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La fatiga es un sentimiento de agotamiento de mente y cuerpo que sigue a 

un esfuerzo, asociado a un deseo de descanso y a un rechazo o incapacidad 

para realizar cualquier otro esfuerzo (Critchley, 1978). 

La fatiga prolongada es un síntoma muy prevalente en la práctica clínica 

tanto a nivel de la atención primaria como especializada y es un frecuente 

motivo de preocupación tanto para el paciente como para el médico. Hay 

que diferenciar claramente 1) La fatiga prolongada pero inferior a 6 meses, 

situación que incluye habitualmente cuadros que se autolimitan sin 

tratamiento. 2) La fatiga crónica idiopática, que consiste en una fatiga 

prolongada de curso superior a 6 meses, sin el resto de sintomatología que 

acompaña al síndrome de fatiga crónica tal como la sintomatología 

muscular, sueño y función cognitiva y que no se conoce bien la historia 

natural de dicho proceso y finalmente 3) se define el síndrome de fatiga 

crónica (SFC) con criterios específicos (Fukuda, 1994).  

En el amplio espectro etiológico de la fatiga crónica invalidante, destacan 

en el momento actual, por su relevancia, la fatiga crónica asociada al 

superviviente de cáncer (Khatcheressian et al., 2013), de tal forma que se 

calcula que entre el 10-15% de los pacientes que sobreviven al cáncer 

pueden desarrollar un cuadro de fatiga crónica invalidante, lo que ha 

condicionado que en diversos centros oncológicos en Estados Unidos, se 

hayan constituido unidades de estudio de este problema emergente y 
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prevalente. Otro subgrupo de relevancia, lo constituye la fatiga crónica 

asociada a las enfermedades inmunoinflamatorias, tales como la esclerosis 

multiple (EM) (Morris et al., 2017), artritis reumatoide (AR) (Abbasi et al., 

2014), síndrome de Sjögren (Qanneta et al., 2014), sarcoidosis (Atkins et 

al., 2017) y enfermedad inflamatoria intestinal (Huppertz-Hauss et al., 

2017), con un perfil clínico determinado, de tal forma que cuando el órgano 

diana de la enfermedad inmunoinflamatoria determinada está con escasa 

actividad o silente, la fatiga crónica se hace más evidente y condiciona una 

importante limitación funcional (Overman et al., 2015). Además de la AR, 

la fatiga está presente en muchas enfermedades reumatológicas, oscilando 

entre el 35% en enfermedad articular degenerativa y el 82% en la 

fibromialgia (FM). En la AR está presente en el 41% de los pacientes y en 

el lupus eritematoso sistémico en el 52%. (Overman et al., 2015).  

Otro grupo de gran interés, que además nos puede ayudar en el estudio de 

los mecanismos patogénicos, lo representa la fatiga crónica asociada a 

infecciones intracelulares crónicas, tales como la asociada a la infección 

por el virus de la inmunodeficiencia humana (Lee et al., 2014), hepatitis 

crónica B y C (Adinolfi et al., 2015), el síndrome postpolio (Dencker et al., 

2015) y la enfermedad de Lyme crónica (Patrick et al., 2015). En este 

apartado se ha comprobado recientemente como en los pacientes con fatiga 

crónica asociada a la infección por el virus del hepatitis C y que han 
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recibido tratamiento antivírico con éxito en la erradicación del mismo, no 

se han modificado las alteraciones neurocognitivas (Dirks et al., 2017).  

El SFC es una entidad clínica bien definida que condiciona una intensa 

fatiga física y mental invalidante, que produce una severa incapacidad a los 

pacientes interfiriendo en gran manera su actividad laboral y en sus tareas 

de vida diaria. Además de la fatiga, estos pacientes acompañan una 

sintomatología característica de tipo inflamatorio, muscular, disfunción en 

el sueño y alteración de funciones cognitivas. La Organización Mundial de 

la Salud clasifica el SFC como una enfermedad del sistema nervioso central 

(G93.3). 

