en 
tots els dominis de l’estudi neurocognitiu. 

 

Objectiu 2. Es pretén estudiar fins a quin punt l’alteració de l’estat 

d’ànim i, en concret, el trastorn depressiu major, interfereix en el perfil cognitiu 

del malalt amb EM/SFC i FM i condiciona o incrementa la presència dels 

dèficits. 

 Existeix una alta prevalença del trastorn de l’estat d’ànim en ambdues 

malalties. Els estudis comparatius d’EM/SFC amb i sense trastorn de l’estat 

d’ànim descriuen un patró d’afectació equiparable a l’anteriorment descrit amb 

alteracions atencionals (Constant i cols., 2011), alentiment en el processament 

de la informació (Togo i cols., 2014), la velocitat motora (Lawrie 2000; DeLuca i 

cols., 2004), en la memòria d’aprenentatge (Marcel i cols., 1996; Thomas i 

cols., 2009), memòria declarativa (Constant i cols., 2011) i la memòria de treball 

(Laypoole i cols., 2007; Majer i cols., 2008; Thomas i cols., 2009;  Santamaría-

Pérez i cols., 2011). Però hi ha discrepàncies sobre la implicació del trastorn de 

l’estat d’ànim en l’etiologia dels dèficits (Daly i cols., 2001; DeLuca i cols., 

Thomas i cols., 2009; Santamaría-Pérez i cols., 2011). 

 La implicació de l’estat d’ànim en la funció cognitiva del malalt amb FM 

no està clarificada. A part de la discrepància sobre la presència o absència de 

dèficits, i del perfil d’afectació en cas afirmatiu, destaca una falta d’acord quan 

s’inclouen malalts amb alteració de l’estat d’ànim. En ocasions s’observa una 

relació positiva però sense que aquesta impliqui una alteració de la funció 

(Shur, 2013; Togo i cols., 2013).     

 La presència de trastorn depressiu, concretament el trastorn depressiu 

major, afecta a les funcions cognitives. El perfil àmpliament acceptat implica 

alentiment en la velocitat psicomotora, dèficit atencional en la capacitat 

d’aprenentatge i l´ evocació mnèsica verbal i visual i de les funcions executives 

(fluència verbal, flexibilitat cognitiva, capacitat d’inhibició i memòria de treball) 

(Zakzanis i cols., 1999; Jaeger i cols., 2006; Lee i cols., 2012; Snyder, 2013). 

 Aquests dèficits neurocognitius en els trastorns afectius es relacionen 

amb alteracions neurofuncionals àmpliament descrites en la literatura (Frodl i 
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cols., 2002a,2002b; Vallejo i cols., 2005; Kronmüller i cols., 2008; Clark i cols., 

2009; Lorenzetti i cols., 2009; Zou i cols., 2010; Bora i cols., 2011 Ma i cols., 

2007; Zhu i cols., 2011; Malykhin i cols., 2015). 

  

 Hipòtesi 2.1. Els malalts amb EM/SFC sense trastorn de l’estat d’ànim  
presenten alteració en la velocitat del processament de la informació, 
afectació de les funcions atencionals i executives amb una normalitat de les 
funcions mnèsiques.  

 Hipòtesi 2.2. Els malalts amb EM/SFC amb alteració de l’estat d’ànim 
associat presenten major afectació de les funcions atencionals i executives, 
així com de les funcions del domini mnèsic, que els malalts sense alteració 
de l’estat d’ànim. 

 Hipòtesi 2.3. Els malalts amb EM/SFC amb alteració de l’estat d’ànim no 
presentaran major afectació en la velocitat del processament de la 
informació respecte al grup de malalts sense alteració de l’estat d’ànim. 

 Hipòtesi 2.4. Els malalts afectats d’EM/SFC amb trastorn depressiu major 
presentaran major afectació de les funcions atencionals i executives 
respecte als pacients amb distímia. 

 Hipòtesi 2.5. Els malalts afectats d’EM/SFC amb trastorn depressiu major 
presentaran major alteració en les proves del domini mnèsic que els malalts 
amb distímia. 

 Hipòtesi 2.6. Els malalts amb FM sense trastorn de l’estat d’ànim 
presentaran normalitat de les funcions cognitives. 

 Hipòtesi 2.7. Els malalts amb FM i trastorn de l’estat d’ànim presentaran 
alteració de les funcions atencionals i executives així com de les funcions del 
domini mnèsic.  

 Hipòtesi 2.8. Els malalts amb FM amb trastorn depressiu major  presentaran 
major alteració en les funcions atencionals i executives respecte als pacients 
amb distímia. 

 Hipòtesi 2.9. Els malalts afectats de FM amb trastorn depressiu major 
presentaran major alteració en les proves del domini mnèsic que els malalts 
amb distímia. 
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2. MATERIAL I MÈTODES 
 

2.1. Mostra d’estudi 

Es seleccionen un total de 151 participants per configurar el grup 

d’estudi i que es distribueixen en tres grups: grup de pacients amb diagnòstic 

d’EM/SFC, grup de pacients amb diagnòstic de FM i grup control. L’estudi ha 

estat aprovat pel comitè d’ètica hospitalària. Tots els participants són informats 

de la metodologia de l’estudi (seguint la declaració de Hèlsinki) i accepten les 

condicions signant document de consentiment informat abans d’iniciar el 

protocol d’exploració. 

Els participants del primer i segon grup d’estudi (grup SFC i FM) són 

malalts atesos a la Consulta Externa del Servei de Reumatologia de l’Hospital 

CIMA Sanitas de Barcelona, des de Gener de l’any 2008 al Juliol de l’any 2012, 

i que han estat diagnosticats d’Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de Fatiga 

Crònica (EM/SFC) en grau III o Fibromiàlgia (FM). Els malalts són pacients de 
novo, o malalts, el motiu de consulta dels quals, és una segona opinió de 

confirmació de diagnòstic.   

El primer grup de 39 malalts amb EM/SFC (26%) ha estat valorat per un 

equip multidisciplinar seguint un protocol diagnòstic, que inclou l’aplicació dels 

criteris diagnòstics segons Fukuda i col·laboradors (1994), exploració mèdica 

completa i proves funcionals (Prova d’esforç i Test Coghealth). Es 

permet incloure malalts que, a part del diagnòstic d’EM/SFC, presentin una FM 

associada, però que el més invalidant sigui la fatiga. Per valorar l'impacte de la 

fatiga física, els pacients són sotmesos a una Prova d'esforç segons Protocol 

de Bruce, tal i com recomana l’American Medical Association. Es determinaran 

els valors d'equivalents metabòlics (METS) i seran exclosos aquells malalts que 

presentin un resultat superior a 6 METs a una freqüència cardíaca superior al 

70%. De la mateixa manera, s’exclouran malalts que presentin antecedents de 

malalties autoimmunes i trastorns psiquiàtrics previs a la malaltia, així com 

trastorns de la personalitat, trastorns psicòtics i trastorn per abús i/o 

dependència de tòxics previs i/o en el moment de la visita. 
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En el segon grup, s’inclouen 74 malalts (49%) de FM. Pel seu diagnòstic, 

es segueix de manera estricta les recomanacions del Manual Tender Points 
Survey (Okifuji, Turk, Sinclair, Starz, Marcus, 1997) i que compleixin criteris 

diagnòstics per a la definició de cas de l’Acadèmia Americana de Reumatologia 

(ACR). S’exclouen pacients amb FM que presentin de forma comòrbida 

malalties reumatològiques i/o neurològiques que cursin amb dolor, pacients 

amb EM/SFC i pacients amb trastorns psiquiàtrics previs a la malaltia, així com 

trastorns de la personalitat, psicòtics i trastorn per abús i/o dependència de 

substàncies en el moment de l’estudi. 

Es recluta un tercer grup de control (C) amb 38 participants (25%), que 

prové de familiars sans de malalts atesos a la unitat de reumatologia, voluntaris 

del carrer i treballadores d’entitats educatives. Cap d’ells presenta història de 

malaltia reumatològica ni de dolor funcional o generalitzat, ni tenen antecedents 

de malalties psiquiàtriques prèvies ni en el moment de l’estudi.  

Taula10. Dades de la variable edat en els tres grups d’estudi 

Variable EM/SFC 

Mitjana(DE) 

FM 

Mitjana(DE) 

C 

Mitjana(DE) 

Edat 44,44(7,27) 46,12(7,76) 42,89(7,61) 

DE: desviació estàndar. 

 

 

2.2. Material 

A tots els participants de l’estudi se’ls administrarà el següent protocol 

d’exploració psicològica  i neuropsicològica.  

  

2.2.1. Entrevista semiestructurada 

Es porta a terme una entrevista, semiestructurada, en la qual es recull 

informació sociodemogràfica i clínica dels participants a l’estudi. Es recullen les 

següents variables: 

Edat. 

Nivell d´estudis. 

Professió i situació laboral actual. 
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Temps transcorregut, en anys, des de l´inici dels símptomes clínics de la 

malaltia i de les dificultats cognitives al moment de l’estudi (grup 1 i 2). 

Antecedents mèdics i psicopatològics previs i actuals. 

Tractaments farmacològics previs i actuals. 

Criteris diagnòstics DSM-IV-R per a Trastorn Depressiu, Trastorn d’Ansietat 

i Trastorn del son (López-Ibor i cols.,2002). 

 

2.2.2. Exploració psicològica 

S’administra una bateria de tests psicològics per tal de detectar la 

presència de trastorn de l’estat d’ànim i trastorn d’ansietat a tots els participants 

de l’estudi. Els tests administrats són els que més freqüentment s’utilitzen en 

l’àmbit clínic i d’investigació, ja que per la seva curta durada i sensibilitat 

estadística permeten detectar amb major fiabilitat la patologia depressiva i 

ansiosa en la població mèdica. I per altra banda, no augmenten 

considerablement el temps d’exploració total. 

 

 Escala Hospitalària d’ansietat i depressió (HAD) (Bobes i cols., 2002). Escala 

autoadministrada de cribatge, formada per 14 preguntes (7 referents a 

simptomatologia ansiosa i 7 a simptomatologia depressiva), amb resposta 

tipus Likert de 4 punts. Es pren com a marc de referència temporal la 

setmana anterior. La puntuació oscil·la entre 0 i 21 punts. Valors entre 8 i 10 

indiquen la presència probable de clínica significativa lleu, valors per sobre 

d’11 es consideren clínicament significatius, essent per sobre de 14 

significatius de simptomatologia important. L’adaptació espanyola presenta 

estimacions de fiabilitat test-retest amb coeficients de correlació superiors a 

0,85. La consistència interna és alta amb una α de Cronbach de 0,86 per 

l’escala d’ansietat i per la de depressió. 

 

 S’administra al grup 2 (pacients amb diagnòstic de FM) el Qüestionari 
d’Impacte de la Fibromiàlgia versió espanyola (S-FIQ)(Monterde i cols., 

2004). La FIQ valora la gravetat i l'impacte de la Fibromiàlgia en la qualitat 

de vida del pacient. El marc temporal de referència és la setmana anterior. 

L’escala valora la capacitat funcional en tasques habituals de la vida diària, 

grau de dolor i interferència en el treball habitual, grau de fatiga i rigidesa i 
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presència d’ansietat i depressió. La puntuació oscil·la entre 0 i 100 punts. Un 

valor menor a 70 es considera suggestiu d’impacte lleu-moderat en les 

activitats de la vida diària i un valor superior a 70 és suggestiu d’impacte 

greu. El valor de coeficient de correlació intraclasse del S-FIQ és de 0,81. La 

validesa respecte el SFC-36 és alta per les variables que quantifiquen 

aspectes similars en ambdós tests (Monterde i cols., 2004). 

 

2.2.3. Exploració neuropsicològica 

 S’administren a tots els participants tests neuropsicològics que exploren 

els següents dominis cognitius: atenció i concentració, funcions executives, 

funcions mnèsiques i velocitat en el processament de la informació.  

 

A. Atenció i concentració 

 Prova Integrada d´Exploració Neuropsicològica (PIEN Barcelona) (Subtest 
de dígits directes) (Peña-Casanova, 1991). S’administren sèries numèriques 

que el participant ha de repetir en el mateix ordre. En cada sèrie 

s’incrementa en un el nombre, augmentant per tant l’span auditiu. 

Puntuacions expressades en percentils i baremades per edat i nivell escolar. 

Es considera com anormal tota puntuació inferior al percentil 30, i entre 30 i 

40 disfuncional. El coeficient de validació concurrent amb l’Escala 

d’Intel·ligència per Adults (WAIS) és de 0,64 (Peña-Casanova, 2005).El 

subtest presenta una fiabilitat test-retest amb índex de correlació intraclasse 

de 0,76 (α de 0,87). La fiabilitat interobservador és de 0,99 amb una α de 

0,99. (Serra-Mayoral, Peña Casanova, 2006). 

 
B. Proves mnèsiques 

S´explora la memòria d’aprenentatge verbal, la memòria declarativa 

d’evocació immediata, a curt i a llarg plaç amb baix i alt contingut informatiu. 

 

 Test auditiu verbal de Rey (Rey,1964): La tasca consisteix en recitar per part 

del participant una llista de 15 paraules que l’examinador haurà llegit 

prèviament i que es repetirà en 5 ocasions. Seguidament, es llegirà una llista 

diferent que haurà de ser evocada de forma immediata, per a posteriorment 
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recitar novament la llista inicial. Passats 20 minuts de latència es demana 

que s’evoqui la llista apresa en 5 ocasions. A continuació se li presenta una 

llista de 50 paraules entre les quals figuren les 15 de la primera i segona 

llista i se sol·licita a l’examinat que identifiqui les paraules de la primera llista.  

Puntuacions expressades en mitjanes i desviacions estàndards. Les dades 

estan baremades per edat. El test té una fiabilitat de 0,70 en la llista A i un 

coeficient de 0,38 a la llista B. Presenta una fiabilitat test-retest amb un índex 

de correlació intraclasse de 0,55 (Snow, W i cols.,1988). 

 

 Memòria Lògica  verbal (Substest d’evocació mnèsica de la Wechsler 
Memory Scale-revised) (Wechsler,1987): S’administren de forma verbal dues 

històries que el participant ha de reproduir de forma immediata. 

Transcorreguts 30 minuts es demana novament l’evocació de les dues 

històries. Puntuacions expressades en percentils. Valors inferiors a 25 es 

consideren patològics. Els coeficient de fiabilitat interobservador per la 

memòria lògica és de 0,99. La  fiabilitat test-retest presenta un índex de 

correlació de 0,74 per l’evocació immediata i de 0,75 per l’evocació diferida.  

 

 Subtests d’evocació mnèsica (PIEN Barcelona) (Peña-Casanova,1991): 

S’administren dues històries amb baix contingut informatiu i que el participant 

ha de reproduir de forma immediata després de cada lectura i transcorreguts 

5 minuts. Després de l’evocació espontània se li ofereixen preguntes per 

objectivar la millora de l’evocació tant en la forma immediata com en la forma 

diferida. El test presenta una fiabilitat test-retest amb un índex de correlació 

intraclasse per la Memòria immediata (MI) de 0,40 (α de 0,70), per la 

Memòria immediata amb consignes (MIc) de 0,60 (α de 0,83), per la 

memòria a curt termini (MCP) de 0,53 (α de 0,70) i per la memòria a curt 

termini amb consignes (MCPc) de 0,60 (α de 0,83). La fiabilitat 

interobservador és de 0,99 amb una α de 0,99 (Serra-Mayoral, Peña-

Casanova, 2006). 
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C. Proves executives 

S’exploren els dominis de memòria de treball, flexibilitat cognitiva, càlcul 

mental, fluència verbal i interferència cognitiva. 

 Subtest de dígits inversos (PIEN Barcelona) (Peña-Casanova,1991): consta 

d’una serie de dígits que el participant ha de repetir en ordre invers. En cada 

sèrie s’augmenta en un el nombre de números incrementan, per tant, la 

dificultat en record i reversibilitat cognitiva. Es considera com anormal tota 

puntuació inferior al percentil 30, i entre 30 i 40 disfuncional. El coeficient de 

validació concurrent amb el WAIS és de 0,77 (Peña-Casanova, 

2005).Presenta una fiabilitat test-retest amb un índex de correlació 

intraclasse de 0,78 (α de 0,88). La fiabilitat interobservador és de 0,99 amb 

una α de 0,99 (Serra-Mayoral, Peña-Casanova, 2006). 

 

 Subtest de càlcul mental (PIEN Barcelona) (Peña-Casanova,1991): Consta 

de diferents problemes de càlcul mental amb dificultat creixent. Inclou un 

resultat de rendiment i de temps d’execució de la proba.Es considera com 

anormal tota puntuació inferior al percentil 30, i entre 30 i 40 disfuncional. El 

coeficient de validació concurrent amb el WAIS és de 0,84 (Peña-Casanova, 

2005). Presenta una fiabilitat test-retest amb un índex de correlació 

intraclasse per les dues subproves de 0,84 i 0,87 respectivament (α de 0,92 i 

0,93). La fiabilitat interobservador és de 0,99 amb una α de 0,99. (Serra-

Mayoral, Peña-Casanova, 2006). 

 

 Subtests de Fluència fonética i fluència semàntica (PIEN Barcelona) (Peña-
Casanova,1991): El participant ha d’evocar en tres minuts paraules que 

comencin per la lletra P i en un minut noms d’animals. Es considera com 

anormal tota puntuació inferior al percentil 30, i entre 30 i 40 disfuncional 

(Peña-Casanova, 2005). Presenta una fiabilitat test-retest amb un índex de 

correlació intraclasse de 0,63 (α de 0,99). La fiabilitat interobservador és de 

0,99 amb una α de 0,99. (Serra-Mayoral, Peña-Casanova, 2006).  

 

 Test d´Stroop (Golden,1994):Consta de tres làmines. En la primera làmina el 

participant de l’estudi ha de llegir el nombre del color imprès durant 45 

segons. En la segona làmina el participant ha de dir el nombre del color que 
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percep imprès a la làmina, durant 45 segons. En la tercera làmina el 

participant ha de mencionar el color que percep en el qual està rubricada la 

paraula i que no es correspon a la mateixa (“blau”) en el mateix temps. 

Puntuacions en puntuacions típiques. Puntuació rectificada per edat. Es 

considera una puntuació inferior a T=40 com a patològica. Presenta una 

fiabilitat test-retest de 0,71 i 0,89, i correlació significativa amb tests que 

valoren funcions neuropsicològiques similars (Leverett i cols., 2002). 

 

D. Velocitat en el processament de la informació 

 Test Coghealth©(Cho i cols,2006): prova informàtica que consta de sis 

proves independents en format visual, que valoren temps de reacció motora, 

atenció selectiva visual, memòria de treball visual, memòria d’aprenentatge, 

aprenentatge associatiu, atenció dividida i novament temps de reacció 

motora. Es valora tant l’execució de la prova com la velocitat en l’execució 

de la mateixa. Puntuacions baremades per edat, nivell escolar i sexe. Valors 

normatius tenen una mitjana de 100 i una desviació estàndard de 15. Un 

valor inferior a 85 es considera alterat. La prova es considera alterada en el 

domini processament de la informació si presenta un mínim de tres valors 

alterats. Presenta una consistència interna bona (α de Cronbach de 0,79). 

 

2.3. Procediment d’estudi 

La valoració es porta a terme de manera individual, en una de les 

consultes mèdiques de la unitat, sense que hi hagi interferències sonores. Els 

participants són citats en dies independents, i es realitzen les proves en una 

mateixa sessió i sense límit de temps. La valoració dels grups EM/SFC i FM és 

portada a terme pel mateix clínic i la corresponent al grup control és efectuada 

per un segon clínic especialista que l’aplica seguint el mateix procediment.  

Es realitza una primera entrevista clínica en la qual es recullen les dades 

sociodemogràfiques i d’anamnesi de la malaltia en el grup EM/SFC i FM. Es 

recull els antecedents mèdics i psicopatològics, personals i familiars. 

Seguidament es du a terme una exploració psicopatològica completa i 

s’apliquen els criteris diagnòstics segons DSM-IV per a Trastorn Depressiu, 

Trastorn d’Ansietat i Trastorn del Son.  
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Una vegada valorada la inclusió a l’estudi s’inicia l’exploració psicològica 

amb l’administració de l’Escala Hospitalària d’Ansietat i Depressió (HAD) en els 

tres grups i el Qüestionari d’Impacte de la Fibromiàlgia (FIQ) en el grup de 

malalts amb FM. A continuació s’administren les proves neuropsicològiques. 

 

 

2.4. Anàlisi estadística 

Es du a terme una anàlisi estadística utilitzant el paquet estadístic SPSS-

21.0 per a Windows. Es presenta l’anàlisi descriptiu de les variables 

sociodemogràfiques de la mostra per edat i nivell escolar i els resultats 

descriptius dels tests administrats. Les variables quantitatives es resumeixen 

en la seva mitjana i desviació estàndard i les variables qualitatives s’expressen 

en percentatges.  

S’apliquen taules de contingència, amb la prova χ2. Per les variables 

qualitatives es comprova si totes les variables presenten una distribució normal 

amb l’estadística de Kolmogorov-Smirnov. Per a la comparació de mitjanes, 

aquells casos que compleixen les condicions d’aplicació per dades 

paramètriques s’utilitza una t de Student i per a objectivar les diferències 

significatives per a més de dos grups s’aplica la prova de Tukey per a 

comparacions múltiples.En aquells casos que no compleixen les condicions 

d’aplicació per a proves paramètriques s’utilitza la prova U de Mann Whitney i 
el Median Test. Per augmentar la interpretabilitat estadística de l’anàlisi, es 

calcula la d de Cohen en aquelles variables significatives. La d de Cohen 

representa el número de desviacions típiques que separen als dos grups 

d’estudi en una determinada variable. Cohen interpreta la magnitud del tamany 

de l’efecte si: la d és menor o igual a 0,20, el tamany de l’efecte el considera 

petit; si la d és igual o major a 0,50, el tamany de l’efecte es considera mitjà; i si 

la d és igual o major a 0,80, es considera que el tamany de l’efecte és gran. Per 

a comprovar la influència de la variable depressió i del diagnòstic en l’execució 

de les proves s’aplica una ANOVA univariada per a dades quantitatives i una 

prova de Regressió Logística per a dades qualitatives. Es considera que les 

diferències són estadísticament significatives quan el valor de la p en la 

variable analitzada és inferior a 0,05. 
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Es duen a terme els següents comparatius: 

1. Per a demostrar les hipòtesis 1.1, 1.2 i 1.3 es plantegen quatre estudis 

comparatius. El primer estudi entre els grups EM/SFC, el grup FM i el grup 

C; el segon estudi entre els grups EM/SFC sense alteració de l’estat dànim 

(EM/SFCnd) i el grup FM sense alteració de l’estat d’ànim (FMnd); el tercer 

estudi entre els grups EM/SFC amb trastorn distímic (EM/SFCd) i el grup FM 

amb trastorn distímic (FMd); i el quart estudi entre els grups EM/SFC amb 

trastorn depressiu major (EM/SFCtdm) i el grup  FM amb trastorn depressiu 

major (EM/SFCtdm).   

2. Per a demostrar les hipòtesis 2.1 i 2.2 i 2.3. es planteja un estudi comparatiu 

entre el grup EM/SFCnd i el grup EM/SFCd. 

3. Per a demostrar lês hipòtesis 2.4 i 2.5 es planteja un estudi comparatiu entre 

els grups EM/SFCntdm i EM/SFCtdm. 

4. Per a demostrar les hipotesis 2.6 i 2.7 es panteja un estudi comparatiu amb 

els grups FMnd amb el grup FMd. 

5. Per a demostrar les hipòtesis 2.8 i 2.9 es planteja un estudi comparatiu amb 

el grup FMntdm i el grup FMtdm. 
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3. RESULTATS 

 

3.1. Resultats de la mostra 

3.1.1. Variables Sociodemogràfiques i Clíniques 

L´anàlisi de freqüències ens mostra una N total de 151 participants a 

l´estudi, dels quals 39 pacients són malalts d´EM/SFC (25,83%), 74 pacients 

diagnosticats de FM (49%) i 38 (25,17%) individus control. El 100% de la 

mostra és del sexe femení. La mitjana d´edat de cadascú dels tres grups és de 

44,44 anys en el grup d´EM/SFC, 46,12 anys en el grup FM i 42,89 anys en el 

grup Control, sense que s´obtinguin diferències significatives entre ells 

(p=0,099) (taula 11). En totes les variables s´obté un percentatge de resposta 

superior al 70%, proporció suficient per a la interpretación global dels resultats, 

segons els estàndars establerts a la literatura (Rothman KJ, Greenland S, 

1998). 

S´obtenen diferències significatives en els anys d´escolaritat 

(F(2,148)=7,132; p=0,001) i en el nivell d´estudis (χ2
(4)=11,391;p=0,023) segons el 

diagnòstic. El grup control té una mitjana de 14,42 anys d´escolaritat, mentre 

que el grup EM/SFC i el grup FM presenten una mitjana de 11,08 i 12,47 anys  

respectivament. Respecte el nivell d´estudis cursats, la prova de comparació 

múltiple de Tukey (taula 12), situa la diferència entre els grup EM/SFC i C 

(p=0,001) i els grups FM i C (p=0,036). La major part dels participants dels tres 

grups d´estudi han cursat estudis secundaris (53,8%, 54,1% i 47,4% 

respectivament). El 35.9% dels EM/SFC i el 21,6% dels FM tenen estudis 

primaris mentre que els controls tan sols el 13,2%. El 10.3% dels EM/SFC i el 

24,3% dels FM tenen estudis universitaris mentre que els controls el 39.5% 

(taula 11). Donat que algunes de les proves administrades (Test Barcelona, 

Test CogHealth©) estan baremades per edat i nivell escolar la significació 

obtinguda en la variable nivel d´escolaritat no interfereix en la interpretació dels 

resultats. Per altra banda, la variable pot comprometre la interpretació de les 

proves quan s´inclogui en el comparatiu el grup Control. 

En el moment de l´estudi un 94,2% dels malalts amb EM/SFC no 

treballen, dels quals un 77,1% estan en una situació d´incapacitat temporal (IT). 
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Del grup FM un 69,5% no treballen, estant en situación d´IT el 50,7%. S´obté 

una diferència significativa entre els dos grups diagnòstics (χ2
(2)=9,172; 

p=0,023) (taula 11). 

 

Taula 11. Variables sociodemogràfiques 

Grup 
diagnòstic 

EM/SFC FM Control   

N 39 74 38   
      
 mitjana(DE) mitjana(DE) mitjana(DE) F p 

      
Edat 44,44(7,27) 46,12(7,76) 42,89(7,61) 2,346 0,099 
Anys 
escolars 

11,08(3,23) 12,47(3,86) 14,42(4,55) 7,132 0,001* 

      
 n(%) n(%) n(%) χ

2
  

Nivell estudis      
Primaris 14(35,9) 16(21,6) 5(13,2) 

11,391 0,023* 
          
Secundaris 

 
21(53,8) 

 
40(54,1) 

 
18(47,4) 

          
Universitaris 

 
4(1,03) 

 
18(24,3) 

 
15(39,5) 

      
IT      
No treballa 6(17,1) 13(18,8) 0(0) 

75,961 0,010
*
 No 2(5,7) 21(30,4) 38 (100) 

Si 27(77,1) 35(50,7) 0(0) 

Abreviatures: IT: incapacitat temporal. *p<0,05 
 
 
Taula 12. Comparació múltiple de Tukey. Prova d de Cohen de l´efecte de la mostra. 
 

Test Grup 
diagnòstic 

Grup  
Diagnòstic 

Diferència 
mitjanes 

p d Cohen 

Edat EM/SFC FM 
Control 

-1,686 
1,541 

0,503 
0,648 

 

FM Control 3,227 0,088  
      
Anys 
escolaritat 

EM/SFC FM 
Control 

-1,396 
-3,344 

0,171 
0,001

*
 

 
0,847 

FM Control -1,948 0,036
*
 0,462 

*p<0,05.  

 

El grup EM/SFC presenta una evolució mitjana de la fatiga de 7 anys fins 

el moment de l´estudi, i de 3 anys des de l´inici de les dificultats cognitives al 

moment actual. El 59% dels pacients no relacionen l´inici de la fatiga amb cap 

situació desencadenant, mentre que el 17,9% refereix un inici postviral, un 

12,8% el relaciona a una situació estressant  (conflicte o estrés laboral, dol,…), 

i un 5,1% el relaciona amb un inici postpart i en el context diagnòstic 

d´hipotiroidisme (taula 13). 
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Al 20,5% dels pacients amb EM/SFC se´ls ha practicat una prova de 

neuroimatge amb Ressonància Magnética cranial (RM), dels quals un cas ha 

presentat atròfia prefrontal i un altre pacient lesions a la sustancia blanca 

bihemisfèrica. En la resta de malalts, la RM no ha mostrat alteracions 

estructurals (taula 13).  

 

Taula 13. Resultats descriptius de les variables clíniques del grup EM/SFC, factors 
deencadenants i resultat de la RM. 

 
Variable mitjana(DE) 

  
Inici de la fatiga 7,75(5,32) 

Inici dificultat cognitiva 3,60(2,70) 
 

 n(%) 

Factor desencadenant  
Desconegut 23(59,0%) 

Virasis 7(17,9%) 
Part 2(5,1%) 

Estressor 5(12,8%) 
Tiroides 2(5,1%) 

  
RM  

No realitzada 31(79,5%) 
Realitzada 8(20,5%) 

  
Atròfia Prefrontal  

No 7(87,5%) 
Si 1(12,5%) 

Lesions sustancia blanca  
No 7(87,5%) 
Si 1(12,5%) 

Abreviatures: RM: Ressonància Magnètica. 
 

 

En relació a les variables contemplades al grup FM, el pacients  

presenten una puntuació mitjana en la FIQ de 67,63 punts, significativa 

d´impacte moderat de la malaltia en les activitats de la vida diària. La t-Student 

objectiva que la determinació de monoamines en orina no mostra diferències 

significatives entre el grup FM i el grup Control (taula 14). 
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Taula 14. Resultats descriptius i t-Student de les variables bioquímiques. Resultats 
descriptius del Qüestionari d´Impacte de la Fibromiàlgia 

 FM C t p 

 Mitjana mcg/24h 
(DE) 

Mitjana mcg/24h 
(DE) 

  

     
Monoamines      

     Adrenalina 8,229(7,674) 9,120(5,851) -0,533 0,590 

Noradrenalina 56,725(24,949) 52,809(26,345) 0,629 0,531 

     Dopamina 248,685(82,270) 272,075(107,450 -0,994 0,325 
     
 Mitjana (DE)    
     
Test FIQ           67,630    
     
 n(%)    

      FIQ<70  
33(51,6) 

   

      FIQ>70  
31(48,4) 

   

Abreviatures: Mcg/24h: micrograms/24 hores. FIQ: Qüestionari d´Impacte de la Fibromiàlgia. 
 
 
3.1.2. Variables Psicopatològiques 

 Els grups EM/SFC i FM presenten una alta proporció de Trastorn de 

l´Estat d´Ànim (EM/SFC=76,9% i FM=60,8%), comparativament amb el grup 

control. No obtenint-se diferències estadísticament significatives tot i haver una 

lleugera tendència a favor de l´EM/SFC, respecte la variable depressió 

(p=0,085). De tots els pacients amb Trastorn Depressiu dels dos grups 

d´estudi, el 36,7% del grup EM/SFC i el 64,4% del grup FM cumpleixen criteris 

diagnòstics DSM-IV-R per a Trastorn Depressiu Major (TDM). La diferència 

entre grups és estadísticament significativa (χ2
(1)=2,971; p=0,018) objectivant 

una major prevalença del TDM en el grup EM/SFC respecte al grup FM, 

mostrant coherència amb les puntuacions de la HAD-D. Paradoxalment, la HAD 

en ambdós grups no reflexa la proporció real de Trastorn Depressiu 

diagnosticat clínicament, al detectar un 25,2% menys en el grup EM/SFC i un 

22,3% menys en el grup FM els casos positius (Figura 21). No s´obtenen 

diferències estadísticament significatives entre els dos grups d´estudi en 

aquesta variable (taula 15).  
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Taula 15. Valors descriptius de les variables psicopatològiques 

Trastorn 

psicopatològic 

EM/SFC             FM χ
2
 p C χ

2
 p 

 n(%)             n(%)  n(%)   

TD     No 9(23,1) 29(39,2) 
2,971 0,085 

38(100) 
52,763 0,000* 

          Si 30(76,9) 45(60,8) 0(0%) 

TDM  No 19(63,3) 16(35,6) 
5,580 0,018* 

38(100) 
  

          Si 11(36,7) 29(64,4) 0(0) 

TA     No 12(30,76) 18(24,65) 
0,484 0,487 

36(94,73) 
53,550 0,000* 

          Si 27(69,23%) 55(75,34%) 2(5,26) 

TS     No 2(5,12%) 11(15,49%) 
2,595 0,107 

38(100%) 
98,439 0,000* 

          Si 37(94,87%) 60(84,50%) 0(0%) 

Test Mitjana(DE) Mitjana(DE)   Mitjana(DE)  p 

        

HAD Depressió 10,38(5,06) 8,91(4,50)   1,68(2,19)  0,000* 

 % %   %   

HAD-D<11 48,3% 61,5%   100%   

HAD-D 11-13 20,7% 26,2% 4,747 0,093 0% 29,511 0,000* 

HAD-D >14 31,0% 12,3%   0%   

 Mitjana(DE) Mitjana(DE) χ
2
 p Mitjana(DE)  p 

        

HAD AAnsietat 11,07(4,59) 11,91(4,64)   5,45(2,92)  0,000* 

 % %   %   

HAD-A<11 37,9% 32,3% 

0,346 0,841 

94,7%  

0,000* HAD-A 11-13 27,6% 27,7% 5,3% 40,650 

HAD-A >14 34,5% 40,0% 0%  

Consum 
psicotrops 

n(%) n(%)   n(%)  p 

          No 5(17,2%) 16(23,2%) 
0,429 0,513 

38(100%) 
69,117 0,000* 

          Si 24(82,8%) 53(76,8%) 0(0%) 

Consum AD        

          No 6(17,6%) 21(30,4%) 
1,926 0,165 

38(100%) 
62,322 0,000* 

          Si 28(82,4%) 48(69,6%) 0(0%) 

Consum BDZ        

          No 4(57,14%) 33(52,38%) 
0,057 0,811 

38(100%)  

          Si 3(42,85%) 30(47,61%) 0(0%)  

Consum AC       

          No 39(100%) 52(81,25%) 
8,277 0,004* 

    38(100%)  

          Si 0(0%) 12(18,75%)       0(0%)  

Abreviatures: TD: Trastorn Depressiu. TDM: Trastorn Depressiu Major. TA: Trastorn d´Ansietat. 
TS: Trastorn del Son. AD: Antidepressius. BDZ: Benzodiacepinas. AC: Anticomicials. 
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Per altra banda, destaca alta comorbilitat amb el Trastorn d´Ansietat,  

tant en el grup EM/SFC (69,23%) com en el grup FM (75,34%), amb 

puntuacions més altes en l´escala HAD en el grup FM respecte al grup EM/SFC 

però, sense significació estadística entre els dos grups clínics. S´observa, 

també discrepància en el nombre de casos detectats a partir de l´escala 

autoadministrada, amb un 7,1% menys de cassos detectats per al grup 

EM/SFC i un 7,6% menys de casos en el grup FM. Per altra banda, els pacients 

amb EM/SFC presenten major alteració del son (94,87%), que el grup FM 

(84,50%) (taula 15). 

 
Taula 16. Comparació múltiple de Tukey entre grups per a la variable Escala 
Hospitalària d´Ansietat i Depressió 

Test Grup 
diagnòstic 

Grup Diagnòstic Mean Differences p 

HAD-D EM/SFC FM 
Control 

1,472 
8,695 

0,251 
0,000* 

FM Control 7,223 0,000* 

     

HAD-A EM/SFC FM 
Control 

-0,839 
5,622 

0,647 
0,000* 

FM Control 6,460 0,000
*
* 

Abreviatures: HAD-D: Escala Hospitalària subescala depressió i HAD-A: Escala Hospitalària 
subescala ansietat.*p<0,05 

 
 
Figura 21. Distribució de l´Escala Hospitalària d´Ansietat i Depressió, subescala 
depressió (HAD-D) en els tres grups d´estudi. 
 

 

. 
La major part de malalts d´EM/SFC prenen psicotrops (82,8%), dels 

quals, el 82,4% prenen antidepressius (AD), dels que predominen l´ús 

d´inhibidors selectius de la recaptació de serotonina (ISRS) en un 25%, i 

EM/SFC FM Control

48,30% 
61,53% 

100% 
20,70% 

26,20% 

0% 
31,00% 

12,30% 0% 

HAD-D 

valors <11 valors 11-13 valors >14
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seguidament d´inhibidors selectius de la la recaptació de noradrenalina (ISRN) 

en un 18% (figura 22). Mentre que el 76,8% dels malalts de FM prenen 

psicofàrmacs, dels quals destaca un 69,6% d´ús d´antidepressius, 

predominantment de la família d´ISRS (43%) i seguidament d´IRN (15%) (figura  

23), un 47,61% pren Benzodiacepines i un 18,75% anticomicials. No 

s´observen diferències significatives entre els grups en l´us d´antidepressius ni 

de benzodiacepines (taula 15). 

 

Figura 22. Tipus d´antidepressius emprats en el grup EM/SFC. 
 

 

Abreviatures: ISRS: inhibidors selectius per  a la recaptació de Serotonina. IRSN: inhibidors 

selectius per a la recaptació de noradrenalina i serotonina. NASSA: Antidepressius 

serotoninèrgics i noradrenèrgics específics. IRSN: inhibidor selectiu de la recaptació de 

serotonina. RIMA: inhibidor reversible de la MAO A. 

Figura 23. Tipus d´antidepressius emprats en el grup FM. 
 

 

Abreviatures: ISRS: inhibidors selectius per  ala recaptació de Serotonina. IRSN: inhibidors 

selectius per a la recaptació de noradrenalina i serotonina. NASSA: Antidepressius 

serotoninèrgics i noradrenèrgics específics. IRSN: inhibidor selectiu de la recaptació de 

serotonina. RIMA: inhibidor reversible de la MAO A.  

11% 
25% 

18% 11% 

3% 

3% 

29% 

Grup EM/SFC 

Triciclics ISRS IRSN NASSA

RIMA IRSN+NASSA No coneix

2% 

43% 

8% 

6% 

15% 
2% 

9% 
4% 11% 

Grup FM 

Heterociclic ISRS IRSN

NASSA IRN RIMA

Tricíclic+NASSA IRSN+NASSA No aporta
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3.1.3. Proves de Normalitat 

 S´aplica la prova estadística Kolmogorov-Smirnov per verificar si les 

variables de l´estudi compleixen les normes de normalitat. 

Les variables “anys d´escolaritat” i el subtest HAD-D de l´Escala 

Hospitalària d´ansietat i depressió obtenen una significació estadística que 

rebutja la hipòtesi nula, per tant no s´ajusten a la normalitat (taula 17).  

L´anàlisi de les proves neuropsicològiques per grup diagnòstic, detecta 

significació estadística en el grup FM en els subtests de dígits directes 

(p=0,028), dígits inversos (p=0,017), execució en el càlcul (p=0,035), en la 

memòria d´evocació inmediata amb consignes (p=0,002), en la memòria a curt 

plaç (MCP) (p=0,005), i en la MCP amb consignes (p=0,005) del Test 

Barcelona, i en l´assaig A9 del Test Auditiu-verbal de Rey (RALVT) (p=0,010). 

En el grup control obtenim significació estadística en els subtests de dígits 

directes (p=0,045) i inversos (p=0,041), execució del càlcul (p=0,010), en la 

memòria d´evocació inmediata amb consignes (p=0,013), en la MCP (p=0,005), 

en la  MCP amb consignes (p=0,005) del Test Barcelona, i en l´assaig A4 

(p=0,032), A7 (0,044) i A9 (p=0,010) del RALVT (taula17).  

 

Taula 17. Resultats de la prova de Normalitat Kolmogorov-Smirnov per a les variables 
sociodemogràfiques, estimació de monoamines i proves psicomètriques (HAD i FIQ) 
per grup diagnòstic 

Variables 

demogràfiques 

 
EM/SFC FM Control 

Edat  0,404 0,920 0,740 

Anys d´escolaritat  0,004* 0,000* 0,001* 

Inici fatiga  0,121   

Inici dificultat cognitiva  0,116   

Monoamines NA  0,121 0,182 

A  0,373 0,345 

DA  0,989 0,733 

HAD Depressió 0,973 0,694 0,015* 

Ansietat 0,693 0,276 0,442 

FIQ   0,824  

Abreviatures: NA: noradrenalina, A: adrenalina, DA: dopamina. HAD: escala Hospitalària 
d´ansietat i depressió. FIQ: Qüestionari d´impacte de la Fibromiàlgia. Una p<0,05 rebutja 
l´hipòtesi nul.la. 
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El grup EM/SFC obté significació estadística en el subtest de dígits 

inversos del Test Barcelona (p=0,025) (taula 18). 

 
Taula 18. Resultats de la prova de Normalitat Kolmogorov-Smirnov per a les proves 
neuropsicològiques per grups diagnòstics 

Test  EM/SFC FM Control 

STROOP  P 0,877 0,402 0,612 

C 0,806 0,167 0,961 

PC 0,997 0,880 0,963 

Fluència verbal (TB) P 0,523 0,116 0,066 

S 0,691 0,244 0,402 

Dígits (TB) DD 0,262 0,028* 0,045* 

DI 0,025* 0,017* 0,041* 

Càlcul (TB) Execució 0,268 0,035* 0,010* 

Temps 0,644 0,250 0,753 

Memòria  declarativa 
(TB) 

MI 0,583 0,094 0,183 

MIc 0,053 0,002* 0,013* 

Memòria Evocació  (TB) MCP 0,077 0,005* 0,001* 

MCPc 0,111 0,005* 0,003* 

Memòria declarativa 
(WMS-R) 

MI 0,853 0,674 0,688 

Md 0,649 0,386 0,410 

RALVT A 1 0,577 0,496 0,876 

A2 0,056 0,508 0,896 

A3 0,595 0,548 0,118 

A4 0,728 0,363 0,032* 

A5 0,718 0,490 0,250 

Atotal 0,784 0,933 0,661 

A6 0,187 0,386 0,542 

A7 0,891 0,243 0,044* 

A8 0,815 0,544 0,245 

A9 0,113 0,010* 0,004* 

Abreviatures: StroopP: lectura paraules. StroopC: lectura colors. Stroop PC: interferència. 
Flùencia verbal P: fluencia fonética. Fluència verbal S; fluencia semántica. DD: dígits 
directes. DI: Dígits inversos. MI: memòria inmediata. MIc: memòria inmediata amb 
consignes.MCP: memòria a curt plaç. MCPc: memòria a curt plaç amb consignes. Md: 
memòria diferida. A1-A5: assaig d’aprenentatge. Atotal: aprenentatge total. A6: memòria 
inmediata. A7: interferència. A8: evocació a llarg plaç. A9: reconeixement. RALVT: Test 
d´Aprenentatge Auditiu-Verbal de Rey. TB: Test Barcelona. WMS-R: Wechsler Memory Scale-
revised. Una p<0,05 rebutja l´hipòtesi nul.la. 
 

L´anàlisi segons la presència de Trastorn Depressiu per grup diagnòstic 

obté diferències significatives en el grup FM no depressiu en els subtests 

d´evocació immediata amb consignes (p=0,005), en l´evocació a curt plaç 

(MCP) amb consignes del Test Barcelona (p=0,035) i en l´assaig A9 del Test 
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auditiu-verbal de Rey (p=0,043). En el grup FM depressiu s´obté significació 

estadística en l´evocació a curt plaç (MCP) del Test Barcelona (p=0,015)   

(Taula 19). El grup diagnòstic EM/SFC cumpleix amb les normes de distribució 

normal al no obtenir significació estadística en cap de les variables estudiades. 

 
Taula 19. Resultats de la prova de Normalitat Kolmogorov-Smirnov per a les proves 
neuropsicològiques, segonsel grup diagnòstic i la presencia d’alteració de l’estatd’ànim 

TEST NP  
EM/SFC

nd 
EM/SFC

d 
FMnd FMd 

Test STROOP  P 0,636 0,925 0,825 0,955 

C 0,842 0,924 0,759 0,317 

PC 0,945 0,997 0,700 0,509 

Fluència verbal (TB) P 0,811 0,509 0,312 0,507 

S 0,972 0,715 0,208 0,780 

Dígits (TB) DD 0,496 0,280 0,231 0,248 

DI 0,598 0,086 0,095 0,071 

Càlcul (TB) Execució 0,846 0,428 0,132 0,199 

Temps 0,870 0,673 0,813 0,520 

Memòria  declarativa 
(TB) 

MI 0,796 0,735 0,295 0,489 

MIc 0,832 0,211 0,005* 0,091 

Memòria Evocació  
(TB) 

MCP 0,682 0,188 0,160 0,015* 

MCPc 0,979 0,201 0,035* 0,072 

Memòria declarativa 
(WMS-R) 

MI 0,957 0,973 0,471 0,500 

Md 0,996 0,711 0,402 0,388 

RALVT A1 0,969 0,403 0,511 0,899 

A2 0,495 0,300 0,829 0,883 

A3 0,999 0,790 0,719 0,455 

A4 0,985 0,767 0,450 0,818 

A5 0,524 0,541 0,529 0,567 

Atotal 0,975 0,889 0,983 0,627 

A6 0,903 0,209 0,610 0,358 

A7 0,954 0,497 0,674 0,592 

A8 0,946 0,732 0,893 0,822 

A9 0,614 0,221 0,043* 0,130 

Abreviatures: StroopP: lectura paraules. StroopC: lectura colors. Stroop PC: interferència. 
Flùencia verbal P: fluencia fonética. Fluència verbal S; fluència semàntica. DD: dígits 
directes. DI: Dígits inversos. MI: memòria immediata. MIc: memòria immediata amb consignes. 
MCP: memòria a curt plaç. MCPc: memòria a curt plaç amb consignes. Md: memòria diferida. 
A1-A5: assaig d’aprenentatge. Atotal: aprenentatge total. A6: memòria immediata. A7: 
interferència. A8: evocació a llarg plaç. A9: reconeixement. RALVT: Test d´Aprenentatge 
Auditiu-Verbal de Rey. TB: Test Barcelona. WMS-R: Wechsler Memory Scale-revised. Una 
p<0,05 rebutja l´hipòtesi nul.la. 
 

 L´anàlisi segons la presència de Trastorn Depressiu Major per grup 

diagnòstic totes les variables compleixen amb les normes de distribució normal 

(taula 20). 
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Taula 20. Resultats de la prova de Normalitat Kolmogorov-Smirnov per a les proves 
neuropsicològiques segons el grups diagnòstic i la presencia de Trastorn Depressiu 
Major 

TEST NP  EM/SFCntdm EM/SFCtdm FMntdm FMtdm 

STROOP  P 0,654 0,597 0,539 0,728 

C 0,960 0,538 0,924 0,632 

PC 0,951 0,999 0,965 0,471 

Fluència verbal (TB) P 0,332 0,589 0,672 0,674 

S 0,727 0,678 0,999 0,891 

Dígits (TB) DD 0,316 0,248 0,546 0,330 

DI 0,274 0,250 0,197 0,186 

Càlcul (TB) Execució 0,561 0,976 0,878 0,403 

Temps 0,559 0,879 0,654 0,821 

Memòria  declarativa 
(TB) 

MI 0,882 0,999 0,735 0,370 

MIc 0,508 0,549 0,753 0,069 

Memòria Evocació  
(TB) 

MCP 0,596 0,711 0,513 0,058 

MCPc 0,441 0,499 0,124 0,085 

Memòria declarativa 
(WMS-R) 

MI 0,967 0,961 0,952 0,616 

Md 0,982 0,426 0,611 0,444 

RALVT A1 0,479 0,863 0,805 0,770 

A2 0,374 0,943 0,735 0,770 

A3 0,762 0,970 0,825 0,144 

A4 0,808 0,530 0,738 0,944 

A5 0,808 0,949 0,901 0,661 

Atotal 0,819 0,994 0,985 0,454 

A6 0,713 0,443 0,857 0,593 

A7 0,288 0,795 0,873 0,911 

A8 0,296 0,985 0,946 0,786 

A9 0,855 0,917 0,424 0,343 

Abreviatures: StroopP: lectura paraules. StroopC: lectura colors. Stroop PC: interferència. 
Flùencia verbal P: fluència fonética. Fluència verbal S; fluència semàntica. DD: dígits 
directes. DI: Dígits inversos. MI: memòria immediata. MIc: memòria immediata amb 
consignes.MCP: memòria a curt plaç. MCPc: memòria a curt plaç amb consignes. Md: 
memòria diferida. A1-A5: assaig d’aprenentatge. Atotal: aprenentatge total. A6: memòria 
immediata. A7: interferència. A8: evocació a llarg plaç. A9: reconeixement. RALVT: Test 
d´Aprenentatge Auditiu-Verbal de Rey. TB: Test Barcelona. WMS-R: Wechsler Memory Scale-
revised. Una p<0,05 rebutja l´hipòtesi nul.la. 
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3.2. Estudi I: Estudi comparatiu entre el grup de l´Encefalomielitis 

Miàlgica/ Síndrome de Fatiga Crònica, el grup Fibromiàlgia i el grup 

Control.  