En el diagnóstico de dicho síndrome es importante realizar un correcto 

diagnóstico diferencial de otras causas de fatiga prolongada, realizando una  

valoración exhaustiva desde el punto de vista de la historia clínica, 

exploración física, pruebas de laboratorio,  técnicas de imagen y la 

valoración psiquiátrica. Asimismo, se requiere el cumplimiento de los 

criterios diagnósticos del Centro de Enfermedades de Atlanta (CDC) 

propuestos por Fukuda (Fukuda et al., 1994). En 2003 se propuso una 

nueva definición del SFC creada con la intención de excluir los casos 

psiquiátricos, a través del documento canadiense de consenso de casos 

sobre SFC (Carruthers et al., 2003), que son útiles y complementarios a los 

criterios del CDC y nos permiten estudiar los bloques sintomáticos 
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(neurológico, muscular, cognitivo, neurovegetativo e inmunológico). En el 

2011 dichos criterios se actualizaron, proponiendo como criterio 

obligatorio la fatiga post-esfuerzo (Carruthers et al., 2011) y recientemente 

se ha publicado un documento de consenso con el objeto de revisar la 

evidencia de la variedad de criterios diagnósticos y recomendar una nueva 

terminología para referirse a esta entidad, por parte del Intituto de Medicina 

en Estados Unidos, denominándola síndrome de intolerancia sistémica 

(Committee, 2015). 

 En el diagnóstico del SFC, la historia clínica es esencial. Se deberá hacer 

hincapié en la anamnesis de la fatiga: forma y momento de inicio, factores 

desencadenantes, con especial atención en los de tipo infeccioso, su 

relación con la actividad física, la no mejoría con el reposo y el grado de 

limitación que ocasiona en la actividad cotidiana del paciente. Es 

importante el estudio de la cefalea, con  sus características diferenciales y 

su dificultad en el manejo terapéutico de la misma (Ravindran 2011). 

Asímismo, es de importancia el estudio de las alteraciones del sueño, en la 

que predomina el sueño no reparador. Respecto al estudio de la disfunción 

del sueño en el SFC destacan  las medidas de la calidad del sueño, siendo 

un buen instrumento  subjetivo para medirlo, el cuestionario de calidad del 

sueño de Pittsburgh (PSQI) (Buysse et al., 1999) y como prueba objetiva el 

estudio polisomnográfico del sueño  (Jackson y Bruck,  2012). 
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En los bloques sintomáticos, destacan el muscular que incluye 

sintomatología como dolor, debilidad muscular generalizada, fatiga post-

esfuerzo físico, dificultad para movimientos finos por dolor y contracturas 

musculares, la sintomatología neurológica (hipersensibilidad sensorial, 

ataxia, dismetría, alteraciones visuales, descoordinación motora), síntomas 

neurocognitivos (alteraciones de la memoria, concentración, cálculo, 

planificación de tareas, facilidad de olvido entre otros), el bloque 

neurovegetativo (inestabilidad cefálica, lipotimias, síncopes y sudoración 

excesiva, hipotensión ortostática, temblor o alteraciones del ritmo 

intestinal)  y finalmente la sintomatología inmunoinflamatoria (febrícula, 

odinofagia, aftas bucales recurrentes, poliartralgias, entumecimiento 

matutino, infecciones como herpes o cándidas) (Ruiz et al., 2011; 

Carruthers et al., 2003).  

Es imprescindible realizar una exploración física general, con especial 

atención en la práctica del balance muscular, adenopatías y en la detección 

de puntos dolorosos, que son de utilidad como diagnóstico diferencial de la 

FM, entidad clínica que comparte síntomas con el SFC, pero que ha sido 

definida como una entidad propia y con unos criterios diagnósticos 

específicos (Wolfe et al., 1990). En la analítica general destaca la bateria 

bioquímica de rutina, hormonas tiroideas, serologías a virus de las hepatitis 

y al virus de la inmunodeficiencia humana. La valoración psiquiátrica es 

importante en el SFC y se realiza mediante la Entrevista Clínica 
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Estructurada para los Trastornos del Eje I y II para los diagnósticos del 

DSM-IV-TR y se deben descartar enfermedades tales como la depresión 

mayor y valorar episodios anteriores de ansiedad y depresión, antecedentes 

de síntomas físicos inexplicables y múltiples (posibles trastornos 

somatomorfos), rasgos de personalidad ciclotímica especialmente cuando 

se asocian con alexitimia  y antecedentes de abuso de alcohol o de otras 

sustancias. 

El SFC junto a la complejidad sintomática que presenta, como 

consecuencia de su carácter multisistémico, se asocia a diferentes 

fenómenos comórbidos tales como síndrome seco,  síndrome miofacial,   

trastorno adaptativo, distimia, trastorno de angustia, trastorno de pánico, 

alteraciones de la personalidad, hiperlaxitud ligamentosa, fascitis plantar, 

enfermedad vertebral degenerativa o mecánica, tendinopatía del hombro, 

sensibilidad química múltiple (HQM) o FM, epicondilitis, síndrome del 

túnel carpiano, osteoporosis, hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, 

riesgo vascular, endometriosis, tiroiditis, con una prevalencia superior a la 

que se observa en el paciente no afecto del SFC (Faro et al., 2014; Calvo et 

al., 2015).  