Resultats en el domini velocitat i execució en el processament de la 

informació: Test CogHealth© 

La taula de contingència evidencia que en el grup d´EM/SFC, 21 dels 37 

pacients (56,75%) presenten alteració en la prova de velocitat en el 

processament de la información, mentre que en el grup de FM el nombre de 

resultats patològics a la prova és de 16 (21,62%). Aquest resultat és 

estadísticament significatiu (χ2
(1)= 31,721; p<0,001) (taula 21). La figura de 

barres destaca la major prevalença d´alteració de la prova en el grup 

d´EM/SFC que en grup FM, on existeix una alta proporció de resposta 

normalitzada (Figura 24). 

 

Taula 21. Resultats comparatius del test CogHealth© en els tres grups d´estudi 

Subtest 

 EM/SFC FM C χ
2
 p 

 n(%) n(%) n(%)   

      
CogHealth© 
velocitat 

Normal 16(43,24%) 58(78,37%) 35(100%) 
31,721 0,000* 

Patològic 21(56,75%) 16(21,62%) 0(0%) 
       
CogHealth© 
execució  

Normal 21(56,75%) 46(62,16%) 29(82,85) 
6,301 0,043* 

Patològic 16(43,24%) 28(37,83) 6(17,15) 

*p<0,005. 
 
 

Figura 24. Representació de la variable CogHealth© velocitat en els tres grups 
d´estudi. 

 

Normal
Patològic

0

20

40

60

80

100

EM/SFC FM Control

Normal

Patològic



131 
 

 Respecte a l´execució de la prova, l´estudi de contingència evidencia 

que en el grup d´EM/SFC 16 dels 37 malalts (43,24%), presenten alteració en 

com a mínim, una de les proves del subtest, mentre que en el grup de FM el 

nombre de resultats patològics a la prova és de 28 (37,83%). En el grup control 

6 dels 35 participants (17,15%) presenten alteració en el subtest. Existeixen 

diferències significatives entre els tres grups d´estudi (χ2
(1)= 6,301; p=0,043) 

(taula 21). La figura de barres objectiva que,en el grup d´EM/SFC i FM hi ha 

una lleu, però major proporció de no tenir alteració, en com a mínim una de les 

subproves que conformen el subtest de resposta del test CogHealth© (Figura 

25). 

 

Figura 25. Representació de la variable CogHealth© execució en els tres grups 
d´estudi.  

 

 

Resultats en el domini atencional i executiu. 

Obtenim una diferència significativa en la prova dígits inversos enla 

prova Kruskall-Wallis (χ2
(2)=9,026;p=0,011). Obtenint-se valors normalitzats en 

els tres grups d´estudi (taula 22). El Median Test obté un valor significatiu en la 

comparació de medianes (χ2
(2)=14,581; p=0,001; d=0,691) i que probablement 

és atribuible al comparatiu amb el grup control C (taules 22,23,24).  
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Taula 22. Valors descriptius per les variables no paramètriques: Prova Kruskal-Wallis 

Test Subtest 
EM/SFC FM C 

χ
2
 p 

Mediana  Mediana  Mediana  

Dígits (TB) DD 50,00 70,00 70,00 3,197 0,202 

DI  70,00 70,00 75,00 9,026 0,011* 

Càlcul (TB) Execució 50,00 75,00 75,00 5,955 0,051 

Abreviatures: DD: dígits directes. DI: Dígits inversos 

 

Taula 23. Prova del tamany de l´efecte: d de Cohen en la prova dígits inversos del test 
Barcelona pels tres grups d´estudi 

Subtest Grup d Cohen 

Dígits 
inversos 

SFC-FM 0,218 

SFC-C 0,691* 
FM-C 0,407 

d=0,2: tamany de l´efecte petit. *d=0,5 tamany de l´efecte mig. 

**d=0,8: tamany de l´efecte alt. 
 
 

Taula 24. Prova Median Test en els subtest  de dígits directes  i inversos del Test 
Barcelona pels tres grups d´estudi 

Subtest 
 

 Mediana χ
2
 p 

Dígits DD 50,00 4,588 0,101 

DI 70,00 14,581 0,001* 

     

Càlcul Execució 75,00 1,789 0,409 

DD: dígits directes. DI: Dígits inversos *P<0,05. 

 

En la subprova de lectura de paraules del test Stroop (stroop P), els tres 

grups obtenen valors dintre de la normalitat (EM/SFC=41,00±11,24), 

FM=43,54±10,26, C=52,37±6,65). S´observa, però, diferències significatives 

entre els grups diagnòstics (F(2,142)=14,720; p<0,001) (taula25). 

La proba de Tukey ens mostra que la diferència entre grups es situa en 

la comparació del grup control amb els grups EM/SFC i FM (SFC-C: p<0,001; 

d=1,231, FM-C: p<0,001, d=1,021), amb un tamany de l´efecte molt alt. No 

s´obtenen diferències estadísticament significatives entre els grups patològics 

(taula 26). 

La lectura de colors de la prova Stroop (StroopC) obté puntuacions 

alterades en el grup de malalts amb EM/SFC (T=38,64±8,68), mentre que es 

manté en valors dintre de la normalitat en els grups FM i Control (taula 25). 

S´obté una diferència estadísticament significativa entre els tres grups en la 

prova (F(2,142)=18,218; p<,001). La prova de Tukey confirma que la significació 
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es situa entre els grups EM/SFC i FM amb el grup control (SFC-C p<0,001; 

d=1,376, FM-C p<0,001; d=1,020) amb una d de Cohen que confirma un alta 

rellevància estadística (taula 26). 

 

Taula 25. Resultats de l´estudi comparatiu (t de Student) entre els tres grups d’estudi 
en les proves atencionals i executives 

Test Subtest 
EM/SFC  

Mitjana(DE) 
FM 

Mitjana(DE) 
C 

Mitjana(DE) F p 

STROOP P 41,00(11,24) 43,54(10,26) 52,37(6,65) 14,720 0,000* 

C 38,64(8,68) 41,18(7,89) 49,29(8,00) 18,218 0,000* 

PC 40,14(9,80) 44,85(9,16) 54,18(8,85) 22,657 0,000* 

       

Fluència  
(TB) 

P 42,24(31,01) 49,79(33,18) 56,95(34,69) 1,884 0,156 

S 48,68(32,18) 48,42(30,19) 65,26(26,01) 4,494 0,013* 

       

Càlcul (TB) Velocitat 50,54(29,26) 54,79(29,93) 56,32(28,91) 0,326 0,722 

      

Abreviatures: Stroop P: subtests de lectura de paraules del Test Stroop. Stroop C: subtest de 

lectura de colors del test Stroop. Stroop PC: subtests de interferencia del test Stroop: TB:Test 

Barcelona. Fluència P: Fluència fonética del TB. Fluència S: Fluència semántica del TB. 

*p<0,05. 

 

La prova d´interferència del Test Stroop (StroopPC) obté puntuacions 

dintre de la mitjana per edat. Destaquen, però diferències significatives entre 

els tres grups (F(2,142)=22,65, p<0,001). Cal destacar que el grup EM/SFC obté 

una puntuació límit al llindar baix de la mitjana per edat (T=40,14±,80), mentre 

que el grup FM obté una puntuació propera a la mitjana normativa 

(T=44,904±9,066) (taula 11,12). La d de Cohen confirma la potencia de l´efecte 

del tamany entre els dos grups clínics i el grup Control (SFC-

C:p<0,001,d=1,503, FM-C:p<0,001;d=1,036) (taula 26). 

En la prova de fluència fonètica (Fluència P) del Test Barcelona, tant el 

grup EM/SFC com el grup FM obtenen percentils mitjos inferiors  a la mitjana 

central (Pc=42 i Pc=49 respectivament), mentre que el grup Control obté un 

percentil de 56 superior a la mitjana central seguint la taula de conversió de 

puntuacions normalitzades a percentils, puntuacions z i descripcions 

qualitatives (Peña-Casanova, 2005). No s´obtenen diferències estadísticament 

significatives en els tres grups respecte a aquesta variable (taula 25). 
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Taula 26. Comparació múltiple de Tukey entre els tres grups d´estudi per a les proves 
executives 

Test Grup 
diagnòstic 

Grup 
Diagnòstic 

Diferència 
mitjanes 

P d Cohen 

STROOP P SFC FM -2,535 0,412  

Control 2,262 0,000* 1,231 

FM Control 1,955 0,000
*
 1,021 

STROOP C SFC FM 1,663 0,280  

Control 1,890 0,000
*
 1,376 

FM Control 1,634 0,000
*
 1,020 

STROOP       
PC 

SFC FM 
Control 

1,892 
2,151 

0,037
*
 

0,000
*
 

0,496 
1,503 

FM Control 1,859 0,000
*
 1,036 

Fluència P SFC FM 
Control 

6,609 
7,580 

0,489 
0,131 

 

FM Control 6,609 0,527  

Fluència S SFC FM 5,947 0,999  

 Control 6,820 0,043* 0,567 

FM Control 5,947 0,015* 0,598 

Càlcul 
velocitat 

SFC FM 
Control 

6,627 
7,350 

0,797 
0,712 

 

FM Control 5,977 0,965  

*p<0,05 

 

En la prova de fluència semàntica (Fluència S) del Test Barcelona, 

s´obtenen puntuacions llindars al percentil 50, tant en el grup EM/SFC (Pc=48) 

com en el grup FM (Pc=48), mentre que el grup Control obté un percentil 

clarament superior de 65. La comparativa entre els grups és estadísticament 

significativa (F(2,146)=4,494; p=0,013), ubicant-se la significació, amb un tamany 

de l´efecte de la mostra mig, entre els dos grups experimentals i el grup Control 

(EM/SFC-C p=0,043;d=0,567, FM-C p=0,015; d=0,598) (taula 25, 26). 

 

Resultats en el domini mnèsic. 

La prova d´evocació imnmediata del test Barcelona objetiva un percentil 

mig en el grup d´EM/SFC (Pc=44) i en el grup de FM (Pc=59),mentre que el 

grup Control obté un percentil superior a 70 (Pc=73). Destaquen diferències 

estadísticament significatives en l´execució de la prova entre els tres grups 

d´estudi (F(2,139)=12,515, p<0,001) (taula 27). La prova de Tukey situa la 

significació entre els grups EM/SFC-FM (p=0,013; d=0,594), EM/SFC-Control 

(p<0,001; d=1,428), i FM-Control (p=0,011; d=0,606) amb bona potència 

estadística (taula 28). 
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 S´obté significació estadística en la prova kruskall-Wallis en el Test de 

memòria declarativa d´evocació inmediata amb consignes del Test Barcelona 

(MIc (χ2
(2)=15,089; p=0,001), la memòria a curt plaç (MCP) (χ2

(2)=24,957; 

p<0,001) i en la  memòria d´evocació a curt plaç amb consignes (MCPc) 

(χ2
(2)=28,541; p<0,001) (taula 29), que indica que les proves provenen de la 

mateixa població i són comparables. El Median test objectiva diferències 

estadísticament significatives en els tres grups d´estudi en les variables 

MIconsignes (χ2
(2)=20,850; p<0,001), MCP (χ2

(2)=18,010; p<0,001) i en la MCPc  

(χ2
(2)=24,185; p<0,001) amb medianes situades en percentils mig-alts (taules 

29, 30 i 31).  La prova de la magnitut de l´efecte de Cohen evidencia que les 

majors magnituts s´observen en la comparativa entre el grup clínic i el grup 

Control en les tres proves (taula 29).  

 

Taula 27. Resultats descriptius i estudi comparatiu (t de Student) entre els tres grups 
d’estudi en les proves d´evocació mnèsica inmediata del TB (Test Barcelona) i de la 
memòria inmediata i diferida de la WMS-R (Wechsler memory Scale-revised) 

Test Subtest 

SFC  FM C F p 

Mitjana(DE) Mitjana(DE) Mitjana(DE)   

     

Memòria 
declarativa TB 

MI 44,06(22,34) 59,10(27,96) 73,55(18,81) 12,515 0,000* 

       

Memòria 
declarativa 
WMS-R 

MI  42,03(19,09) 47,67(29,04) 65,37(19,81) 12,700 0,000* 

Md 43,62(23,01) 48,16(31,36) 63,24(22,85) 5,136 0,007* 

       

Abreviatures: MI: memòria immediata. Md: memòria diferida. TB: Test Barcelona. WMS-R: 
Wechsler Memory Scale-revised.  *p<0,005. 
 
 

S´obtenen valors inferiors a la mitjana central en els dos grups d´estudi 

en l´evocació inmediata (EM/SFC:Pc=42; FM:Pc=47) i diferida de la WMS-R 

(SFC:Pc=43; FM:Pc=48). Destaquen diferències significatives en els dos 

subtests entre els tres grups d´estudi (F(2,133)=12,700; p<0,001 i F(2,133)=5,136; 

p=0,007) i que s´atribueix al comparatiu de cada grup patològic amb el grup 

control (MI:SFC-C p=0,001; d=1,200, FM-C p=0,002; d=0,712. Md: SFC-

C:p=0,013; d=0,856, FM-C:p=0,021; d=0,550) amb bona potencia estadística i 

destacant un tamany de l´efecte en el comparatiu del grup EM/SFC alt (taules 

27 i 28),  
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Taula 28. Comparació múltiple de Tukey entre els tres grups d´estudi. Prova del 
tamany  de l´efecte d de Cohen pels subtests de memòria inmediata del test Barcelona 
(TB) i de la memòria inmediata i diferida de la Wechsler Memory Scale-revised (WMS-
R) 

Test Grup 
diagnòstic 

Grup 
Diagnòstic 

Diferència 
mitjanes 

p d Cohen 

MI (TB) SFC FM -15,035 0,013* 0,594* 

Control -29,490 0,000* 1,428** 

FM Control -14,455
*
 0,011* 0,606* 

MI (WMS-R) SFC FM -5,632 0,563  

Control -23,334 0,001* 1,200** 

FM Control -17,702 0,002* 0,712* 

Mdiferida 
(WMS-R) 

SFC FM  -4,539 0,738 0,165 

Control -19,616 0,013* 0,856** 

FM Control -15,077
*
 0,021* 0,550* 

Abreviatures: MI (TB): subtest memoria inmediata del Test Barcelona. MI (WMS-R): subtest de 
memória immediata de la Wechsler Memory Scale-revised. Mdiferida (WMS-R): subtest de 
memoria diferida de la Wechsler Memory Scale-revised.  *p<0,05. d=0,2: tamany de l´efecte 
petit. *d=0,5 tamany de l´efecte mig. **d=0,8: tamany de l´efecte alt. 

 
 
Taula 29. Resultats descriptius i estudi comparatiu (Prova Kruskal-Wallis) per a les 
variables no paramètriques de la memòria inmediata amb consignes del Test 
Barcelona i per a la memòria a curt plaç, i la memoria a curt plaç amb consignes del 
Test Barcelona 

Test Subtest EM/SFC FM C 
χ

2
 p 

  Mediana Mediana Mediana 

Memòria 
declarativa 
(TB) 

MIc 70 80 90 15,089 0,001* 

MCP 70 70 95 24,957 0,000* 

MCPc 70 80 95 28,541 0,000* 

Abreviatures: MIc (TB): subtest memòria immediata amb consignes del TB. MCP(TB): subtest 
memòria a curt plaç del TB. MCPc: subtest memòria a curt plaç amb consignes del TB. TB:Test 
Barcelona. 
 
 
Taula 30. Prova de l´efecte d de Cohen entre els grups, per als subtests de memòria 
inmediata amb consignes, memòria a curt plaç amb i sense consignes del TB 

Test Subtest Grup d Cohen 

Memòria 
delarativa 
(TB) 

MIc SFC-FM 0,318 
 SFC-C 1,093** 
 FM-C 0,712* 
   
MCP SFC-FM 0,435 

SFC-C 1,248** 
FM-C 0,807* 

   
MCPc SFC-FM 0,362 

SFC-C 1,254** 
FM-C 0,893* 

Abreviatures: MIc: subtest memòria inmediata amb consignes del TB. MCP: subtest memòria a 
curt plaç del TB. MCPc: subtest memòria a curt plaç amb consignes. TB: Test Barcelona. d 
Cohen: d=0,2: tamany de l´efecte petit. *d=0,5 tamany de l´efecte mig. **d=0,8: tamany de 
l´efecte alt. 
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Taula 31. Prova Median Test per als subtests de memòria inmediata amb consignes, 
memòria a curt plaç amb i sense consignes del TB 

Test Subtest Median χ
2
 p 

Memòria 
declarativa (TB) 

MIc 80,00 20,850 0,000* 

MCP 75,00 18,010 0,000* 

MCPc 80,00 24,185 0,000* 

Abreviatures: MIc(TB): subtest memòria inmediata amb consignes del TB. MCP(TB): 
subtest memòria a curt plaç del TB. MCPc: subtest memòria a curt plaç amb 
consignes del TB. TB: Test Barcelona. 
 
 

 En el test Corba d´aprenentatge auditiu-verbal de Rey es constata  que 

el grup control presenta un aprenentatge global ascendent, superior a la 

mitjana, mentre que els dos grups de malalts, tot i també presentar un 

aprenentatge ascendent, el patró és clarament inferior al grup control, obtenint 

millors rendiments el grup FM enfront el grup EM/SFC (figura 26). 

 
Figura 26. Corba d´aprenentatge en els tres grups d´estudi: EM/SFC (Encefalomielitis 
Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crònica, FM (Fibromiàlgia) i C (controls).  

 
Abreviatures: Assaig 1 a Assaig 5. Corba d´aprenentatge llista A. Aprenentatge: nombre total 
de paraules apresses. Assaig 6: evocació inmediata llista B. Assaig 7: evocació llista A. 
Assaig 8: evocació a llarg plaç. Assaig 9: reconeixement visual. 

 

La comparació de mitjanes (ANOVA) ens mostra en el primer assaig 

(A1), que el grup EM/SFC obté un valor d´1 desviació estàndar per sota de la 

mitjana (z=-1,051±0,77), mentre que el grup FM i C, tot i que es situen per sota 

de la mitjana per edat, s´aproximen a la mitjana central. En el segon i tercer 

assaigs els tres grups es situen dintre de la mitjana per edat. No s´obté 

diferències significatives entre els grups en els tres primers assaigs. En el quart 

assaig hi ha diferències significatives entre els tres grups (χ2
(2)=10,262; 
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p=0,006) (taula 32). Destaca un valor en l´assaig 4 superior a la mitjana central 

(taula 34) i obtenint una diferència estadísticament significativa en aquesta 

variable entre els tres grups (χ2
(2)=10,262; p=0,001) (taula 34). En el cinquè i 

darrer assaig s´obtenen valors dintre de la mitjana en els dos grups de malalts 

(SFC z=-0,314±1,31; FM z=-0,273±1,41) i valors per sobre de la mitjana en el 

grup control (C z=0,457±1,005). S´obtenen diferències significatives entre els 

grups en aquest darrer assaig (F(2,145)=4,648; p=0,011). La comparació múltiple 

situa la diferència estadística ens els grups EM/SFC i FM quan són comparats 

amb el grup Control (SFC-C p=0,030; d=0,658; FM-C p=0,015; d=0,594) (taula 

32,33). 

Es constata una diferència pràcticament significativa en l´aprenentatge 

total entre els tres grups (F(2,133)= 3,031p=0,051) situant-se l´aprenentatge total 

del grup EM/SFC en la zona mitja-baixa, en la zona mitja el grup FM i a la zona 

mitjana central el grup C (SFC:z=-0,727±0,95, FM:z=-0,650±1,41, C:z=-

0,089±1,26) (taula 32). 

 

Taula 32. Resultats de l´estudi comparatiu (t de Student) per diagnòstic de la prova 
d´aprenentatge Auditiu-Verbal de Rey (RALVT) pels tres grups d´estudi 

Test Assaig 
SFC 
z(DE) 

FM 
z(DE) 

C 
z(DE) F p 

       
RALVT A1 -1,051(0,77) -0,916(1,13) -0,797(1,15) 0,535 0,587 

A2 -0,874(0,81) -0,616(1,24) -0,369(1,24) 1,805 0,168 
A3 -0,558(0,99) -0,510(1,31) -0,066(1,49) 1,811 0,167 
A5 -0,314(1,31) -0,273(1,41) 0,457(1,00) 4,648 0,011* 

Atotal -0,727(0,95) -0,650(1,41) -0,089(1,26) 3,031 0,051 
A6 -0,111(1,03) -0,195(1,29) 0,268(1,33) 0,981 0,378 
A8 -0,516(1,17) -0,327(1,26) 0,333(1,07) 5,483 0,005* 

Abreviatures: Assaig 1 a Assaig 5. Corba d´aprenentatge llista A. Aprenentatge: nombre total 
de paraules apresses. Assaig 6: evocació inmediata llista B. Assaig 7: evocació llista 6. 
Assaig 8: evocació a llarg plaç. Assaig 9: reconeixement visual. *p<0,05. 
 
 

L´anàlisi de l´assaig 6 (evocació immediata de la llista B) objectiva que 

no hi ha diferències significatives entre els tres grups (p=0,378), amb valors 

que romanen dintre de la mitjana (SFC:z=-0,111±1,03; FM:z=0,195±1,29, 

C:z=0,268±1,33) (taula 32).  
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Taula 33. Comparació múltiple de Tukey per la variable Test Auditiu-Verbal de Rey 
(RALVT) entre els tres grups d´estudi 

Assaig Grup 
diagnòstic 

Grup 
Diagnòsti
c 

Diferènc
ia 

mitjanes 

p d Cohen 

A1 SFC FM 
Control  

-0,1358 
-0,2540 

0,802 
0,557 

 

FM Control -0,1181 0,844  

A2 SFC FM 
Control 

-0,2580 
-0,5051 

0,509 
0,142 

 

FM Control -0,2471 0,532  

A3 SFC FM 
Control 

-0,0475 
-0,4923 

0,982 
0,229 

 

FM Control -0,4447 0,201  

A5 SFC FM -0,0413 0,986  

Control -0,7722 0,030* 0,658* 

FM Control -0,7309 0,015* 0,594* 

Atotal SFC FM 
Control 

-0,0768 
-0,6375 

0,952 
0,081 

 

FM Control -0,5606 0,075  

A6 SFC FM 
Control 

-,09221 
-,38009 

0,930 
0,393 

 

FM Control -,28787 0,484  

A8 SFC FM -,18868 0,715  

Control -0,8499 0,007* 0,754* 

FM Control -0,6612 0,018* 0,562* 

Abreviatures: A1 a A 5. Corba d´aprenentatge llista A. Aprenentatge: nombre total de paraules 
apresses. Assaig 6: evocació inmediata llista B. Assaig 7: evocació llista 6. Assaig 8: 
evocació a llarg plaç. Assaig 9: reconeixement visual. *p<0,05. d=0,2: tamany de l´efecte petit. 
*d=0,5 tamany de l´efecte mig. **d=0,8: tamany de l´efecte alt. 
 
 

En l´assaig 7 (evocació de la llista A després d´interferència) s´obtenen 

diferències significatives entre els tres grups d´estudi (χ2
(2)=13,402; p=0,001). 

En els grups EM/SFC i FM destaca una mediana que se situa a nivell inferior 

de la mitjana central (z=-0,450), mentre que la mediana del grup control se 

situa en la zona alta segons dades normatives (z=0,790) (taula 34). El Median 

Test obté una significació estadística entre els tres grups (χ2
(2)=16,866; 

p<0,001) (taules 34,35 i 36). 

 

Taula 34. Valors descriptius i estudi comparatiu (prova Kruskall-Walis) entre els tres 
grups d’estudi, per les variables no paramétriques (assaig 4, assaig 7 i assaig 9) de la 
prova Corba d´aprenentatge Auditiu-verbal de Rey (RALVT). 

Test Subtest 
EM/SFC FM C 

χ
2
 p 

Mediana Mediana Mediana 

RALVT A4 -0,330 -0,330 0,610 10,262 0,006* 

A7 -0,450 -0,450 0,790 13,402 0,001* 

A9 -0,500 0,180 0,470 4,000 0,135 

Abreviatures: A4: assaig 4 llista A. A7: evocació llista 6. Assaig 9: reconeixement visual. 
*p<0,05 
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En l´assaig 8 (evocació a llarg plaç de la llista A) s´obtenen valors per 

sota la mitja, però dintre de la normalitat estadística en els grups patològics 

(SFC:z=-0,516±1,17; FM:z=-0,327±1,26) i per sobre de la mitjana en el grup 

Control (z=0,333±1,07). Es constata una diferència estadísticament significativa 

intergrupal (F(2,145)=5,483;p=0,005) atribuïble al comparatiu dels dos grups 

d´estudi amb el grup Control (SFC-C:p=0,007; d=0,754 i FM-C:p=0,018; 

d=0,562), amb bona potencia estadística (taula 33). 

 
Taula 35. Prova de l´efecte d de Cohen per a les variables assaig 4 i assaig 7 del test 
Corva d´Aprenentatge Auditiu-Verbal de Rey (RALVT) 

Test Subtest Grup d Cohen 

RALVT A4 SFC-FM 0,068 
 SFC-C 0,398 
 FM-C 0,404 
   
A7 SFC-FM 0,167 

SFC-C 0,717* 
FM-C 0,537* 

Abreviatures: A4: assaig 4 llista A. A7: evocació llista 6. *p<0,05. d=0,2: tamany de l´efecte 
petit. *d=0,5 tamany de l´efecte mig. **d=0,8: tamany de l´efecte alt. 

 
 

En l´assaig 9 (reconeixement visual de la llista A) s´observen valors en el 

grup EM/SFC de mitja desviació estàndard per sota del valor de referència, 

sense que existeixin diferències significatives entre els grups (p=0,135) (taules 

35 i 36). 

 

Taula 36. Prova Median Test per a les variables assaig 4, assaig 7 i assaig 9 del test 
Corva d´Aprenentatge Auditiu-Verbal de Rey (RALVT) 

Test Subtest Mediana χ
2
 p 

RALVT A4 0,070 13,356 0,001* 
A7 -0,040 16,866 0,000* 
A9 -0,110 6,349 0,042* 

Abreviatures: A4: assaig 4 llista A. A7: evocació llista 6. Assaig 9: reconeixement visual. 
*p<0,05. 
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3.3. Estudi II: estudi comparatiu entre el grup de l´Encefaliomielitis 

Miàlgica/ Síndrome de Fatiga Crònica amb i sense alteració de l´estat 

d´ànim comòrbid  

3.3.1. Estudi comparatiu entre el grup de l´Encefalomielitis 

Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crònica sense alteració de l´estat 

d’ànim (EM/SFCnd) i el grup de l´Encefalomielitis 

Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crònica amb alteració afectiva 

(EM/SFCd). 

Resultats en el domini velocitat i execució en el processament de la 

informació: Test CogHealth© 

La prova χ2 objetiva una proporció superior al 50% (EM/SFCnd=55,6% i 

EM/SFCd=57,1%) de resultats patològics en ambdós grups, sense, però 

diferències significatives entre ells. 

En relació a l´execució dels diferents subtests que conformen el test, els 

pacients amb EM/SFC sense Trastorn Depressiu presenten una baixa 

proporció (22,2%) d´alteració en com a mínim una de les subproves, mentre 

que quan s´associa un Trastorn Depressiu la proporció augmenta a un 50% 

(taula 37). 

 

Taula 37. Resultats comparatius (prova χ2) del test CogHealth© entre els grups 

EM/SFCnd i EM/SFCd. 

Subtest  EM/SFCnd EM/SFCd 
χ

2
 p 

  n(%) n(%) 

      
CogHealth© 
velocitat 

Normal 4(44,4) 12(42,9) 
0,007 0,933 

Patològic 5(55,6) 16(57,1) 
      
CogHealth© 
execució  

Normal 7(77,8) 14(50,0) 
2,141 0,143 

Patològic 2(22,2) 14(50,0) 

*p<0,05. 

 
 

Resultats en el domini atencional i executiu. 

 S´obtenen diferències estadísticament significatives en la prova de dígits 

directes (t(36)=2,646;p=0,020,d=1,004) i inversos (t(36)=2,276; p=0,039; d=0,859) 

entre els dos grups. El pacients amb EM/SFC amb Trastorn Depressiu  obtenen 

un valor per sota del percentil 50 en dígits directes (Pc=44) respecte al grup 

EM/SFC sense Trastorn Depressiu que obté valors superiors (taula 38). 
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En la prova Stroop s´obtenen puntuacions per sota de la mitja normativa 

en les tres subproves que conformen el test. El subtest de lectura de colors de 

la prova Stroop (StroopC) i d´interferència (PC) obtenen valors patològics en el 

grup EM/SFC amb Trastorn Depressiu associat (T=37,89±9,12; T=38,78±9,59). 

No hi ha, però, diferències estadísticament signficatives entre els dos grups 

d´estudi (taula 38). 

Respecte a la fluència verbal el grup EM/SFC amb Trastorn Depressiu 

presenta valors inferiors (disfuncionals) a la mitjana central en la subprova de 

consigna fonètica (37,93±29,41) i als obtingut pels malalts amb EM/SFC sense 

Trastorn Depressiu (56,11±33,70). No s´observa però, diferències 

estadísticament significatives en les dues variables (taula 38).  

Els subtest de càlcul mental i de velocitat presenta valors per sobre del 

percentil 50 en el grup EM/SFC sense Trastorn Depressiu en les dues proves i 

en el grup EM/SFC amb Traston Depressiu en la prova d´execució, destacant 

un valor inferior en la velocitat del càlcul mental (Pc=48) (taula 38).  

 

Resultats en el domini mnèsic. 

S´observen diferències estadísticament significatives i amb un tamany 

de l´efecte molt important entre els dos grups en el subtest de memòria 

immediata del TB (t(30)=3,084;p=0,013; d=1,299) i en l´evocació inmediata amb 

consignes (t(30)=2,078;p=0,046; d=1,135). Cal destacar valors per sobre del 

percentil 50 en el grup SFC sense Trastorn Depressiu, assolint percentils 

màxims en la prova amb consignes. Mentre que el grup amb Trastorn 

Depressiu els valors es situen inferiors al percentil 40 i milloren lleument fins 

sobrepasar lleugerament el percentil 50 (Pc=57) (taula 38). 

 

 

 

 

 



143 
 

Taula 38. Resultats de l´estudi comparatiu (t de Student) entre els grups EM/SFCnd i 
EM/SFCd en les proves atencionals, executives i mnèsiques 

TEST  Subtest EM/SFCnd 
Mitjana (DE) 

EM/SFCd 
Mitjana (DE) 

t p  d  

STROOP  P 42,67(7,28) 40,44(12,34) 0,654 0,519  

C 40,89(7,20) 37,89(9,12) 1,009 0,327  

PC 44,22(10,12) 38,78(9,59) 1,419 0,179  

Fluència 
verbal (TB) 

P 56,11(33,70) 37,93(29,41 1,455 0,171  

S 48,89(32,76) 48,62(32,59) 0,021 0,983  

Dígits (TB) DD 68,33(23,84) 44,14(24,35) 2,646 0,020* 1,004** 

DI 71,11(20,12) 53,45(21,00) 2,276 0,039* 0,859** 

Càlcul (TB) Execució 62,50(14,43) 52,71(31,27) 0,608 0,548  

Temps 63,75(7,50) 48,33(31,02) 0,975 0,339  

Memòria  
declarativa 
(TB) 

MI 64,17(16,85) 39,42(21,03) 3,084 0,013* 1,299** 

MIc 82,50(12,55) 57,31(28,78) 2,078 0,046* 1,135** 

MCP 76,67(8,16) 52,88(28,71) 1,987 0,056 1,127** 

MCPc 79,17(12,81) 60,96(26,53) 1,622 0,115  

Memòria 
declarativa 
(WMS-R) 

MI 42,57(14,69) 41,86(20,60) 0,100 0,922  

Md 42,71(21,70) 43,91(23,89) -0,124 0,904  

RALVT A1 -0,964(0,81) -1,080(0,77) 0,375 0,714  

A2 -1,237(0,31) -0,757(0,89) -2,404 0,022* 0,720* 

A3 -0,975(0,98) -0,424(0,984) -1,465 0,166  

A4 -0,381(0,82) -0,163(1,03) -0,646 0,527  

A5 -0,126(1,47) -0,374(1,28) 0,452 0,659  

A total -0,920(0,61) -0,665(1,04) -0,894 0,380  

A6 0,561(0,85) -0,335(1,00) 2,604 0,019* 0,965** 

A7 -0,251(1,18) -0,511(1,12) 0,582 0,571  

A8 -0,424(1,48) -0,545(1,08) 0,227 0,825  

A9 -0,555(1,17) -0,708(1,49) 0,317 0,755  

Abreviatures: StroopP: lectura paraules. StroopC: lectura colors. Stroop PC: interferència. 
Flùencia verbal P: fluencia fonética. Fluència verbal S; fluencia semántica. DD: dígits 
directes. DI: Dígits inversos. MI: memòria immediata. MIc: memòria immediata amb 
consignes.MCP: memòria a curt plaç. MCPc: memòria a curt plaç amb consignes. Md: 
memòria diferida. A1-A5: assaig d’aprenentatge. Atotal: aprenentatge total. A6: memòria 
immediata. A7: interferència. A8: evocació a llarg plaç. A9: reconeixement. RALVT:Test 
d´Aprenentatge Auditiu-Verbal de Rey. TB:Test Barcelona. WMS-R: Wechsler Memory Scale-
revised. *p<0,05. d=0,2: tamany de l´efecte petit. *d=0,5 tamany de l´efecte mig. **d=0,8: 
tamany de l´efecte alt. 

 
 

Respecte a la subprova d´evocació a curt plaç (MCP) del TB, s´obtenen  

puntuacions superiors pel grup SFC sense Trastorn Depressiu (MCP: Pc=76, 

MCPc:Pc=79) respecte al grup SFC amb Trastorn Depressiu (MCP:Pc=52, 

MCPc: Pc=60). No es constaten diferències significatives entre grups en 

ambdues proves. Cal destacar que en el subtest MCP s´acosta a la significació 

estadística (t(30)=1,987; p=0,056; d=1,127) amb un efecte de la mostra molt alt 

(taula 38). 
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La memòria immediata i diferida de la WMS-R obté valors normalitzats 

en ambdós grups sense diferències estadístiques entre elles. 

La corba d´aprenentatge d´ambdós grups presenten un primer assaig 

disfuncional que es va normalitzant progressivament. Però l´aprenentatge final 

en el grup depressiu obté valors en la zona baixa mentre que el grup no 

depressiu es situa en la zona mitja (figura 38). 

A nivell qualitatiu la corba d´aprenentatge presenta valors disfuncionals 

en els tres primers assaigs dels dos grups. S´obté una diferència significativa 

en l´assaig 2 t(35)=-2,404; p=0,022; d=0,720), però amb un valor A5 final 

normalitzat. L´aprenentatge però, del grup SFCnd queda compromés en 

l´aprenentatge global (z=-0,920±0,61). S´obtenen diferències significatives amb 

un tamany de l´efecte alt, en l´assaig A6 (t(35)=2,604;p=0,019; d=0,965) amb 

valors inferiors al promig central en el grup SFCd, mantenint-se disfuncional en 

l´assaig A9 (z=-0,708±1,49) en comparació al grup SFCnd que es manté en 

valors normalitzats baixos (taula 38 i figura 27). 

 

Figura  27. Corba d´aprenentatge en els  grups d´estudi EM/SFCnd i EM/SFCd  

 
Abreviatures: Assaig 1 a Assaig 5. Corba d´aprenentatge llista A. Aprenentatge: nombre total 
de paraules apresses. Assaig 6: evocació inmediata llista B. Assaig 7: evocació llista A. 
Assaig 8: evocació a llarg plaç. Assaig 9: reconeixement visual. 
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3.3.2. Estudi Comparatiu entre el grup d´Encefalomielitis 

Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crònica sense Trastorn Depressiu 

Major (EM/SFCntdm) i el grup d´Encefalomielitis 

Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crònica amb Trastorn Depressiu 

Major (EM/SFCtdm). 

 

Resultats en el domini Velocitat i execució en el processament de la 

informació: Test CogHealth© 

Els pacients sense TDM presenten menor percentatge d´alteració 

(52,9%) en el subtest de velocitat en el processament de la información que 

aquells pacients amb TDM associat (63,6%) però la diferència no és 

estadísticament significativa (p=0,576). Per altra banda, els malalts sense TDM 

tenen major proporció de presentar com a mínim un subtest alterat en execució 

de la prova (52,9%), respecte als EM/SFC amb TDM (45,5%). No hi ha 

diferències significatives entre ambdós grups (p=0,699) (taula 39). 

 

Taula 39. Resultats comparatius (prova χ2) del test CogHealth© entre els grups 

EM/SFCtdm i el grup EM/SFCntdm 

Subtest 
 EM/SFC ntdm EM/SFCtdm χ

2
 p 

 n(%) n(%)   

    
 

 

CogHealth© 
velocitat 

Normal 8(47,1) 4(36,4) 
0,312 0,576 

Patològic 9(52,9) 7(63,6) 

      

CogHealth© 
execució  

Normal 8(47,1) 6(54,5) 
0,150 0,699 

Patològic 9(52,9) 5(45,5) 

*p=0,05 

 

 

Resultats en el domini atencional i executiu. 

 En la prova de dígits directes, s´obtenen valors equiparables inferiors al 

percentil 50 en ambdós grups (EM/SFC:Pc=46 i FM:Pc=40), obtenint-se valors 

superiors en dígits inversos. No s´obtenen diferències significatives intergrupals 

(taula 40). 

S´obtenen valors patològics en les tres subproves del Test Stroop en el 

grup EM/SFC amb TDM (P: T=38,91±15,38; C: T=35,73±9,92; PC: 

T=34,36±7,69), i en la subprova C del grup EM/SFC sense TDM 
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(T=39,38±8,54). Obtenint-se en el subtest PC una diferència entre els grups 

significativa i amb un tamany de l´efecte alt (t(34)=2,227;p=0,035,d=0,855) (taula 

40).  

El grup EM/SFCtdm presenta valors percentuals inferiors a 50 en 

ambdues proves de fluència verbal, obtenint un valor en la subprova fluència P 

de 28,64±24,29 clarament patològic, i disfuncional en la fluència S amb un valor 

de 36,82±30,27. No s´obté, però, significació estadística entre els grups TDM i 

no TDM (taula 40).  

 

Taula 40. Resultats de l´estudi comparatiu (t de Student) entre els grups EM/SFCntdm 
i el grup EM/SFCtdm en les proves atencionals, executives i mnèsiques 

TEST   EM/SFCntdm 

Mitjana(DE) 

EM/SFCtdm 

Mitjana(DE) 

t p d 

STROOP  P 41,50(10,17) 38,91(15,38) 0,490 0,631  

C 39,38(8,54) 35,73(9,92) 0,992 0,333  

PC 41,81(9,63) 34,36(7,69) 2,227 0,035* 0,855** 

Fluència verbal 
(TB) 

P 43,61(31,42) 28,64(24,29) 1,437 0,163  

S 55,83(32,64) 36,82(30,27) 1,593 0,125  

Dígits (TB) DD 46,67(22,29) 40,00(28,01) 0,670 0,511  

DI 53,06(20,80) 54,09(22,34) -0,124 0,902  

Càlcul (TB) Execució 58,93(30,95) 44,00(31,16) 1,160 0,260  

Temps 55,00(31,98) 39,00(28,55) 1,287 0,212  

Memòria  
declarativa (TB) 

MI 39,00(18,72) 40,00(24,79) -0,112 0,912  

MIc 65,33(24,08) 46,36(32,10) 1,649 0,117  

MCP 58,00(25,12) 45,91(32,92) 1,020 0,321  

MCPc 67,33(18,60) 52,27(33,64) 1,462 0,157  

Memòria 
declarativa 
(WMS-R) 

MI 50,54(17,35) 29,33(19,05) 2,660 0,017* 1,164** 

Mdiferida 48,77(23,04) 36,89(24,67) 1,141 0,270  

RALVT Assaig 1 -0,954(0,83) -1,274(0,66) 1,128 0,270  

Assaig 2 -0,680(0,90) -0,878(0,90) 0,565 0,578  

Assaig 3 -0,148(0,87) -0,850(1,02) 1,864 0,078 0,741* 

Assaig 4 0,124(0,95) -0,608(1,02) 1,896 0,072 0,988** 

Assaig 5 -0,007(1,18) -0,942(1,29) 1,935 0,067 0,756* 

A total -0,374(0,92) -1,114(1,09) 1,849 0,080 1,475** 

Assaig 6 -0,161(1,10) -0,590(0,82) 1,155 0,259  

Assaig 7 -0,252(0,86) -0,911(1,39) 1,399 0,182  

Assaig 8 -0,280(0,93) -0,956(1,21) 1,566 0,135  

Assaig 9 -0,219(0,93) -1,464(1,89) 2,322 0,028* 0,836** 
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Abreviatures: Stroop P: subtests de lectura de paraules del Test Stroop. Stroop C: subtest de 
lectura de colors del test Stroop. Stroop PC: subtests de interferencia del test Stroop: TB:Test 
Barcelona. Fluència P: Fluència fonética del TB. Fluència S: Fluència semántica del TB. DD: 
dígits directes. DI: dígits inversos. MI(TB): memoria inmediata del TB. MIc(TB): subtest 
memòria immediata amb consignes del TB. MCP(TB): subtest memòria a curt plaç del TB. 
MCPc: subtest memòria a curt plaç amb consignes del TB. MI (WMS-R): memòria inmediata 
del test WMS-R. Mdiferida (WMS-R): memoria diferida del test WMS-R. TB:Test Barcelona. 
WMS-R: Wechsler Memory Scale-revised. RALVT: Test d’aprenentatge auditiu verbal de Rey. 
Assaig 1 a Assaig 5. Corba d´aprenentatge llista A. Atotal: nombre total de paraules 
apresses. Assaig 6: evocació immediata llista B. Assaig 7: evocació llista 6. Assaig 8: 
evocació a llarg plaç. Assaig 9: reconeixement visual. *p<0,05. d=0,2: tamany de l´efecte petit. 
*d=0,5 tamany de l´efecte mig. **d=0,8: tamany de l´efecte alt. 

 
 

En la prova del càlcul mental i la velocitat del càlcul els valor són també 

inferiors al percentil 50 en el grup EMSFCtdm (Pc=44 i Pc=39 respectivament) 

comparats amb el grup SFCntdm, sense diferències estadísticament 

significatives (taula 40). 

 

Resultats en el domini mnèsic. 

En la prova de MI del TB, s´obtenen puntuacions disfuncionals en 

ambdós grups (EM/SFCntdm:Pc=39, EM/SFCtdm:Pc=40), que millora amb 

consignes verbals en el grup EM/SFCntdm (Pc=65) però que es manté en 

percentils baixos en el grup EM/SFCtdm (Pc=46). No s´obtenen, però, 

diferències significatives entre els grups diagnòstics. Respecte a la prova MCP 

el grup EM/SFCtdm presenta un valor percentual de 45,91±32,92, millorant fins 

a  un valor de 52,27±33,64 quan s´ofereixen consignes verbals (taula 40). 

 

 La subprova de memòria immediata de la WMS-R en el grup 

EM/SFCtdm presenta valors clarament inferiors al grup sense tdm (EM/SFCtdm 

Pc=29, EM/SFCntdm Pc=50). Trobant-se significació estadística entre els dos 

grups amb un tamany de l´efecte molt alt (t(27)=2,660;p=0,017; d=1,164) (taula 

40). 

 El grup EM/SFCtdm destaca per presentar una corba d´aprenentatge 

ascendent (figura 28), patològica en el primer assaig (z=1,274±0,66), i que es 

va normalitzant amb els següents assaigs, però amb un aprenentatge global 

baix  (z=-1,114±1,09) que tot i no ser estadísticament significatiu, l´efecte de la 

mostra és molt important (p=0,080; d=1,475), i un reconeixement final deficitari 

(z=-1,464±1,89) estadísticament significatiu, amb un tamany de l´efecte alt, 
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amb el grup SFCntdm (t(35)=2,322; p=0,028; d=0,836) (taula 40). El grup 

EM/SFCntdm, tot i presentar un primer assaig situat en el nivel baix respecte a 

la mitjana normativa aconsegueix valors normalitzats a partir del segon assaig, 

que es manté al llarg de tota l´adquisició (taula 40). 

 

Figura 28. Corba d´aprenentatge en els  grups d´estudi EM/SFCntdm (Encefalomielitis 
Miàlgica/Síndrome de fatiga Crònica sense Trastorn Depressiu Major)  i  EM/SFCtdm 
(Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de fatiga Crònica  amb Trastorn Depressiu Major). 

Abreviatures: Assaig 1 a Assaig 5. Corba d´aprenentatge llista A. Aprenentatge total: nombre 
total de paraules apresses. Assaig 6: evocació inmediata llista B. Assaig 7: evocació llista A. 
Assaig 8: evocació a llarg plaç. Assaig 9: reconeixement visual. 
 

 

3.4. Estudi III: estudi comparatiu entre el grup de fibromiàlgia sense i 

amb alteració de l´estat d´ànim comòrbid. 

 

3.4.1. Estudi comparatiu entre el grup de Fibromiàlgia sense alteració 

de l’estat d’ànim (FMnd) i el grup de Fibromiàlgia amb alteració de 

l’estat d’ànim (FMd). 

Resultats en el domini velocitat i execució en el processament de la 

informació: Test CogHealth© 

Cal destacar la baixa proporció d´alteració de la subprova de velocitat en 

el processament de la información (EM/SFCnd:82,8%, FMnd=75,6%) sense 

diferències significatives entre el grup FM amb alteració afectiva i sense 

alteració afectiva. Respecte a la prova d´execució, el grup FM amb Trastorn 

Depressiu presenta major proporció d´alteració de la prova que el grup sense 

Trastorn Depressiu associat, amb una diferència intergrupal de χ2
(1)= 
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5,962;p=0,015, indicant que l´alteració en com a mínim 1 subtest està 

condicionat per la presència de l´Alteració de l´Estat d´Ànim (taula 41).  

 

Taula 41. Resultats comparatius (prova χ2) del test CogHealth© entre els grups FMd i 

FMnd 

Subtest 

 FMnd FMd 
χ

2
 p 

 n(%) n(%) 

     

CogHealth© 
velocitat 

Normal 24(82,8) 34(75,6) 
0,540 0,462 

Patològic 5(17,2) 11(24,4) 

      

CogHealth© 
execució  

Normal 23(79,3) 23(51,1) 
5,962 0,015 

Patològic  6(20,7) 22(48,9) 

*p<0,05. 

 

Resultats en el domini atencional i executiu. 

 El grup FMd obté valors percentils menors en les subproves de dígits 

directes (Pc=55) i inversos (Pc=57) que el grup FMnd (Pc=60 i Pc=71 

respectivament). La subprova dígits inversos obté diferències significatives 

entre els dos grups (t(71)= 2,377; p=0,020; d=0,562), demostrant la influència de 

la depressió en la prova (taula 42). 

 

La prova Test Stroop obté diferències significatives entre els dos grups 

d´estudi en els subtest P (t(69)=3,157;p=0,002; d=0,751) i C (t(69)= 2,902; 

p=0,005, d=0,706) amb un tamany de l´efecte moderat. Cal destacar el valor 

patològic obtingut pel grup FMd en la prova C (T=39,09±7,48), objectivant la  

influència de la depressió en el resultat. La prova PC d´interferència roman dins 

de la normalitat en els dos grups, i s´acosta a la significació estadística 

intergrupal (t(69)= 1,893, p=0,064) (taula 42). 

 En el subtests de fluència verbal, el grup FMd obté puntuacions en 

percentils mitjos respecte al grup FMnd en els dos subtest que conformen la 

prova, sense que hi hagi diferències significatives entre els mateixos (taula 42). 
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Taula 42. Resultats de l´estudi comparatiu (prova t de Student) entre el grup FMnd i el 
grup FMd en les proves atencionals i executives. Prova d de Cohen 

Test Subtest FMnd FMd t p d Cohen 

  Mitjana(DE) Mitjana(DE) 

       

STROOP P 47,86(8,51) 40,72(10,40) 3,157 0,002* 0,751* 

C 44,39(7,53) 39,09(7,48) 2,902 0,005* 0,706* 

PC 47,46(10,14) 43,14(8,13) 1,893 0,064  

       

Fluència  (TB) P 56,38(32,70) 45,45(33,14) 1,389 0,170  

S 56,21(30,31) 43,30(29,33) 1,804 0,076 0,433 

       

Dígits (TB) DD 60,31(26,80) 55,80(30,99) 0,661 0,511  

 DI 71,52(23,82) 57,27(26,79) 2,377 0,020* 0,562* 

       

Càlcul (TB) Execució 69,82(26,50) 57,88(31,68) 1,686 0,097  

Velocitat 60,18(27,67) 51,03(31,21) 1,273 0,208  

Abreviatures: Stroop P: subtests de lectura de paraules del Test Stroop. Stroop C: subtest de 
lectura de colors del test Stroop. Stroop PC: subtests de interferencia del test Stroop: TB:Test 
Barcelona. Fluència P: Fluència fonética. Fluència S: Fluència semántica DD: dígits directes. 
DI: dígits inversos. TB: test Barcelona. *p<0,05. d=0,2: tamany de l´efecte petit. *d=0,5 tamany 
de l´efecte mig. **d=0,8: tamany de l´efecte alt. 

   

No s´obté diferència estadísticament significativa en la prova del càlcul en 

execució ni en la velocitat, mantenint-se els valors d´ambdós, dintre de la 

normalitat (taula 42). 

 

Resultats en el domini mnèsic. 

 S´obtenen diferències significatives en el rendiment de la memòria 

declarativa inmediata del TB entre els dos grups amb un tamany de l´efecte 

moderat (p=0,024; d=0,548), tot i que els valors es situen en percentils mitjos 

(FMnd Pc=68, FMd Pc=53). La prova U de Mann-Whitney no obté diferències 

significatives entre grups en cap de les subproves estudiades (taules 43 i 44). 

 Per altra banda, s´obté significació estadística en les dues subproves de 

la WMS-R, tant en la MI (t(67)= 2,446;p=0,018,d=0,603) com en la Mdiferida 

(t(67)= 2,084;p=0,042,d=0,514) amb un tamany de l´efecte moderat. Cal 

destacar els valors inferiors en les dues subproves respecte a la mitjana central 

en el grup FMd (Pc=41) i Pc=42 respectivament) comparativament al grup 

FMnd (Pc=57 i Pc=57 respectivament) (taula 43). 
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Taula 43. Resultats descriptius i estudi comparatiu (t de Student) de les proves 
d´evocació mnèsica entre els grups FMnd i FMd. Prova d de Cohen d´efecte de la 
mostra. 

Test Subtest FMnd  FMd t p d Cohen 

  Mitjana(DE) Mitjana(DE)  

       

Memòria 
declarativa 
(TB) 

MI 68,04(24,20) 53,41(28,95) 2,314 0,024* 0,548* 

       

Memòria 
declarativa 
(WMS-R) 

MI 57,96(28,01) 41,05(28,04) 2,446 0,018* 0,603* 

Mdiferida 57,74(30,60) 42,00(30,62) 2,084 0,042* 0,514* 

Abreviatures: MI: memòria immediata. Mdiferida (WMS-R): memòria diferida.WMS-R.: 
Wechsler Memory Scale-revised. *p<0,005. d=0,2: tamany de l´efecte petit. *d=0,5 tamany de 
l´efecte mig. **d=0,8: tamany de l´efecte alt. 
 
 

Taula 44. Valors descriptius i estudi comparatiu (prova U de Mann-Whitney) per les 
variables no paramètriques: memòria immediata amb consignes (MIc), memòria a curt 
plaç (MCP) i memòria a curt plaç amb consignes (MCPc) del Test Barcelona 

 Test 
 FMnd FMd U z p 

 Mediana Mediana 

       

Memòria 
declarativa 
(TB) 

MIc 90,00 80,00 520,00 -1,133 0,257 

MCP 77,50 70,00 482,00 -1,566 0,117 

MCPc 88,00 77,50 478,00 -1,607 0,108 

Abreviatures: MIc: subtest memòria immediata. MCP: subtest memòria a curt plaç. MCPc: 
subtest memòria a curt plaç amb consignes TB: Test Barcelona *p<0,05. 
 

 

La prova Corba d´Aprenentatge Auditiu-Verbal de Rey, objectiva un 

aprenentatge ascendent i paral.lel dels dos grups d´estudi. L´aprenentatge del 

grup FMd és clarament inferior respecte al grup FMnd (figura 29). 

El grup FMd, obté un valor en el primer assaig 1 desviació estàndard per 

sota de la mitjana (z=-1,007±1,20) clarament disfuncional, respecte al grup 

FMnd. La corba adquireix una orientació ascendent en ambdós grups, però 

inferior en el grup FMd respecte al grup FMnd i que compromet menys 

l´aprenentatge global (figura 29), amb diferències significatives en el tercer 

(t(71)=2,074; p=0,042; d=0,511) i cinquè assaig (t(71)= 2,791; p=0,007; d=0,651) 

(taula 44). L´assaig 9 del grup FMnd es situa a nivell superior a la mitja central 

mentre que el grup FMd, tot i obtenir valors normalitzats resta per sota de la 

mitjana central (taula 46) sense diferències significatives entre els dos grups 

(taula 46). 
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Figura 29. Corba d´aprenentatge en els  grups d´estudi  FMnd (Fibromiàlgia sense 
alteració de l’estat d’ànim) i  FMd (Fibromiàlgia amb alteració de l’estat d’ànim). 

Abreviatures: Assaig 1 a Assaig 5. Corba d´aprenentatge llista A. Aprenentatge total: nombre 
total de paraules apresses. Assaig 6: evocació inmediata llista B. Assaig 7: evocació llista A. 
Assaig 8: evocació a llarg plaç. Assaig 9: reconeixement visual. 
 
 
Taula 45. Resultats descriptius de  l´estudi comparatiu (t-Student) entre els grups 
FMnd i el grup FMd en la prova d´aprenentatge Auditiu-Verbal de Rey 

Test Assaig 
FMnd 
z(DE) 

FMd 
z(DE) t p d Cohen 

       

RALVT A1 -0,777(1,02) -1,007(1,20) 0,872 0,386  

A2 -0,524(1,00) -0,677(1,38) 0,544 0,588  

A3 -0,126(1,07) -0,763(1,40) 2,074 
1,756 
2,791 

0,042* 0,511* 

A4 0,383(1,24) -0,517(1,43) 0,084  

A5 0,246(1,13) -0,615(1,49) 0,007* 0,651* 

Atotal -0,332(1,17) -0,860(1,52) 1,667 0,100  

A6 0,206(1,12) -0,168(1,39) 1,262 0,211  

A7 -0,109(0,99) -0,348(1,34) 0,869 0,388  

A8 -0,161(1,18) -0,437(1,31) 0,932 0,355  

Abreviatures: Assaig 1 a Assaig 5. Corba d´aprenentatge llista A. Atotal: nombre total de 
paraules apresses. Assaig 6: evocació inmediata llista B. Assaig 7: evocació llista A. Assaig 
8: evocació a llarg plaç. RALVT: Test d’aprenentatge auditiu-verbal de Rey. *p<0,05. 
 
 
Taula 46. Valors descriptius i estudi comparatiu (Prova U Mann-Withney) per les 
variables no paramètriques: assaig 9 del test Corva d´Aprenentatge Auditiu-verbal de 
Rey (RALVT). 

Test Subtest 
FMnd FMd U Z p 

Mediana Mediana  

RALVT A9 0,4700 -0,5000 569,000 -0,782 0,434 

      

Abreviatures: Assaig 9: reconeixement visual. *p<0,05. 
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3.4.2. Estudi comparatiu entre el grup FM sense Trastorn Depressiu 

Major (FMntdm) i el grup FM amb Trastorn Depressiu major 

(FMtdm). 

Resultats en el domini velocitat i execució en el processament de la 

informació: Test CogHealth© 

La taula de contingència objectiva una alta proporció de resultats no 

patològics en el grup de FM (75,0%)amb TDM equiparables al grup FM sense 

TDM (75,9%)en la prova de velocitat en el processament de la informació. En el 

subtest d´execució de la prova el grup FMntdm obté un resultat lleument 

superior de normalitat (56,3%), mentre que en el grup FMtdm el patró és invers 

(48,3%), sense que hi hagi conseqüentment diferències significatives 

intergrupals (taula 47). 

 

Taula 47. Resultats comparatius (prova χ2
 ) del Test CogHealth© entre els grups 

FMntdm FMtdm 

  FMntdm FMtdm χ
2
 p 

Subtest  n(%) n(%) 

      

CogHealth© 
velocitat 

Normal 12(75,0) 22(75,9) 
0,004 0,949 

Patològic 4(25,0) 7(24,1) 

      

CogHealth© 
execució  

Normal 9(56,3) 14(48,3) 
0,262 0,608 

Patològic 7(43,8) 15(51,7) 

*p<0,05 
 

 
Resultats en el domini atencional i executiu. 

 Els digits directes i inversos resten dins de la normalitat així com 

l´execució en el càlcul mental (taula 48). 

L´estudi comparatiu del test d´STROOP obté un valor patològic en 

ambdós grups en el subtests de lectura de colors (Stroop C) (FMntdm: 

T=39,75±5,93; FMtdm: T=38,70±8,35) sense diferències estadísticament 

significatives intergrupals (taula 48). 

En la prova de Fluència s´obtenen puntuacions percentuals mitjanes en 

ambdues proves tant en el grup FMntdm com en el grup FMtdm, sense 

diferències estadísticament significatives (taula 48). 
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Taula 48. Resultats descriptius i estudi comparatiu (prova t-student) entre els grups 
FMtdm i el grup FMtdm en les proves atencionals i executives 

Test Subtest 
FM ntdm 

Mitjana(DE) 
FMtdm 

Mitjana(DE) t p 

      

STROOP P 41,88(8,83) 40,04(11,33) 0,555 0,582 

C 39,75(5,93) 38,70(8,35) 0,439 0,663 

PC 44,13(6,64) 42,56(8,97) 0,607 0,547 

      

Fluència  (TB) P 49,38(35,49) 43,21(32,18) 0,589 0,559 

S 46,56(29,48) 41,43(29,62) 0,552 0,583 

      

Dígits (TB) Directes 56,88(30,43) 55,18(31,84) 0,173 0,864 

 Inversos 55,31(28,19) 58,39(26,42) -0,363 0,718 

      

Càlcul (TB) Execució 52,00(32,28) 61,40(31,44) -0,906 0,375 

Velocitat 49,33(31,89) 52,04(31,40) -0,262 0,794 

Abreviatures: Stroop P: subtests de lectura de paraules del Test Stroop. Stroop C: subtest de 
lectura de colors del test Stroop. Stroop PC: subtests de interferencia del test Stroop: TB:Test 
Barcelona. Fluència P: Fluència fonética del TB. Fluència S: Fluència semántica del TB. 
*p<0,05. 

 

Resultats en el domini mnèsic. 

La prova d´evocació mnèsica del Test Barcelona obté valors dintre de la 

normalitat en ambdós grups comparatius. Sense diferències significatives en 

cap de les proves administrades. Cal destacar però, el valor obtingut en la MI 

de la WMS-R que s´apropa a la significació estadística (t(40)=1,473; p=0,057) 

intergrupal amb un efecte de la mostra mig. Els resultats es mantenen en 

percentils inferiors a la mitjana central en el grup FMtdm (taula 49). 

 

Taula 49. Resultats descriptius i estudi comparatiu (prova t-student) en les proves 
d´evocació mnèsica entre els grups FMntdm i el grup FMtdm 

Test Subtest FMntdm 
Mitjana(DE) 

FMtdm 
Mitjana(DE) 

t p d 

Memòria 
declarativa (TB) 

MI 52,81(28,86) 53,75(29,52) -0,102 0,919  

MIc 64,38(28,80) 70,36(27,75) -0,679 0,507  

MCP 64,69(26,36) 65,71(23,36) -0,134 0,894  

MCPc 67,50(22,13) 72,32(23,07) -0,676 0,502  

Memòria 
declarativa 
WMS-R 

      

MI 51,50(32,71) 34,62(23,12) 1,959 0,057 0,596* 

Md 50,75(35,43) 36,62(26,57) 1,473 0,149  

Abreviatures: MI: memoria inmediata. MIc: subtest memòria immediata amb consignes. MCP: 
subtest memòria a curt plaç.  MCPc: subtest memòria a curt plaç amb consignes  Md: memòria 
diferida. TB: Test Barcelona. WMS-R: Wechsler Memory Scale-revised. *p<0,005. d=0,2: 
tamany de l´efecte petit. *d=0,5 tamany de l´efecte mig. **d=0,8: tamany de l´efecte alt. 
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La Corba d´aprenentatge Auditiu-verbal de Rey destaca una corba 

d´aprenentatge ascendent en el grup FMntdm, amb un primer assaig situat a la 

zona baixa que millora fins aconseguir un aprenentatge normalitzat. El grup FM 

tdm presenta un valor inicial disfuncional i que es manté al llarg de tota 

l´adquisisció, amb un compromís clar de l´aprenentatge global i net en el darrer 

assaig (figura 30). 

 

Figura 30. Corba d´aprenentatge en els  grups d´estudi  FMntdm i  FMtdm. 

 
Abreviatures: Assaig 1 a Assaig 5. Corba d´aprenentatge llista A. Aprenentatge total: nombre 
total de paraules apresses. Assaig 6: evocació inmediata llista B. Assaig 7: evocació llista A. 
Assaig 8: evocació a llarg plaç. Assaig 9: reconeixement visual. 

 

Si analitzem la corba el grup FMtdm evidencia un primer assaig 

marcadament inferior (-1,069±1,26), i que es manté disfucional en tots els 

assaigs d´adquisició. Cal destacar la diferència estadísticament significativa a 

l´assaig 3 entre els dos grups (t(42)= 2,537;p=0,015; d=0,809), amb un valor z 

de -1,146±1,35 en el grup FMtdm, i en l´assaig 4(t(42)= 2,083;p=0,043; d=642), 

amb un valor z de -0,845±1,30, amb un efecte de la mostra mig. Els malalts 

amb FM sense TDM presenten un resultat per sobre de la mitjana i sense 

presentar cap valor inferior a 1 desviació estàndard per sota de la mateixa, 

mentre que els pacients FM amb TDM l´aprenentatge total obté un valor de z 

igual a -1,181±1,47 que es considera disfuncional, i que es manté a l´assaig 9 

del subtest amb un valor z de -1,193±2,49. La corba d´aprenentatge del grup 

FMntdm és clarament ascendent, tot i que presenta un primer assaig situat a la 

zona mitja baixa, fins assolir un aprenentatge parcial i global proper a la mitjana 
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central, amb un valor per l´assaig 5 de -0,100±1,59, i per l´assaig total de -

0,298±1,49. L´assaig A9 es situa inferior al valor central amb una z de -

0,436±1,74 però dins de la normalitat per edat (taula 50). 

 

 Taula 50. Resultats descriptius de  l´estudi comparatiu  (t-Student)  entre els grups 
FMntdm i el grup FMtdm en la prova d´aprenentatge Auditiu-Verbal de Rey 

Test Assaig 
FMntdm 
z(DE) 

FMtdm 
z(DE) t p d 

       

RALVT  A1 -0,899(1,12) -1,069(1,26) 0,445 0,659  

A2 -0,333(1,30) -0,873(1,41) 1,280 0,209  

A3 -0,093(1,25) -1,146(1,35) 2,537 0,015* 
0,043* 

0,809** 

A4 0,056(1,50) -0,845(1,30) 2,083 0,642* 

A5 -0,100(1,59) -0,909(1,37) 1,775 0,083 0,545* 

Atotal -0,298(1,49) -1,181(1,47) 1,900 0,064 0,597* 

A6 0,323(1,26) -0,448(1,40) 1,814 0,077 0,579* 

A7 -0,103(1,35) -0,487(1,33) 0,910 0,370  

A8 -0,091(1,40) -0,635(1,23) 1,332 0,190  

 A9 -0,436(1,74) -1,193(2,49) 1,072 0,290  

Abreviatures: Assaig 1 a Assaig 5. Corba d´aprenentatge llista A. Atotal: nombre total de 
paraules apresses. Assaig 6: evocació immediata llista B. Assaig 7: evocació llista A. Assaig 
8: evocació a llarg plaç. Assaig 9: reconeixement visual. RALVT: Test d’aprenentatge Auditiu-
verbal de Rey. *p<0,05. d=0,2: tamany de l´efecte petit. *d=0,5 tamany de l´efecte mig. **d=0,8: 
tamany de l´efecte alt. 

 
 
 
3.5 Estudi IV: Estudi comparatiu entre el grup de l´Encefalomielitis 

Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crónica i Fibromiàlgia sense alteració de 

l´estat d´ànim comòrbid. 

 

Resultats en el domini velocitat i execució en el processament de la 

informació: Test CogHealth© 

 El grup EM/SFC sense Trastorn Depressiu associat presenta una 

proporció major d´alteració (55,6%) en la prova de velocitat que el grup FM 

sense Trastorn Depressiu associat (17,2%). I aquesta diferència és 

estadísticament significativa (χ2
(1)= 5,200; p=0,023) (taula 51).  

 La prova d´execució evidencia una baixa proporció en com a mínim un 

subtest alterat de la prova, sense diferències significatives entre els dos grups 

(taula 51). 
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Taula 51. Resultats comparatius (prova χ2
) del test CogHealth© entre els grups 

EM/SFCnd i FMnd 

  EM/SFCnd FMnd χ
2
 p 

Subtest  n(%) n(%)   

      

CogHealth© 
velocitat 

Normal 4(44,4) 24(82,8) 
5,200 0,023* 

Patològic 5(55,6) 5(17,2) 

      

CogHealth© 
execució  

Normal 7(77,8) 23(79,3) 
0,010 0,922 

Patològic 2(22,2) 6(20,7) 

p<0,05. 

 

Resultats en el domini atencional i executiu. 

 La prova Stroop evidencia uns valors en els tres subtests que conformen 

la prova, dintre de la normalitat, sense diferències estadísticament significatives 

entre els dos grups. 

 Destaquen valors dintre de la normalitat dels subtests de fluència verbal, 

tant fonètica com semàntica, els dígits directes i inversos, i el càlcul i la velocitat 

en els dos grups comparatius (taula 52). 

 

Taula 52. Resultats de l´estudi comparatiu (prova t-student) entre els grups EM/SFCnd 
i el grup FMnd en les proves atencionals i executives 

TEST   EM/SFCnd 
Mitjana(DE) 

FMnd 
Mitjana(DE) 

t p 

STROOP  P 42,67(7,28) 47,86(8,51) -1,782 0,094 

C 40,89(7,20) 44,39(7,53) -1,255 0,230 

PC 44,22(10,12) 47,46(10,14) -0,835 0,418 

Fluència verbal 
(TB) 

P 56,11(33,70) 56,38(32,70) -0,021 0,984 

S 48,89(32,76) 56,21(30,31) -0,596 0,562 

Dígits (TB) DD 68,33(23,84) 60,31(26,80) 0,855 0,406 

DI 71,11(20,12) 71,52(23,82) -0,051 0,960 

Càlcul (TB) Execució 62,50(14,43) 69,82(26,50) -0,833 0,435 

Temps 63,75(7,50) 60,18(27,67) 0,555 0,586 

Abreviatures: Stroop P: subtests de lectura de paraules del Test Stroop. Stroop C: subtest de 
lectura de colors del test Stroop. Stroop PC: subtests de interferència del test Stroop: TB:Test 
Barcelona. Fluència P: Fluència fonética. Fluència S: Fluència semántica.  DD: dígits directes. 
DI: Dígits inversos. TB: Test Barcelona.*p<0,05 
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Resultats en el domini mnèsic. 

La prova de MI del TB obté valors per sobre de la mitjana central, 

arribant a percentils màxims en les proves MIc, MCP i MCP consignes en 

ambdós grups (taules 53 i 54). 

 

Taula 53. Resultats de l´estudi comparatiu (prova t-student) entre el grup EM/SFCnd i 
FMnd en les proves mnèsiques. Prova del tamany de l´efecte de Cohen. 

TEST   EM/SFCnd 
Mitjna(DE) 

FMnd 
Mitjana(DE) 

t p d Cohen 

Memòria  
declarativa 
(TB) 

MI 64,17(16,85) 68,04(24,20) -0,468 0,713  

MCP 76,67(8,16) 73,89(24,09) 0,276 0,627  

Memòria 
declarativa 
(WMS-R) 

MI 42,57(14,69) 57,96(28,01) -1,393 0,062 0,688* 

Md 42,71(21,70) 57,74(30,60) -1,216 0,161  

RALVT A1 -0,964(0,813) -0,777(1,02) -0,565 0,651  

A2 -1,237(0,319) -0,524(1,00) -2,084 0,002* 0,961** 

A 3 -0,975(0,98) -0,126(1,07) -2,218 0,041* 0,827** 

A4 -0,381(0,82) 0,383(1,24) -1,168 0,352  

A5 -0,126(1,47) 0,246(1,13) -0,696 0,429  

Atotal -0,920(0,61) -0,332(1,17) -1,965 0,160  

A6 0,561(0,85) 0,206(1,12) 1,004 0,392  

A7 -0,251(1,18) -0,109(0,99) -0,325 0,724  

A8 -0,424(1,48) -0,161(1,18) -0,488 0,586  

Abreviatures: MI: memòria immediata. MCP: subtest memòria a curt plaç. Md: memòria 
diferida. Assaig 1 a Assaig 5. Corba d´aprenentatge llista A. Atotal: nombre total de paraules 
apresses. Assaig 6: evocació inmediata llista B. Assaig 7: evocació llista A. Assaig 8: 
evocació a llarg plaç. Assaig 9: reconeixement visual. TB: Test Barcelona. WMS-R: Wechsler 
Memory Scale-revised. RALVT: Test d’aprenentatge Auditiu-verbal de Rey. 
 

 La prova de MI i Md de la WMS-R es situa en percentils 40 en el grup de 

EM/SFC i en percentils 50 en el grup FM, sense diferències estadísticament 

significatives però amb un efecte de la mostra alt en la MI (taula 53). 

 

Taula 54. Valors descriptius i estudi comparatiu (Prova U Mann-Whitney)  per les 
variables no paramètriques: MIc, MCPc i A9. 

Test Subtest EM/SFCnd FMnd U z p 

  Mediana Mediana    

Memòria 
declarativa 
(TB) 

MIc 80,00 90,00 58,00 -0,620 0,575 

MCPc 80,00 88,00 51,00 -0,945 0,364 

RALVT A9 -0,305 0,4700 90,00 -0,969 0,354 

Abreviatures: MIc:subtest  memòria immediata amb consignes. MCPc: subtest memoria a curt 
plaç amb consignes. A9: Assaig 9. TB: Test Barcelona. RALVT: test d´aprenentatge Auditiu 
Verbal de Rey.P<0.05 
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A la corba d´Aprenentatge Auditiu-Verbal de Rey destaca un primer 

assaig d´aquisició de la llista en el nivell mig baix en ambós grups (EM/SFC:z=-

0,964±0,813, FM:z=-0,777±1,02), que empitxora en el següent assaig enl grup 

EM/SFC  fins a un valor en l´assaig 2 de z=-1,237±0,319  i en l´assaig 3 de z=-

0,975±0,98 amb diferències estadísticament signficatives amb el grup FM 

(A2:t(36)=-2,084;p=0,002; d=0,961, A3:t(36)= -2,218;p=0,041; d=0,827) que es 

manté en valors normalitzats. Aquests valors comprometen l´aprenentatge 

global, que presenta una z=-0,920±0,61. L´assaig d´evocació després 

d´interferència de la lista A (A7) i de l´evocació a llarg plaç de la llista A (A8) 

resten en percentils mitjos tot i que inferiors a la mitjana central (taula 53). 

L´assaig de reconeixement (A9) obté un valor en el grup EM/SFC inferior a la 

mitjana central mentre que el grup FM es situa a nivell superior (taula 54). La 

figura 31 mostra una corba d´aprenentatge pràcticament paral.lela entre els 

grups FM i C amb un aprenentatge normalitzat, i destacant una corba molt 

inferior en el grup EM/SFC que millora de forma molt més lenta que els dos 

grups. L´aprenentatge tot i ser menor que els grups FM i C es situa dins de la 

normalitat.  

 

Figura 31. Corba d´aprenentatge en els  grups d´estudi EM/SFCnd i el grup FMnd  

 

Abreviatures: Assaig 1 a Assaig 5. Corba d´aprenentatge llista A. Aprenentatge: nombre total 
de paraules apresses. Assaig 6: evocació inmediata llista B. Assaig 7: evocació llista A. 
Assaig 8: evocació a llarg plaç. Assaig 9: reconeixement visual. 
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3.6. Estudi V: Estudi comparatiu entre el grup de l´Encefalomielitis 

Miàlgica i el grup de Fibromiàlgia amb Trastorn de l´estat d´ànim 

comòrbid. 

 Estudi comparatiu entre el grup de l´Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome 

de fatiga Crònica i el grup de Fibromiàlgia amb Trastorn Depressiu 

associat. 

 

Resultats en el domini velocitat i execució en el processament de la 

informació: Test CogHealth© 

 S´obtenen diferències estadísticament significatives en el subtests de 

velocitat en el processament de la informació entre els dos grups 

(χ2
(1)=7,918;p=0,005), destacant una proporció de resultat patològic en el grup 

SFC amb Trastorn Depressiu associat del 57,1% enfront el 24,4% del grup FM. 

No hi ha diferències signficatives en el subtest de resposta entre ambdós grups 

(taula 55). 

 

Taula 55. Resultats comparatius (prova χ2) del test CogHealth© en els grups EM/SFCd  
i FMd 

Subtest 
 EM/SFCd FMd χ

2
 p 

 n(%) n(%)  

      

CogHealth© 
velocitat 

Normal 12(42,9) 34(75,6) 
7,918 0,005* 

Patològic 16(57,1) 11(24,4) 

      

CogHealth© 
execució  

Normal 14(50,0) 23(51,1) 
0,009 0,926 

Patològic 14(50,0) 22(61,1) 

*p<0,005 
 

Resultats en el domini atencional i executiu. 

Destaquen valors patològics en el subtest Stroop C en ambdós grups 

d´estudi (EM/SFCd:T=37,89±9,12 i FMd:T=39,09±7,48), però sense significació 

estadística. El grup EM/SFC presenta alteració en la subprova Stroop PC amb 

un valor T=38 i amb significació estadística respecte al grup FM amb Trastorn 

Depressiu associat (t(68)=-1,974;p=0,045, d=0,493) (taula 56). 



161 
 

El subtest de Fluència verbal amb consigna fonética resta alterat en el 

grup SFC amb Trastorn Depressiu (Pc=37,93±29,41), però sense diferències 

estadísticament significatives amb el grup FMd (taula 56). 

Destaca normalitat en la resta de subproves del domini executiu. 

 

Resultats en el domini mnèsic. 

 Destaquen diferències significatives en l´execució de la prova de 

memòria declarativa d´evocació inmediata (t(68)=-2,148;p=0,023; d=0,553) del 

subtest Barcelona. El grup EM/SFCd obté valors llindars a la patologia inferiors 

al percentil 40 (Pc=39) i que assoleix percentils superiors a la mitjana central 

amb el subtest de consignes (Pc=57), sense que el valor diferencii 

estadísticament del grup FMd, amb valors superiors tant en evocació inmediata 

(Pc=53) com en l´evocació amb consignes (Pc=68). L´evocació a curt plaç no 

difereix en ambdós grups de forma signficativa amb valors superiors a la zona 

central (mediana EM/SFC: Pc=60 i FM: Pc=70) (taula 56). La WMS-R en els 

subtests de memòria inmediata i diferida obté valors dins de la normalitat per 

edat sense diferències significatives entre ambdós grups (taula 56). 

 En la prova corba d´aprenentatge Auditiu-Verbal de Rey, el grup 

EM/SFC i FM obtenen valors disfuncionals en el primer assaig (EM/SFC:z=-

1,080±0,77 i FM:z=-1,007±1,20), millorant de forma lentament progressiva en 

cada assaig fins aconseguir un rendiment normalitzat en l´assaig 5 (SFC:z=-

0,374±1,28 i FM:Z=-0,615±1,49). A destacar els valors inferiors del grup FM 

però sense significació estadística amb el grup EM/SFC. L´aprenentatge global 

es situa dins de la normalitat per edat, però a nivell mig baix respecte a la 

mitjana central. Aquest valor és coherent amb l´assaig 9, que obté resultats 

també a nivell mig baix amb un reconeixement en el grup EM/SFC de z=-

0,708±1,49, inferior en el grup FM amb una z=-0,918±2,25, però sense 

diferències estadísticament significatives entre els dos (taula 56 i figura 32). 
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Taula 56. Resultats comparatius (prova t-Student) dels tests neuropsicològics en 
el grup EM/SFCd i el grup FMd 

Test   EM/SFCd FMd t p 
d 

Cohen 

STROOP  P 40,44(12,34) 40,72(10,40) -0,097 0,920  

C 37,89(9,12) 39,09(7,48) -0,575 0,550  

PC 38,78(9,50) 43,14(8,13) -1,974 0,045* 0,493 

Fluència 
verbal (TB) 

P 37,93(29,41) 45,45(33,14) -1,016 0,325  

S 48,62(32,59) 43,30(29,33) 0,710 0,470  

Dígits (TB) DD 44,14(24,35) 55,80(30,99) -1,707 0,770  

DI 53,45(21,00) 57,27(26,79) -0,648 0,498  

Càlcul (TB) Execució 52,71(31,27) 57,88(31,68) -0,637 0,528  

Temps 48,33(31,02) 51,03(31,21) -0,335 0,739  

Memòria  
declarativa 
(TB) 

MI 39,42(21,03) 53,41(28,95) -2,148 0,023* 0,553* 

MIc 57,31(28,78) 68,18(27,95) -1,544 0,124  

MCPc 60,96(26,53) 70,57(22,59) -1,545 0,112  

Memòria 
declarativa 
(WMS-R) 

MI 41,86(20,60) 41,05(28,04) 0,132 0,905  

Md 43,91(23,89) 42,00(30,62) 0,275 0,800  

RALVT A1 -1,080(0,77) -1,007(1,20) -0,282 0,757  

A2 -0,757(0,89) -0,677(1,38) -0,274 0,764  

A3 -0,424(0,98) -0,763(1,40) 1,115 0,233  

A4 -0,163(1,03) 
-0,374(1,28) 

-0,517(1,43) 1,217 0,261  

A5 -0,615(1,49) 0,726 0,485  

A total -0,665(1,04) -0,860(1,52) 0,592 0,522  

A 6 -0,335(1,00) -0,168(1,39) -0,587 0,588  

A 7 -0,511(1,12) -0,348(1,34) -0,557 0,593  

A 8 -0,545(1,08) -0,437(1,31) -0,380 0,717  

A 9 -0,708(1,49) -0,918(2,25) 0,474 0,666  

Abreviatures: Stroop P: subtests de lectura de paraules del Test Stroop. Stroop C: subtest de 
lectura de colors del test Stroop. Stroop PC: subtests de interferencia del test Stroop: TB:Test 
Barcelona. DD: dígits directes. DI: dígits inversos. Fluència P: Fluència fonética del TB. 
Fluència S: Fluència semántica del TB. MI(TB): memòria inmediata del TB. MIc(TB): subtest 
memòria inmediata amb consignes del TB. MCPc: subtest memòria a curt plaç amb consignes 
del TB. MI (WMS-R): memòria inmediata del test WMS-R. Mdiferida (WMS-R): memoria 
diferida del test WMS-R. A1 a A5. Corba d´aprenentatge llista A. Aprenentatge: nombre total 
de paraules apresses. A6: evocació inmediata llista B. A7: evocació llista 6. A8: evocació a 
llarg plaç. A9: reconeixement visual. *p<0,05. d=0,2: tamany de l´efecte petit. *d=0,5 tamany de 
l´efecte mig. **d=0,8: tamany de l´efecte alt. 

 
 
 

Taula 57. Valors descriptius i estudi comparatiu (prova U de Mann-Whitney)  entre els 
grups EM/SFCd i FMd per a les variables no paramètriques. MCP: memoria a curt plaç 
del test Barcelona 

 Test  EM/SFCd FMd U z p 

  Mediana Mediana   

Memòria 
declarativa 
(TB) 

MCP 60,00 70,00 446,500 -1,765 0,078 

Abreviarures: MCP(TB): subtest memòria a curt plaç del TB. *p<0,05. 
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Figura 32. Corba d´aprenentatge en els  grups d´estudi EM/SFCd i el grup  FMd  

 

Abreviatures: Assaig 1 a Assaig 5. Corba d´aprenentatge llista A. Aprenentatge: nombre total 
de paraules apresses. Assaig 6: evocació inmediata llista B. Assaig 7: evocació llista A. 
Assaig 8: evocació a llarg plaç. Assaig 9: reconeixement visual. 
 

 Estudi comparatiu entre el grup de l´Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome 

de fatiga Crònica i el grup de Fibromiàlgia amb Trastorn Depressiu Major 

associat. 

Resultats en el domini velocitat i execució en el processament de la 

informació: Test CogHealth© 

Els pacients EM/SFC amb TDM presenten una major prorporció d´alteració 

en el subtest velocitat del CogHealth© (63,6%) respecte el grup FM (24,1%), 

amb diferències estadísticament signficatives entre ambdós grups (χ2
(1)= 5,469; 

p=0,019) (taula 58). No hi ha significació entre grups en el valor de l´execució 

dels diferents subtests (taula 58). 

Taula 58. Resultats comparatius (prova χ2) de la prova CogHealth© entre els grups 
EM/SFCtdm i FMtdm 

Subtest 
 EM/SFCtdm FMtdm χ

2
 p 

 n(%) n(%)  

      

CogHealth© 
velocitat 

Normal 4(36,4%) 22(75,9%) 
5,469 0,019* 

Patològic 7(63,6%) 7(24,1%) 

      

CogHealth© 
execució  

Normal 6(54,5%) 14(48,3%) 
0,125 0,723 

Patològic 5(45,5%) 15(51,7%) 

*p<0,005. 
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Resultats en el domini executiu. 

 El subtests de dígits directes i inversos en ambdós grups resten en 

valors normalitzats, sense diferències signficatives intergrupals però destacant 

un valor percentual de 40,00±28,01  en el grup SFCtdm en la prova de dígits 

directes (taula 59). 

En la prova de l´Stroop s´obtenen valors patològics en el grup SFCtdm en 

els tres subtests que conformen la prova (Stroop P:T=38,91±15,38, Stroop 

C:T=35,73±9,92 i Stroop Pc:T=34,36±7,69), obtenint significació estadística 

amb el grup FMtdm en la prova d´interferència amb un tamany de l´efecte alt 

(t(36)=-2,832; p=0,010, d=0,982). El grup FM obté alterada la subprova C 

(T=38,70±8,35) sense que la puntuació es diferencii estadísticament del grup 

SFCtdm (taula 59). 

La prova de fluència fonètica del grup SFCtdm presenta resultats alterats 

(Pc=28)  i disfuncionals amb consigna semántica (Pc=36) sense diferències 

signficatives amb el grup FMtdm que obté valors superiors al percentil 40 (taula 

59).  

La prova de càlcul mental resta normalitzada en ambdós grups, destacant 

un valor en temps d´execució de la prova en el grup EM/SFCtdm inferior al 

percentil 40 (Pc=39) (taula 59). 

 

Resultats en el domini mnèsic. 

 La memòria inmediata del TB en el grup EM/SFCtdm obté un percentil 

de 40,00±24,79, respecte al grup FM amb un valor percentual superior de 

53,75±29,52. Destaca una milllora lleu amb consignes 46,36±32,10 i molt més 

evident en el grup FMtdm amb un valor percentual de 70,36±27,75 i que 

difereix estadísticament del grup SFCtdm amb un tamany de l´efecte alt (t(37)=-

2,180;p=0,044; d=0,800). L´evocació a curt plaç segueix el mateix patró, 

destacant un valor de MCP pel grup SFCtdm de 45,91±32,92 amb una millora 

lleu amb consignes 52,27±33,64 i de valors superiors en la MCP pel grup 

FMtdm de 65,71±23,36 que millora de forma evident fins assolir valors de 

72,32±23,07,obtenint-se diferències estadísticament significatives en ambdues 

variables (MCP:t(33)=-2,117; p=0,041, d=0,694; MCPconsignes:t(33)=-0,138; 

p=0,039, d=0,695) (taula 59). 
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Taula 59. Resultats comparatius (t de Student) dels tests neuropsicològics entre els 
grups EM/SFCtdm i el grup FMtdm 

Test   EM/SFCtdm FMtdm t p d Cohen 

STROOP  P 38,91(15,38) 40,04(11,33) -0,250 0,829  

C 35,73(9,92) 38,70(8,35) -0,876 0,394  

PC 34,36(7,69) 42,56(8,97) -2,832 0,010* 0,982** 

Fluència 
verbal (TB) 

P 28,64(24,29) 43,21(32,18) -1,531 0,139  

S 36,82(30,27) 41,43(29,62) -0,431 0,672  

Dígits (TB) DD 40,00(28,01) 55,18(31,84) -1,463 0,158  

DI 54,09(22,34) 58,39(26,42) -0,513 0,613  

Càlcul (TB) Execució 44,00(3,16) 61,40(31,44) -1,488 0,155  

Temps 39,00(28,55) 52,04(31,40) -1,185 0,251  

Memòria  
Evocació  
(TB) 

MI 40,00(24,79) 53,75(29,52) -1,474 0,155  

MIc 46,36(32,10) 70,36(27,75) -2,180 0,044* 0,800** 

Memòria 
Evocació  
(TB) 

MCP 45,91(32,92) 65,71(23,36) -2,117 0,041* 
0,039* 

0,694* 

MCPc 52,27(33,64) 72,32(23,07) -2,138 0,695* 

Memòria 
declarativa 
(WMS-R) 

MI 29,33(19,05) 34,62(23,12) -0,677 0,508  

Mdiferida 36,89(24,67) 36,62(26,57) 0,028 0,978  

RALVT A1 -1,274(0,660) -1,069(1,267) -0,659 0,515  

A 2 -0,878(0,900) -0,873(1,413) -0,012 0,990  

A 3 -0,850(1,028) -1,146(1,358) 0,737 0,468  

A4 -0,608(1,023) -0,845(1,309) 0,601 0,554  

A5 -0,942(1,291) -0,909(1,371) -0,071 0,944  

A total -1,114(1,096) -1,181(1,474) 0,154 0,879  

A6 -0,590(0,820) -0,448(1,401) -0,389 0,700  

A7 -0,911(1,397) -0,487(1,330) -0,863 0,400  

A8 -0,956(1,217) -0,635(1,239) -0,738 0,470  

A9 -1,464(1,895) -1,193(2,490) -0,366 0,718  

Abreviatures: Stroop P: subtests de lectura de paraules del Test Stroop. Stroop C: subtest de 
lectura de colors del test Stroop. Stroop PC: subtests de interferencia del test Stroop: TB:Test 
Barcelona. Fluència P: Fluència fonética del TB. Fluència S: Fluència semántica del TB. 
MI(TB): memoria inmediata del TB. MI  consignes(TB): subtest memòria inmediata amb 
consignes del TB. MCP(TB): subtest memòria a curt plaç del TB. MCPconsignes: subtest 
memòria a curt plaç amb consignes del TB. MI (WMS-R): memòria inmediata del test WMS-R. 
Mdiferida (WMS-R): memoria diferida del test WMS-R.RALVT: test auditiu-verbal de Rey. 
Assaig 1 a Assaig 5. Corba d´aprenentatge llista A. Aprenentatge: nombre total de paraules 
apresses. Assaig 6: evocació inmediata llista B. Assaig 7: evocació llista 6. Assaig 8: 
evocació a llarg plaç. Assaig 9: reconeixement visual. *p<0,05. d=0,2: tamany de l´efecte petit. 
*d=0,5 tamany de l´efecte mig. **d=0,8: tamany de l´efecte alt. 

 

 La WMS-R mostra valors disfuncionals en l´evocació inmediata del grup 

EM/SFCtdm (Pc=29) i en el grup FMtdm (Pc=34). Mantenint-se per sota del 

percentil 40 la memòria diferida en ambdós grups (EM/SFCtdm Pc=36 i FMtdm 

Pc=36) (taula 59). 

 La corba d´aprenentatge Auditiu-Verbal de Rey evidencia un primer 

assaig patològic en el grup SFCtdm (z=-1,274±0,660) i en el grup FMtdm (z=-

1,069±1,267), i que es manté a nivells d´1 desviació estàndard per sota de la 
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mitjana en la aprenentatge global en ambdós grups (EM/SFCtdm: Aprenentatge 

total:z=-1,114±1,096), FMtdm:Aprenentatge total:z=-1,181±1,474). En el grup 

SFCtdm destaca un assaig A7 disfuncional  (z=-0,911±1,397), que es manté en 

l´ assaig A8 (z=-0,956±1,217) i un valor marcadament patològic en l´assaig 9  

(z=-1,464±1,895). En el grup FM, tot i obtenir valors situats llindars a nivell mig-

baix, resten dins de la normalitat estadística. Tot i així, l´assaig A9 assoleix un 

valor de més d´una desviació estàndard per sota dela mitjana normativa (z=-

1,193±2,490) (taula 59, figura 33). 

Figura  33. Corba d´aprenentatge en els grups d´estudi EM/SFCntdm (Encefalomielitis 

Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crònica amb TDM), FMtdm (Fibromiàlgia amb TDM).  

 
Abreviatures: Assaig 1 a Assaig 5. Corba d´aprenentatge llista A. Aprenentatge: nombre total 

de paraules apresses. Assaig 6: evocació inmediata llista B. Assaig 7: evocació llista A. 
Assaig 8: evocació a llarg plaç. Assaig 9: reconeixement visual. 
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3.7 . Models predictius: interferència de la depressió i el diagnòstic en 

l´execució dels tests neuropsicològics. 

 Es duu a terme un anàlisi de Regressió Logística que objectiva que el 

diagnòstic condiciona de forma significativa (p=0,001) el resultat de la prova de 

velocitat del Test Coghealth©. Mentre que en la prova de resposta del mateix 

test, és la presència de Trastorn Depressiu el que determina el resultat de la 

prova (p=0,006) i no el diagnòstic per se (taula 60). 

 

Taula 60. Prova de regressió logística pel test CogHealth©. 

Variable Test  Diagnòstic 
p 

Depressió 
p 

Test 
CogHealth©  

Velocitat 0,001* 0,524 

Execució 0,899 0,006* 

P<0,005. 

 

L´anàlisi de la variança univariada destaca que la presència de trastorn 

Depressiu condiciona el rendiment en les proves executives com l´Stroop en 

les seves subproves P(F(1)=3,998; p=0,048), C (F(1)=5,293; p=0,023) i PC 

(F(1)=5,439; p=0,022), en la fluència verbal amb consigna fonética (F(1)=4,045; 

p=0,047), en dígits directes (F(1)=5,267; p=0,024) i inversos (F(1)=8,613; 

p=0,004) del Test Barcelona. 

Respecte al domini mnèsic, la depressió influencia en el rendiment de la 

memòria declarativa d´evocació inmediata (F(1)=9,140; p=0,003) i amb 

consignes verbals (F(1)=5,325; p=0,023), en la memòria d´evocació a curt plaç 

(F(1)=6,420; p=0,013) i amb consignes verbals (F(1)=4,307; p=0,041). Finalment, 

la corba d´aprenentatge obté interferència del Trastorn de l´Estat d´Ànim tan 

sols en l´assaig 6 (F(1)=5,461; p=0,021), i està condicionada tant pel diagnòstic 

com per la depressió en l´assaig 3 (F(1)=4,455; p=0,037) (taula 61). 
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Taula 61. Anàlisi de la variança univariada. Test de l’efecte entre subjectes. p<0,005 

Variable 
Test 

 F Diagnòstic 
 
p 

F Depressió 
 
p 

F Diagnòstic*
Depressió 

p 

STROOP P 1,364 0,245 3,998 0,048* 1,102 0,296 

 C 1,703 0,195 5,293 0,023* 0,406 0,525 

 PC 3,295 0,072 5,439 0,022* 0,071 0,790 

Fluència P 0,290 0,591 4.045 0,047* 0,251 0,617 

 S 0,021 0,886 0,907 0,343 0,835 0,363 

Dígits DD 0,084 0,772 5,267 0,024* 2,475 0,119 

 DI 0,151 0,698 8,613 0,004* 0,099 0,754 

Càlcul Execució 0,501 0,481 1,519 0,221 0,015 0,903 

 Temps 0,002 0,960 1,947 0,166 0,126 0,723 

TB MI 1,880 0,173 9,140 0,003* 0,604 0,439 

MIc 0,059 0,808 5,325 0,023* 1,755 0,188 

MCP 0,576 0,450 6,420 0,013* 1,424 0,236 

MCPc 0,393 0,532 4,307 0,041* 0,984 0,324 

WMS-R MI 1,275 0,262 1,864 0,175 1,576 0,212 

Mdiferida 0,836 0,363 1,028 0,313 1,394 0,241 

RALVT A1 0,397 0,530 0,661 0,418 0,028 0,868 

A2 2,510 0,116 0,379 0,540 1,470 0,228 

A3 1,065 0,304 0,062 0,805 4,455 0,037* 

A4 0,054 0,818 0,512 0,476 1,575 0,212 

A5 0,089 0,766 3,580 0,061 0,841 0,361 

A total 0,589 0,444 0,313 0,577 1,627 0,205 

A6 0,118 0,732 5,461 0,021* 0,923 0,339 

A7 0,398 0,529 0,978 0,325 0,012 0,914 

A8 0,439 0,509 0,501 0,481 0,073 0,788 

A9 0,000 0,988 0,721 0,398 0,186 0,667 

Abreviatures: Stroop P: subtests de lectura de paraules del Test Stroop. Stroop C: subtest de 
lectura de colors del test Stroop. Stroop PC: subtests de interferencia del test Stroop: TB:Test 
Barcelona. Fluència P: Fluència fonética del TB. Fluència S: Fluència semántica del TB. 
MI(TB): memoria inmediata del TB. MI  consignes(TB): subtest memòria inmediata amb 
consignes del TB. MCP(TB): subtest memòria a curt plaç del TB. MCPconsignes: subtest 
memòria a curt plaç amb consignes del TB. MI (WMS-R): memòria inmediata del test WMS-R. 
Mdiferida (WMS-R): memoria diferida del test WMS-R.RALVT: test auditiu-verbal de Rey. 
Assaig 1 a Assaig 5. Corba d´aprenentatge llista A. Aprenentatge: nombre total de paraules 
apresses. Assaig 6: evocació inmediata llista B. Assaig 7: evocació llista 6. Assaig 8: 
evocació a llarg plaç. Assaig 9: reconeixement visual. *p<0,05. d=0,2: tamany de l´efecte petit. 
*d=0,5 tamany de l´efecte mig. **d=0,8: tamany de l´efecte alt. 
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4. DISCUSSIÓ 
  

 

L’estudi portat a terme demostra que com a grup heterogeni, els malalts 

amb EM/SFC presenten, respecte al grup control i al grup de FM, un alentiment 

en el processament de la informació i en la velocitat de la lectura del color. 

Destaca, a més, una disfunció en la capacitat d’inhibició cognitiva i en la 

memòria immediata en l’aprenentatge verbal. Quan es compara el grup 

EM/SFC sense i amb trastorn de l’estat d’ànim tipus distímia s’observa, a més 

de l’alentiment en el processament de la informació en ambdós grups, un 

alentiment en la lectura dels colors en malalts amb trastorn de l’estat d’ànim. 

Així com disfunció de la memòria declarativa immediata amb baix contingut 

informatiu. Per altra banda, els malalts amb trastorn depressiu major presenten, 

a més, un alentiment en la lectura de paraules, disfunció atencional, alteració 

en la memòria declarativa a llarg plaç i en la capacitat d’aprenentatge verbal, 

així com alteració en la inhibició cognitiva, en la fluència verbal i disfunció en el 

càlcul. Contràriament, els malalts amb FM, com a grup heterogeni i respecte al 

grup control i al grup amb EM/SFC, no presenten alteració en cap dels dominis 

cognitius estudiats. Els pacients amb trastorn de l’estat d’ànim tipus distímia 

tenen, tan sols, un alentiment en la lectura del color. Els pacients amb trastorn 

depressiu major presenten, a més, disfunció de la memòria declarativa 

immediata i a llarg plaç amb alt contingut informatiu, així com de la memòria  

d’aprenentatge. Cal destacar, que l’estudi dut a terme presenta un número 

important de participants, sobretot del grup de FM, i menor, que no 

menyspreable, de malalts afectats d’EM/SFC.  Aquest número és molt superior 

en ambdós casos a les poblacions aportades en els diversos estudis publicats. 

A més, s’inclou un grup control molt poc present en els estudis comparatius 

(taula 62).   

 

 

 

 



172 
 

  

Taula 62. Representació de les funcions cognitives pels diferents grups d’estudi 

Domini Cognitiu 

EM/SFC FM 

EM/SFC 
EM/SFC

nd 

EM/SFC 

td 

EM/SFC 

tdm 
FM FMnd FMtd 

FMtd

m 

Atenció         

Velocitat procés         

Lectura colors         

Lectura paraules         

FUNCIÓ MNÈSICA 

MI baix contingut         

MI consignes         

MCP         

MCPconsignes         

MI alt contingut         

MLP         

APRENENTATGE 

MI         

Aprenentatge         

Interferència         

Evocació         

Reconeixement         

FUNCIONS EXECUTIVES 

Inhibició         

Memòria treball         

Càlcul mental         

Càlcul velocitat         

Fluència verbal         

Abreviatures: EM/SFC: Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crònica. EM/SFCnd: 

Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crònica sense Trastorn Depressiu. EM/SFtd: 

Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crònica amb Trastorn Distímic. EM/SFCtdm: 

Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crònica amb Trastorn Depressiu Major. FM: Fibromiàlgia. 

FMtd: Fibromiàlgia amb Trastorn Distímic. FMtdm: Fibromiàlgia amb Trastorn Depressiu major. Domini: 

Funció cognitiva dintre de la normalitat. Domini: Funció cognitiva amb disfunció. Domini:Funció cognitiva 

alterada. 
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Si s’analitzen més detingudament les patologies en estudi i la presència 

d’alteració de l’estat d’ànim, els malalts amb EM/SFC sense alteració afectiva 

presenten un funcionament atencional dintre de la normalitat, contrari a una 

gran part de la literatura, que evidencia alteració en aquest domini (De Luca, 

1993; Krupp, 1994; Joyce i cols., 1996; Santamaría-Pérez, 2009). La presència 

de trastorn de l’estat d’ànim tipus distímia no implica tampoc alteració 

atencional, tot i que els malalts obtenen valors inferiors a la mitjana central que 

no arriben a ser patològics. Però quan s’associa un trastorn depressiu major, 

els pacients obtenen percentils disfuncionals. Aquest resultat és coherent amb 

el model predictiu en el qual s’obté interferència de la depressió en la prova 

atencional. Els resultats del present estudi són contraris als presentats per 

Thomas i Smith (2009) que no relacionen la influència del trastorn depressiu 

amb l’alteració atencional i la justifiquen en base a les troballes en neuroimatge 

cerebral. En aquest sentit, la prova de dígits directes implica tant la capacitat 

d’atenció sostinguda com la de memòria verbal inmediata i d’amplitud mnèsica. 

Es podria entendre doncs, tal i com descriuen Ojeda i col·laboradors (2002), 

que aquesta es relacionaria amb tasques de processament voluntari. El correlat 

neuroanatòmic de l’atenció, descrit per aquest i altres autors en subjectes sans 

(Benedict, 1998), implica un circuit que s’inicia a l’escorça prefrontal, transcorre 

a través del cingulat anterior i es projecta cap al parietal de forma bilateral. En 

subjectes sans s’observa un augment de l’activació de l’ECA en tasques 

d’atenció auditiva (Tzourio i cols., 1997; Benedict i cols., 1998) i també 

relacionada amb el temps de reacció (Naito i cols., 2000). Els estudis 

neurofuncionals han demostrat una hipoperfusió de l’ECA tant en els malalts de 

l’EM/SFC com en malalts amb TDM (Schmaling i cols., 2003; Shungu i cols., 

2012), així com d’una reducció estructural en el TDM (Drevets i cols., 1997; 

Botteron i cols., 2002). Per tot això, es podria afirmar que l’alteració atencional 

en la malaltia es deu més al TDM associat, més que no pas a la malaltia de 

base. Cal destacar, que la nostra mostra presenta una evolució de l’inici de la 

malaltia de 7 anys, i de les dificultats cognitives de 3 anys, certament de curta 

durada. Donat que els estudis apunten cap a una atròfia de l’escorça prefrontal 

lentament progressiva, fora necessari un seguiment evolutiu de la capacitat 

atencional del malalt així com de proves de RM. Això permetria objectivar la 
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presència d’atròfia prefrontal prou significativa que justifiqués la relació causal 

amb la dificultat atencional dels malalts sense TDM a llarg plaç. 

 Per altra banda, destaca un alentiment en la velocitat de procés. Resultat 

d’acord amb DeLuca i col·laboradors (1993), Krupp i col·laboradors (1994), 

Marshall i col·laboradors (1996), Lawrie i col·laboradors (2000), De Luca i 

col·laboradors (2004), i Thomas i Smith (2009). Ni la presència de trastorn 

distímic ni de TDM es vincula amb la velocitat de procés, en la línia de Daly i 

col·laboradors(2001), De Luca (2004), i Thomas i Smith (2009). De fet, 

l’alentiment cognitiu mesurat amb el test CogHealth© presenta una correlació 

molt alta amb la doble prova d’esforç, que s’utilitza com a eina diagnòstica de la 

fatigabilitat anormal. Aquest test té un valor discriminant per al diagnòstic de 

l’EM/SFC molt alt (García-Blanco i cols., 2012), ja que la velocitat de procés té 

un consens científic molt ferm. I pot representar una característica 

patognomònica de la malaltia. Aquesta, probablement, es justificaria per 

l’alteració dels circuits córtico-estriatals demostrada en diversos estudis 

(Chaudhuri i cols., 2000; Tekin i cols., 2002; Miller i cols., 2014). El trastorn 

psicomotor present en el malalt amb TDM, s’entén com la pèrdua de l’expressió 

facial, disminució de la parla, reducció de la mobilitat motora i alentiment en el 

moviment voluntari. Aquest té, segons Liberg i col·laboradors (2014), un 

correlat amb les projeccions que parteixen de l’àrea motora cingulada en 

direcció a l’estriat. Cal destacar la implicació dels ganglis basals amb la fatiga 

mental i la general en diverses malalties, on és present característicament el 

símptoma. Per tant, es podria observar, al nostre entendre, un efecte sumatori 

de l’alentiment cognitivo-motor propi de l’EM/SFC amb l’alentiment psicomotor 

observat en la clínica del TDM. La qual cosa s’observa en els resultats del 

present estudi.  

 Si s’analitzen les diferents subproves que conformen el test de velocitat 

de procés, en els malalts amb EM/SFC existeix una probabilitat no 

menyspreable (43%) de presentar alterades,com a mínim, una funció de tipus 

visual, com l’atenció selectiva, el temps de reacció motora, la memòria de 

treball, l’aprenentatge associatiu i/o l’atenció dividida. Aquest fet, traduiria un 

compromís de l’hemisferi dret. Aquestes funcions, tot i estar registrades a 

l’estudi, no han estat analitzades estadísticament. 
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 Respecte al domini mnèsic, la memòria declarativa immediata, a curt i a 

llarg plaç amb baix i alt contingut informatiu, està preservada en els malalts 

amb EM/SFC sense alteració de l’estat d’ànim. Però en aquells pacients amb 

distímia associada, destaca una evocació immediata disfuncional, que millora 

amb facilitadors verbals, afavorint que l’evocació a curt plaç sigui normalitzada. 

El fet que si es donen consignes, el malalt millori en la seva execució, porta a 

concloure que la dificultat recau en els recursos utilitzats per codificar la 

informació i no per a la seva recuperació. El resultat normal en l’evocació 

immediata i a llarg plaç amb alt contingut informatiu, recolza la preservació de 

l’evocació mnèsica. En el cas dels malalts amb TDM, l’evocació immediata amb 

baix contingut informatiu presenta valors disfuncionals i millora poc amb 

facilitadors verbals. Aquesta millora es manté en percentils normals però 

inferiors a la mitjana central. La qual cosa pot indicar un compromís en 

l’evocació mnèsica. Quan s’incrementa el contingut informatiu, s’obtenen una 

alteració clara, tant en memòria immediata com en memòria a llarg plaç. 

 La capacitat d’aprenentatge verbal, en els malalts amb EM/SFC i trastorn 

distímic es situa en un rendiment inferior a la mitjana central, que millora de 

forma progressiva amb la repetició. Aquest resultat podria estar en relació a la 

fatiga i l’alentiment present en el malalt, ja que l’aprenentatge global, l’evocació 

després d’interferència, l’evocació a llarg plaç i el reconeixement visual obtenen 

un resultat normalitzat. Contràriament, els malalts amb EM/SFC i TDM 

presenten una memòria immediata llindar a l‘alteració. Destaca també, un 

aprenentatge global baix, amb un rendiment que fluctua durant l’administració 

de la prova. Això indica que la capacitat atencional i l’alentiment no expliquen 

per si sols, la dificultat per aprendre. L’evocació a llarg plaç se situa en valors 

inferiors a la població de referència. Finalment, el reconeixement està alterat, la 

qual cosa indica una alteració de la capacitat d’aprenentatge i 

d´emmagatzematge de la informació. Aquests resultats són compatibles amb la 

disminució del volum hipocampal i la formació parahipocàmpica descrita en els 

malalts amb TDM (Frodl i cols., 2002a,2002b; Kronmüller i cols., 2008; 

McKinnon i cols., 2009; Baaré i cols., 2010; Zou i cols., 2010; Malykhin i cols., 

2015) i de la substància gris del lòbul temporal (Bora i cols., 2011).  
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 Des d’un punt de vista integrador, es podria concloure que la resposta 

d’afrontament a la malaltia, depenent de la vulnerabilitat personal i mediada per 

estructures prefrontals i vinculades a l’ECA, implicaria un augment de l’estrès. 

Aquest, afavoriria l’augment de glucocorticoides, la qual cosa provocaria canvis 

estructurals a l’hipocamp generant els dèficits mnèsics secundaris. Cal 

destacar que les dificultats en l’aprenentatge es relacionen amb la gravetat de 

la malaltia (Douglas i cols., 2011) millorant després de tractament, la qual cosa 

justificaria una intervenció psicològica. 

 Respecte a les funcions executives, el grup d’EM/SFC amb TDM 

presenta alteració en l’atenció dividida, en l’inhibició cognitiva i en la lectura de 

paraules i colors, d’acord amb els estudis que postulen una relació entre la 

gravetat de la depressió i el major compromís de les funcions executives 

(Zakzanis i cols.,1999). Sols la funció velocitat en la percepció del color 

presenta alteració en el grup amb distímia i d’acord a Golden (1996). La 

fluència verbal, característicament alterada en el TDM (Roca i cols., 2015), 

també ho està en el present estudi, destacant una major afectació amb 

consigna fonètica que amb semàntica. Aquest resultat es justificaria per 

l’ubicació prefrontal de la subprova fonètica enfront l’ubicació temporal superior 

de la subprova semàntica. La prova de problemes aritmètics obté un resultat 

dintre de la normalitat però inferior a la mitjana normativa. Aquesta funció 

implica tant la capacitat atencional com el raonament i la capacitat de càlcul. 

Tenint en compte que la capacitat atencional està compromesa, es justificaria 

la baixa puntuació de la prova per la dificultat atencional derivada de l’estat 

d’ànim. Finalment, destaca una merma en la velocitat d’execució de la prova 

justificat, probablement, per l’alentiment cognitiu del malalt amb EM/SFC i TDM. 

 Les alteracions volumètriques observables en l’EM/SFC i, en concret, de 

l’EPF faria esperar una disfunció del circuit executiu de la qual depèn. I que es 

recolzaria per les alteracions de neurotransmissors com el glutamat present en 

l’EPF, l’escorça temporal, l’ECA, el cerebel i els ganglis basals. Aquests darrers  

formen part del circuit executiu dorsolateral i estan implicats en la fatiga per la 

seva connexió també amb el tàlem. El fet que el present estudi no presenti una 

alteració franca en les funcions executives, tot i que sí obtingui valors amb 

tendència a la disfuncionalitat, fa plantejar que la pèrdua de substància gris, 
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que depèn de la temporalitat de la simptomatologia sigui un factor explicatiu 

d’aquesta manca d’alteració. Aquest fet motiva novament, l’interès per estudis 

longitudinals que relacionin les funcions executives amb la pèrdua volumètrica 

de les estructures que les sustenten.  

 El malalts amb FM no presenten alteració en cap dels dominis cognitius 

estudiats. Aquest resultat està en contra d’una part de la literatura (Park i 

cols.,2001; Dick i cols., 2002; Glass 2006, 2008; Pericot-Nierga i cols., 2009; 

Harker i cols., 2011; Correa i cols., 2011; Cherry 2014; Tesio i cols., 2015) però 

coincideix amb altres estudis (Cote i cols., 1997; Grace i cols., 1999; Shur 

2003; Apkarian i cols., 2004; Kim i cols., 2012 i Shmygalev i cols., 2014). Per 

tant, els resultats plantejarien una incongruència entre la percepció subjectiva 

del pacient amb la presència real de dèficit, tal i com plantegen Boone i 

col·laboradors (2009). 

 Els malalts amb FM i trastorn distímic, s’observa un alentiment selectiu 

de la velocitat en la lectura del color, coherent amb Golden (1996), Leavitt i 

col·laboradors (2008) i Cherry (2014). Aquests darrers proposen un dèficit 

selectiu en la denominació, més que no pas un alentiment en el processament 

de la informació. En aquest sentit, es confirma per la baixa proporció de 

pacients amb alentiment cognitiu sense alteració de l’estat d’ànim. Proporció 

que es manté en malalts amb distimia i TDM. Aquest resultat indica que ni la 

presència d’alteració de l’estat d’ànim ni la intensitat del trastorn condiciona un 

alentiment en el processament de la informació, però sí en la velocitat 

psicomotora. Aquest plantejament és coincident amb el proposat per Douglas i 

col·laboradors (2011). 

 Respecte al domini mnèsic no s’observa merma en la memòria 

declarativa immediata, a curt ni a llarg plaç, en malalts amb FM sense alteració 

de l’estat d’ànim ni en pacients amb FM amb trastorn distímic associat. Destaca 

a més, una memòria immediata amb valors en la zona mitjana/baixa, que es 

normalitza amb la repetició. Aquesta dada recolza la idea que tant el factor 

mnèsic com l’atencional estan preservats. L’adquisició mnèsica es manté en 

resultats normals segons dades normatives, amb una evocació a llarg plaç 

normalitzada i un aprenentatge conservat tal i com descriuen Cherry i 

col·laboradors (2014). Quan en el malalts amb FM s’associa un TDM destaca 



178 
 

una memòria immediata llindar a la patologia. Millora de forma lentament 

progressiva però amb una interferència sobre la capacitat d’aprenentatge 

global, que es manté disfuncional. L’evocació de la informació apresa a llarg 

plaç està conservada, i millora poc amb facilitadors visuals, situant-se en la 

zona mitjana/baixa de la normalitat. La qual cosa fa plantejar, que la intensitat 

del trastorn afectiu està directament relacionada amb la dificultat mnèsica, tal i 

com proposen Shur (2003), Mungía-Izquierdo i col·laboradors (2008), Glass 

(2008), Seo i col·laboradors(2012), així com amb les alteracions 

neurofuncionals presents en el TDM (Frodl i cols., 2002a,2002b; Kronmüller i 

cols., 2008; Zou i cols., 2010; Bora i cols., 2011; Malykhin i cols., 2015).  

 Respecte a les capacitats executives s’obté alteració en la lectura 

del color tant en el grup amb distímia com en el grup de TDM. Destaca una 

preservació en la inhibició cognitiva. Aquest resultat aniria en contra del 

plantejat per Leavitt (2015), que justifica la dificultat en la codificació mnèsica 

per un defecte d’inhibició d’elements no pertinents a l’entorn i que dificultarien 

l’adquisició mnèsica. Això recolza la idea de la dificultat mnèsica per se. No hi 

hauria alteració en la fluència verbal fonètica i semàntica, tot i que els valors en 

el grup amb TDM estarien aprop de la disfuncionalitat, però es mantindrien dins 

de la normalitat. De la mateixa manera que amb la capacitat de càlcul mental, 

tant en pacients amb distímia com amb TDM. Els resultats del present estudi 

apostarien, per tant, per una preservació de les capacitats executives d’acord a 

Park (2001) i Tesio i col·laboradors(2015).  

En resum, l’EM/SFC es caracteritza per un alentiment en la velocitat de 

procés probablement per afectació del circuit fronto-estriatal. Els malalts que 

presenten un TDM es caracteritzen, a més, per alteració atencional, de la 

funció mnèsica i la capacitat d’aprenentatge i de les funcions executives. Per 

altra banda, els malalts amb FM no presenten alteració neuropsicològica. Quan 

s’associa un TDM destaca un alentiment en la lectura de les paraules, disfunció 

en la memòria declarativa immediata i a llarg plaç, amb alt contingut informatiu i 

una capacitat d’aprenentatge baixa però conservada.  

En relació al diagnòstic de TDM, és important assenyalar que hi ha una 

discrepància entre la detecció del trastorn de l’estat d’ànim a partir del test HAD 

(subescala D) i els criteris diagnòstics del DSM. Aquest fet podria entendre’s 
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pel fet que l’escala HAD, és auto-administrada, en la qual el malalt ha de 

valorar subjectivament tant la presència d’un símptoma com la seva intensitat. 

L’alentiment cognitiu present en l’EM/SFC i la fatiga en la FM poden ser 

erròniament interpretades pel malalt com a simptomatologia depressiva. En 

conseqüència és necessari, i tal com s’ha portat a terme en el present estudi, el 

diagnòstic d’un clínic expert en la detecció i diagnòstic d’aquesta patologia, 

amb independència de l’administració de tests psicopatològics als malalts. 

 Per altra banda, la major part dels malalts dels grups patològics prenen 

fàrmacs antidepressius, i per aquest fet haurien de presentar una millora en 

l’estat d’ànim i per extensió del funcionament cognitiu, que no es dóna en la 

major part dels cassos avaluats. En aquest sentit, no hi ha consens sobre la 

implicació dels diferents tractaments sobre la funció cognitiva (Porter i cols., 

2007; McClintock i cols., 2010). Per això seria interessant controlar aquesta 

variable en futurs estudis. Cal plantejar-se, doncs, si els canvis 

neuroestructurals que es produeixen en els Trastorns Depressius i, 

concretament, en el Trastorn Depressiu Major persisteixen en el temps, o 

presenten algun grau de plasticitat, donada la millora de l’aprenentatge i la 

velocitat motora a la resposta al tractament en alguns estudis (Douglas i cols. 

2011). Manca, però, més recerca en aquesta línia. La tendència terapèutica en 

ambdues malalties és el tractament farmacològic únic, que ha demostrat ser 

poc eficaç per si sol, tot i les àmplies recomanacions d’intervenció combinada 

(farmacològica i teràpia psicològica) (Arnold, 2008). 

Atenent als resultats obtinguts, cal plantejar-se el motiu pel qual el grup 

FM amb TDM presenta menor compromís mnèsic que els malalts amb 

EM/SFC. Els pacients amb FM presenten una major proporció de TDM que el 

grup amb EM/SFC, però la intensitat en el test HAD-D és menor en el grup FM, 

que ho podria justificar. Amb independència d’aquests resultats, el que és 

evident és que l’afectació de la capacitat mnèsica en ambdues patologies està 

directament relacionada amb l’alteració de l’estat d’ànim i la seva intensitat. 

Donat que hi ha estudis que detecten anormalitats en el gir hipocampal en 

l’EM/SFC caldria més recerca en aquesta línia i que demostrés la seva 

vinculació directa. La qual cosa implica estudis comparatius de RMf i 

valoracions neuropsicològiques. Per altra banda, en FM l’alteració de 
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biomarcadors en hipocamp i d’estructures implicades en l’estat emocional 

(sistema límbic), faria plantejar fins a quin punt l’estat d’ànim i les variables 

psicològiques implicades, estan interferint en el funcionament cognitiu. Cal 

preguntar-se per tant, si les troballes neuroquímiques són més representatives 

d’un aprenentatge emocional ineficient (per les seves connexions límbiques), 

que al compromís de la capacitat d’aprenenatge per se. En aquesta línia, 

l’hipometabolisme frontal proposat per Tirelli i col.laboradors (1998), a l´ECA 

per Costa (1995), Schmaling (2003) i Shungu i col·laboradors (2012), en 

pacients amb EM/SFC i TDM, fa plantejar la implicació d’estructures amb 

vinculació emocional i la participació de trets de personalitat de tipus 

temperamental, tal i com succeeix en la FM, que estiguin implicats en la 

percepció de la malaltia. De fet, la intensitat del Trastorn Depressiu implicaria, 

segons l’estudi que s’ha portat a terme, una major afectació de les funcions  

superiors. La qual cosa motivaria la necessitat d’una intervenció psicològica per 

tal d’adaptar el malalt a la patologia. En el cas de l’EM/SFC, es minimitzaria el 

dèficit neuropsicològic principal, l’alentiment cognitiu. Funció que pot millorar 

segons Lange i col·laboradors (2008) i que es traduiria en una disminució 

parcial de l’atròfia prefrontal anteriorment descrita. Tot i així, manca més 

recerca no tan sols respecte a les àrees implicades i el seu correlat 

neuropsicològic, sinó també amb factors psicològics del malalt amb 

EM/SFC.Per altra banda, fora important centrar l’atenció en l’estudi de 

l’alentiment sobre la base neurofuncional, concretament en les connexions 

pàlido-talàmiques, descrita per Miller i col·laboradors (2014). 

 En el cas de la FM l’objectiu de millora implicaria una resolució completa 

de la clínica neuropsicològica. La base neurofuncional radicaria en la 

interrupció de l’excitotoxicitat  produïda a nivell de l’eix HHS sobre la formació 

hipocampal responsable de la capacitat mnèsica. La vivència del dolor ve 

condicionada per trets de personalitat que poden incrementar la percepció 

dolorosa, i per tant pot condicionar l’aparició de simptomatologia depressiva 

associada (García, 2014). De fet, la FM presenta afectació funcional de bona 

part d’estructures implicades també en els Trastorns Depressius, i que no es 

dóna en l’EM/SFC. Els estudis orienten cap a una hipervigilància de tipus 

afectiu al dolor, sense un correlat de connectivitat encara prou definit. Això faria 
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que es beneficiessin també de tractament psicològic. Per altra banda, hi ha 

estudis que relacionen el dolor i l’alteració de l’estat d’ànim amb l’alteració de 

les funcions executives, i aquesta amb l’hiperactivació de l’escorça cingulada 

anterior (Luerding, 2008; Seo i cols., 2012) estructura implicada en les 

emocions i l’atenció cognitiva. Correlacionar funció cognitiva amb 

neurofuncionalitat en una malaltia amb comorbiditat afectiva, pot portar a 

interpretacions errònies, si no es controla l’aspecte afectiu. De vegades, 

l’atribució d’on se situen l’alteració primària i secundària radica més en 

sistemes de connectivitat cerebral, que no pas de l’activació d’una estructura 

per si sola en relació a una funció cognitiva concreta, i que depèn de la 

interconnexió de diverses estructures i circuits cerebrals (en aquest cas la 

funció executiva) o a un aspecte propi de la malaltia com la vivència del dolor i 

la fatiga, d’etiologia molt més complexa. Seria, per tant, interessant estudis de 

connectivitat controlant la patologia comòrbida com les alteracions del son, 

trastorns afectius, trastorns d’ansietat, i trets de personalitat en referència a les 

funcions cognitives. Destriar i atribuir el pes de cadascuna d’aquestes variables 

fora important de cara a obtenir una descripció més operacional i precisa que 

ens podria permetre fer més selectiva la intervenció clínica. Caldria, a més, 

estudis de seguiment per tal d’interpretar l’acceleració de la pèrdua neuronal 

que s’observa en alguns estudis (Kuchinad i cols., 2007, Jensen i cols., 2013) i 

quina és la seva traducció clínica. 

 Però amb independència de l’anteriorment proposat, cal que es porti a 

terme una intervenció psicològica en ambdues malalties, donat l’alt grau 

d’implicació emocional i desadaptació personal. La millora de l’estat d’ànim, 

permetria restablir el funcionament cognitiu en el cas de la FM, i de minimitzar 

l’efecte de l’alentiment cognitiu implícit en l’EM/SFC, donada la certa plasticitat 

cerebral ja descrita amb anterioritat. 

 En el present estudi no s’ha analitzat l’execució de les diferents 

subproves que conformen el test de velocitat de procés (Test CogHealth©). La 

major part de la literatura no centra l’atenció en aquestes funcions, però davant 

l’evidència de possible alteració que s’obtenen, seria necessari que siguin 

analitzades en estudis posteriors, ja que indicarien un compromís bihemisfèric 

descrit sols en alguns estudis (Claypoole, 2007; Majer M, 2008). Cal destacar, 
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a més, que hi ha treballs que plantegen disminucions volumètriques 

d’estructures occipitals que podrien justificar les queixes de coordinació 

visomanual que relaten els malalts. I que no són avaluades en el present 

estudi. Els ganglis basals hi estan implicats novament en aquesta funció, motiu 

pel qual cal insistir en la necessitat de focalitzar l’atenció en aquesta estructura.  

 Queda demostrat que l’EM/SFC i la FM són dos malalties diferents, la 

primera emmarcada en les malalties autoimmunes i amb afectació del SNC i 

que pot anar acompanyada de simptomatologia depressiva associada, mentre 

que la FM és una patologia emmarcada en les malalties de sensibilització 

central, que pot anar acompanyada de fatiga, però amb nul·la implicació 

cognitiva. L’associació d’ambdues malalties a l’alteració de l’estat d’ànim i, 

concretament, al Trastorn Depressiu Major, implica el mateix perfil 

neuropsicològic característic del trastorn, però amb major repercussió en el cas 

de l’EM/SFC que fa plantejar que la seva implicació és més sumatòria que 

única i que aporta quelcom de novedós no descrit a la literatura. 

 Fora necessari implementar protocols, no tan sols de diagnòstic, sinó 

també d’intervenció integral d’ambdues malalties, amb un equip 

multidisciplinari. És necessari que el diagnòstic es basi tant en criteris clínics, 

recolzant-se en proves funcionals (com la doble prova d’esforç) i proves 

d’avaluació neuropsicològica d’alentiment cognitiu en el cas de l’EM/SC. Fer-ho 

confirmaria la patologia de manera més objectiva. Aquest fet permetria evitar 

falsos positius i per tant homogeneïtzar les poblacions emprades en els estudis 

i que, molt probablement, són les responsables de la disparitat dels resultats de 

la literatura. Altres factors com les baixes mostres emprades, pocs estudis amb 

població masculina, la interpretació a partir de tests diferents, la manca de 

control de la gravetat del trastorn de l’estat d’ànim, de la durada de la malaltia, 

la manca d’estudis neuropsicològics i funcionals, i dels estudis de seguiment 

serien altres de les variables que justificarien els resultats tan dispars.  

 Per altra banda, el factor desencadenant en l’EM/SFC presenta una 

importància vital en el grau d’afectació de la malaltia. Partint de l’evolució 

històrica del terme emprat en el diagnòstic, és plausible considerar que 

l’EM/SFC es correspon més amb una malaltia autoimmune d’inici post-viral i 

amb major impacte del sistema immunitari. No hauria de centrar-se el nucli 
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simptomatològic tan sols en la fatiga, sinó en una constel·lació molt més àmplia 

de símptomes (inclosa la neurocognitiva). El seu diagnòstic, correspondria a 

l’estratificació en grau III de l’escala Clínic amb una afectació de la fatiga que 

limita en més d’un 80% les activitats de la vida diària. En aquest sentit, caldria 

estudis comparatius de la malaltia amb diferents factors desencadenants per tal 

d’ubicar les diferents entitats nosològiques afins a l’EM/SFC.  

 Per últim, cal augmentar la mostra d’estudi, i definir-la per sexe, així com 

establir grups diagnòstics per cadascuna de les malalties. Correlacionar 

variables com el dolor i la fatiga, les quals poden interferir en les variables 

neuropsicològiques. Tenir en compte el temps d’evolució de la malaltia i de 

l’inici de les dificultats cognitives, que tot i estar registrades, no han estat 

analitzades estadísticament en el present estudi, i que poden condicionar la 

naturalesa del perfil cognitiu. Tot amb l’objectiu de definir amb major precisió i 

classificar les diferents malalties que impliquen una fatigabilitat anormal així 

com un grup tant heterogeni com les malalties de sensibilització central, que 

permetin el desenvolupament d’intervencions clíniques especifiques exitoses. 

 

 

  



184 
 

  



185 
 

  

Conclusions 



186 
 

5. CONCLUSIONS 

 

Objectiu 1. Demostrar que l’Encefalomielitis Miàlgica /Síndrome de 

Fatiga Crònica presenta un perfil neuropsicològic diferent al perfil 

d’afectació de la Fibromiàlgia. 

Hipòtesi 1.1. Es preveu una alteració de les funcions atencionals i executives, i 
un alentiment en el processament de la informació en els malalts afectats de 
l’EM/SFC. 

Hipòtesi parcialment demostrada. 

Hipòtesi 1.2. És previsible que els malalts amb EM/SFC no presentessin 
alteració en el domini mnèsic. 

Hipòtesi demostrada. 

Hipòtesi 1.3. Es preveu que els malalts amb FM presentin una normalitat en 
tots els dominis de l’estudi neurocognitiu. 

Hipòtesi demostrada. 

 L’Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crònica com a grup 

heterogeni cursa amb alentiment en el processament de la informació i dificultat 

de la capacitat d’inhibició cognitiva i en la memòria d’aprenentatge immediat, 

que es normalitza de forma progressiva. Els malalts amb Fibromiàlgia com a 

grup heterogeni no presenten alteració de les funcions cognitives.  

  

Objectiu 2. Demostrar que el trastorn de l’estat d’ànim,i en concret 

el trastorn depressiu major, condiciona les funcions executives i 

mnèsiques en ambdues malalties. 

Hipòtesi 2.1. Els malalts amb EM/SFC sense trastorn de l’estat d’ànim associat 
presenten alteració en la velocitat del processament de la informació, afectació 
de les funcions atencionals i executives amb una normalitat de les funcions 
mnèsiques. 
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Hipòtesi parcialment demostrada 

Hipòtesi 2.2. Els malalts amb EM/SFC amb trastorn de l’estat d’ànim tipus 
distímia presenten major afectació de les funcions atencionals i executives, així 
com de les funcions del domini mnèsic, que els malalts sense l’alteració de 
l’estat d’ànim. 

Hipòtesi parcialment demostrada. 

Hipòtesi 2.3. Els malalts amb EM/SFC amb trastorn de l’estat d’ànim tipus 
distímia no presentaran major afectació en la velocitat del processament de la 
informació respecte al grup de malalts sense alteració de l’estat d’ànim. 

Hipòtesi demostrada. 

Hipòtesi 2.4. Els malalts afectats d’EM/SFC amb trastorn depressiu major 
presentaran major afectació de les funcions atencionals i executives respecte 
als pacients amb trastorn de l’estat d’ànim tipus distímia 

Hipòtesi demostrada. 

Hipòtesi 2.5. Els malalts afectats d’EM/SFC amb trastorn depressiu major 
presentaran major alteració en les proves del domini mnèsic que els malalts 
amb distímia. 

Hipòtesi demostrada. 

Hipòtesi 2.6. Els malalts amb FM sense trastorn de l’estat d’ànim presentaran 
normalitat de les funcions cognitives. 

Hipòtesi demostrada. 

Hipòtesi 2.7. Els malalts amb FM i trastorn de l’estat d’ànim tipus distímia 
presentaran alteració de les funcions atencionals i executives així com de les 
funcions del domini mnèsic.  

Hipòtesi no demostrada. 

Hipòtesi 2.8. Els malalts amb FM amb trastorn depressiu major presentaran 
major alteració en les funcions atencionals i executives respecte als pacients 
amb distímia. 

Hipòtesi no demostrada. 
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Hipòtesi 2.9. Els malalts afectats de FM amb trastorn depressiu major 
presentaran major alteració en les proves del domini mnèsic que els malalts 
amb distímia. 

Hipòtesi demostrada. 

 

Els malalts amb Encefalomielitis Miàlgica/Síndrome de Fatiga Crònica 

sense trastorn depressiu associat presenten un alentiment en el processament 

de la informació, mantenint-se les funcions executives i mnèsiques dintre de la 

normalitat. Els pacients amb EM/SFC i que presenten un trastorn de l’estat 

d’ànim tipus distímia presenten un alentiment en el processament de la 

informació, així com una disfunció de la memòria immediata amb baix contingut 

semàntic que es normalitza amb facilitadors. Si s’associa un trastorn depressiu 

major, s’observa una capacitat atencional disfuncional i l’alentiment cognitiu 

present s’incrementa lleument afectant a la lectura de les paraules i del color. 

Respecte la capacitat mnèsica destaca una disfunció de la memòria declarativa 

immediata amb baix contingut semàntic, que s’altera si s’incrementa el 

contingut informatiu, i en l’evocació a llarg plaç. Destaca una alteració en la 

capacitat d’aprenentatge verbal.Finalment s’observa una afectació executiva 

caracteritzada per alteració en la inhibició cognitiva i en l’atenció dividida. 

 Els malalts amb Fibromiàlgia sense trastorn de l’estat d’ànim no 

presenten alteració cognitiva associada. El pacients amb FM i trastorn de l’estat 

d’ànim tipus distimia, presenten un alentiment en la lectura de colors. Si 

s’associa un trastorn depressiu major, destaca a més una disfuncionalitat de la 

memòria declarativa d’evocació immediata i a llarg plaç amb alt contingut 

informatiu, així com en la corba d’aprenentatge verbal però amb una capacitat 

d’aprenentatge preservada. 

 Queda, doncs, demostrat que l’EM/SFC i la FM presenten un perfil 

neuropsicològic diferent, tal i com correspon a dues malalties independents, i 

que la presència d’alteració de l’estat d’ànim comòrbid i la seva intensitat 

condiciona el patró d’afectació cognitiva.  
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Annex 1. Article: Efecto del trastorno afectivo en el rendimiento cognitivo del paciente 
con Fibromialgia. Cuadernos de medicina Psicosomática y Psiquiatría de enlace. 
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Annex 2.Qüestionari d’impacte de la Fibromiàlgia (Monterde i cols., 2004). 
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Annex 3.Escala Hospitalària d’Ansietat i Depressió (HAD) (Zigmond i cols., 1983). 
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Assistència a congresos 

VI Congrés Catalano-Balear de psicologia. Palma de Mallorca. 6-7 de Maig 

2011. 

 

XXXV Congrés Nacional de Reumatologia. Murcia. 20-22 Maig 2009. 

 

IV Congrés de la societat Catalano-Balear de Psicología. Tortosa. Abril 2009. 

 

IV Neuroforum Demencia: Envelliment i memòria. Problemes de memòria: 

¿Envelliment... o malaltia?. Barcelona. 6 d´Octubre 2006. 

 

II Congrés Nacional d´ansietat i trastorns associats. Barcelona. 29-30 de Gener 

de 2004. 

 

LI Reunió anual de la Societat Espanyola de Neurologia. Barcelona. 15-16-17-

18 de Desembre de 1999. 

 

II Conferència Nacional de l´Alzheimer. Bilbao 3-4-5 i 6 de Novembre de 1999. 

Congrés sobre emoció i coneixement. Evolució del cervell i de la Intel.ligència. 

Barcelona. 3 de Setembre, 1 i 2 d´ Octubre de 1999. 

 

Congrés Nacional de la Societat Espanyola de Neurologia. Barcelona.  16-17-

18 i 19 de Desembre de 1998. 
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Jornada Internacional en Trastorns de l´Alimentació. Ciutat Sanitària i 

Universitària de Bellvitge. Barcelona. 6 de Juny de 1997. 

 

I Simposium Internacional sobre joc Patològic. Ciutat Sanitària i Universitària de 

Bellvitge. Barcelona. 7 de Juny de 1996. 

 

II Congrés Nacional i III Congrés Internacional de Psicologia Conductual. 

Asociació Espanyola de Psicologia Conductual. Granada. 24-25-26-27 i 28 

d´Abril de 1995. 

 

 

Formació no universitària  

Curs d´avaluació neuropsicològica i rehabilitació en els TCE. VIII Simposium 

Internacional de Monitorització de la pressió Intracranial i de l’Hemodinàmica 

Cerebral. Hospital de la Vall d´Hebrón. Barcelona.14-17 de Novembre 2001. 

 

Curs de formació continuada. Curs de doctorat. Malalties Vasculars Cerebrals. 

Unitat de Malalties Vasculars Cerebrals. Servei de Neurologia. Hospital de la 

Santa Creu i Sant Pau. Universitat Autònoma de Barcelona. 21,22 i 23 

d´Octubre de 1999. 

 

Sessió d´investigació. Intel.ligència i Personalitat en el procés rehabilitador del 

delinqüent. Centre d´Estudis jurídics i Formació especialitzada. Generalitat de 

Catalunya. Departament de Justícia. 28 de Maig de 1998. 

 

XII Jornada de Teràpia del comportament i medicina conductual en la pràctica 

clínica. Acadèmia de Ciències Mèdiques. Barcelona. 2 d´Abril de 1998. 

 

IV Actualitzacions en psiquiatria. Depressió en l´edat tardana. Grup Aula 

Mèdica. Barcelona. 23-24 de Gener de 1998. 

 

Seminari de 12 hores sobre Llenguatge i Modularitat Neurofuncionalimpartit pel 

Dr. J. A. Rondal. Institut Superior d´Estudis Psicològics i la Universitat Ramon 

Llull. Barcelona. 3 i 4 de Maig de 1996. 
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Curs de 42 hores sobre la Intervenció del professional de la Psicologia en els 

Tribunals i en els Jutjats. Col.legi Oficial de Psicòlegs. Barcelona. 22 de Gener 

al 28 de Febrer de 1996. 

 

Seminari de 12 hores sobre Teràpia Sexual impartit pel Dr. K. Hawton 

(Universitat d´Oxford). Institut Superior d´Estudis Psicològics. Barcelona. 23 i 

24 de Febrer de 1996. 

 

Reunió de consens sobre Terapèutica de l´Esclerosi Múltiple. Pabelló docent 

de l´Hospital Vall d´Hebrón de Barcelona i organitzada pel grup de treball de 

Malalties Desmielinitzants de la Societat Espanyola de Neurologia. Barcelona. 

28 de Novembre de 1995. 

 

Seminari de 16 hores sobre Tractament Cognitiu-Conductual dels Trastorns 

d´Ansietat impartit pel Dr. Paul M. Salkovskis (Universitat d´Oxford). Institut 

Superior d´Estudis Psicològics. Barcelona. 17-18 de Febrer de 1995. 

 

I curs de formació en Esclerosi Múltiple per a professionals del camp de la 

Salut.Fundació Esclerosi Múltiple. Barcelona 10-11 de Novembre de 1994. 

 

Seminari de 12 hores sobre Teràpia Cognitiu-Conductual dels Trastorns 

d´Ansietat: fòbies i obsessió-compulssió.Institut Superior d´Estudis psicològics. 

Barcelona. 15 i 16 d´ Abril de 1994. 

 

II Curs de Formació en Psicologia: Malaltia de Parkinson i Alzheimer: abordatge 

psicològic. Associació Espanyola per al Parkinson. Barcelona. 28, 29 i 30 d´ 

Octubre de 1993. 

 

VIII Jornada de Teràpia del Comportament i Medicina Conductual en la Pràctica 

Clínica.Acadèmia de Ciències Médiques de Catalunya i Balears. Barcelona. 1 

d´Abril de 1993. 
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Experiència professional 

Clínica Sanitas-Iradier. Febrer 2014-actualitat. 

 

Institut Ferran de Reumatologia. Clínica Sanitas-CIMA. Juliol 2013-actualitat. 

 

Institut Mèdic Sarrià. Desembre 2012-actualitat. 

 

Centre de Neurociències Pilar Mallada. Neuropsicòloga-Psicòloga Clínica. Juny 

2010-actualitat. 

 

Institut Ferran de Reumatologia. Centro Specialist. Novembre 2010-2012 

 

Institut Ferran de Reumatologia. Clínica CIMA. Gener de 2006– Desembre 

2010. 

 

Neuropsicòloga Consultora de l´Institut Català d´Avaluacions mèdiques (ICAM). 

Maig 2006 – Juliol 2009. 

 

Psicòloga col.laboradora de la Unitat de Cirurgia Bariàtrica de l´Hospital del Mar 

de Barcelona. Tasques d´avaluació i diagnòstic psiquiàtric de malalts candidats 

a cirurgia bariàtrica. Gener 2003 - Desembre 2007. 

 

Unitat de Demències. Hospital Sagrat Cor de Barcelona. Tasques d´exploració i 

diagnòstic. 2002-2003. 

 

Exercici privat com a psicòloga clínica i pericial en consulta privada, realitzant 

tasques d´exploració, diagnòstic i tractament en trastorns mentals. Gener 1996-

actualitat. 

 

Membre del torn d´intervenció psicològica (TIP) del Col.legi Oficial de Psicòlegs 

de Catalunya. Exploració i diagnòstic de malalts amb trastorns mentals 

implicats en justícia. Gener de 2001 - 2005. 

 



252 
 

Col.laboradora d´entitats mutualistes (Catalana Occidente i Mútua Manresana) 

en la peritació de seqüeles neuropsicològiques en malalts que han patit 

traumatismes craneoencefàlics. Gener 2001 - 2003. 

 

Intervenció en l´exploració de les funcions superiors i assistència a la tercera 

edat durant el màster en formació professional en neuropsicologia. Geriàtric 

Municipal de la Bonanova i Hospital del Mar. Anys 1998 - 2000. 

 

Psicòloga Clínica col.laboradora de l´Institut de Psicologia Mèdica. 

Responsable de la unitat de neuropsicologia i psicologia pericial. Realitzant 

tasques d´avaluació diagnòstica i tractament dels trastorns mentals, així com 

avaluació neuropsicològica, tasques d´estimulació cognitiva i peritatges 

judicials. Gener 1996 - desembre 1999. 

 

Formació complementària 

Servei de Psiquiatria de l´Hospital Sagrat Cor de Barcelona, realizant tasques 

d´exploració i tractament psicològic en malalts del servei de psiquiatria, 

participació en sessions clíniques, així com exploració neuropsicològica en la 

tercera edat. Setembre 1995 - Octubre 1997. 

 

Servei de Neurofisiologia de l´Hospital del Mar de Barcelona. Formació en 

tècniques d´exploració en neurofisiologia (EEG y potencials evocats - Ona 

P300). Octubre de 1995 - Maig 1996. 

 

Col.laboradora en la Clínica Saltor de Mataró realitzant tasques d´exploració 

diagnòstica psicològica i neuropsicològica, així com participació en teràpies 

psicològiques. Anys 1993 - 1995. 

 

 

Experiència docent 

Docent del Màster d´Evaluació i intervenció logopédica impartit en l´Institut 

Superior d´Estudis Psicològics. Any 2013-2014. 
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Docent del Màster de Psicologia Clínica i de la Salut impartit en l´Institut 

Superior d´Estudis Psicològics. Anys 1999 - 2002 i 2005 - actualitat. 

 

Docent del Màster de Neuropsicologia impartit en l´Institut Superior d´Estudis 

Psicològics. Any 2009 –2014. 

 

Docent del curs sobre el maneig de les malalties mentals impartit per la Unitat 

de Valoració del dany psicosocial (UVADAP). Any acadèmic 2005 - 2006. 

 

 

Altres 

Membre del comité Científic i del comité organitzador del X Congrés anual de la 

Societat Catalano-Balear de Psicologia. Barcelona. 24-25 d´Abril 2015. 

 

Membre del comité Científic i del comité organitzador del IX Congrés anual de 

la Societat Catalano-Balear de Psicologia. Menorca. 6-7 de Juny de 2014. 

 

Vicepresidenta de la Societat Catalano-Balear de Psicologia. Academia de 

Ciències Mèdiques de Catalunya i Balears. Juny 2013-actualitat. 

 

Membre del comité Científic i del comité organitzador del VIII Congrés anual de 

la Societat Catalano-Balear de Psicologia. Girona 17 i 18 de Maig de 2013. 

 

Membre del comité científic  del comité organitzador del VII Congrès anual de 

la Societat Catalano-Balear de Psicología. Facultat Abat Oliva CEU, Barcelona. 

18-19 de Maig 2012. 

 

Moderadora de la “taula rodona de Psicología d´adults: Trastorns psicològics 

més prevalents a l´atenció primària ambulatòria. VII Congrès anual de la 

Societat Catalano-Balear de Psicología. Aula Magna Facultat de Psicologia de 

la Universitat Abad Oliva CEU. Barcelona. 18-19 de Maig 2012. 
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Membre del comité organitzador del VI Congrès anual de la Societat Catalano-

Balear de Psicología. Facultat de Psicología de les Illes Balears, Palma de 

Mallorca. 6-7 de Maig 2011. 

 

Moderadora de la “taula rodona de Psicología Infanto-Juvenil de la conducta 

alimentària: anorexia i bulímia”. V Congrès anual de la Societat Catalano-

Balear de Psicología. Capio Hospital General de Catalunya. Sant Cugat del 

Vallès. Maig 2010. 

 

Membre del comité científic de les Jornades Sociosanitàries del Vallès. 

Terrassa. Abril 2009. 

 

Vocal de la Societat Catalano-Balear de psicologia. Acadèmia de Ciències 

Mèdiques de Catalunya i Balears. Maig 2009-Juny 2013 

 

Membre del comité organitzador del IV Congrès anual de la Societat catalano-

balear de Psicologia. Tortosa. Maig 2009. 

 

Instructora externa del Comité deontològic. Col.legi Oficial de Psicòlegs de 

Catalunya 2009-2010. 
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