En el estudio de este síndrome es importante cuantificar y valorar tanto la 

fatiga como la calidad de vida, habiéndose propuesto diversos tests, dentro 

de los cuales los más importantes son la escala de impacto de fatiga (Fisk et 

al., 1994) y dentro de los tests de calidad de vida más aplicables en el SFC 
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estan el SF-36 (Alonso et al, 1995) y el EuroQol-5 (EuroQol, 1990).  

También son útiles en la valoración los tests de función física (Karnofsky 

Performance Score (Mor et al., 2002), test de actividades diarias (Hsieh et 

al., 2012) y  monitorización de la función física con el actímetro, que 

recoge la actividad diaria durante una semana. Así mismo debe valorarse la 

presencia concomitante de estados ansiosos mediante el cuestionario STAI 

(State-Trait Anxiety Inventory) o el HARS (Hamilton Anxiety Rating 

Scale) (Biswas et al.,2017) o depresivos mediante el cuestionario BDI 

(Beck Depression Inventory) o el HDRS (Hamilton Depression Rating 

Scale) (Lemmens et al., 2017), ya que son susceptibles de mejorar con 

tratamiento y así trataríamos posibles factores de perpetuación del cuadro y 

el grado de afectación psicopatológica con el Symptom Checklist-90 

Revised-SCL90-R (Elliott et al., 2016).  

En la estratificación de la fatiga son de relevancia y basados en los bloques 

sintomáticos, en el capitulo muscular y más específicamente en el estudio 

de la intolerancia al ejercicio físico, la práctica de exploraciones 

ergométricas para determinar el consumo máximo de oxigeno, la carga 

máxima y la frecuencia cardíaca máxima alcanzada tras la prueba máxima 

ergométrica (Javierre et al., 2007), estas medidas nos facilitaran por un 

lado, poder determinar la capacidad funcional física del individuo tanto en 



13 
 

las actividades de la vida laboral como personal y poder diseñar programas 

de ejercicio físico individualizado.   

Se han descrito alteraciones funcionales del metabolismo oxidativo y 

expresión génica de enzimas musculares del metabolismo aeróbico y 

disminución en la actividad y capacidad oxidativa mitocondrial después del 

ejercicio físico (Gerwyn et al., 2017). Diversos estudios en pacientes con 

SFC han mostrado reducción del metabolismo oxidativo muscular, 

disfunción  mitocondrial, aumento de láctico/piruvato durante el ejercicio, 

hallazgos electrofisiológicos en el electromiograma (EMG) y alteraciones 

en el metabolismo del oxido nítrico (Suarez et al., 2010) y de la Rnasa L 

monocitaria (Meeus et al., 2008),  por lo que se abogaría por una posible 

alteración inmune intracelular en la génesis de la discapacidad en el 

ejercicio físico en los pacientes afectos de SFC.  

El mecanismo por el que los pacientes con SFC presentan dolor es 

complejo. Es poco probable que los factores musculo-esqueléticos lo 

expliquen y posiblemente sea un síntoma más de los relacionados con la 

sensibilización central. Esta idea está respaldada por los hallazgos de 

hiperalgesia generalizada (incluyendo un aumento generalizado de la 

respuesta a estímulos dolorosos) y la analgesia endógena disfuncional en 

respuesta a estímulos térmicos nocivos. El dolor catastrófico y la depresión 

contribuyen en parte al dolor del SFC. El hecho de que el dolor aumente 
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con el ejercicio, se debe posiblemente a la falta de analgesia endógena y la 

activación de varios genes en respuesta al ejercicio físico en el SFC  y 

también se considera en la génesis del mismo, el eje hipotálamo-hipofiso-

suprarrenal y el sistema inmune (Nijs et al., 2012).   

En la sintomatología neurocognitiva, con alteraciones en la atención, 

concentración, memoria inmediata y disminución de la velocidad de 

procesamiento, condiciona una discapacidad funcional importante a los 

pacientes con SFC, causando una interferencia en el quehacer diario y de 

una forma muy marcada en el ámbito laboral y de relación. A través de 

diversas baterías neuropsicológicas, se han puesto de manifiesto 

alteraciones en la atención, concentración, planificación, memoria 

operativa, dificultad en la lectura y el cálculo y en la integración de la 

nueva información (Santamarina et al., 2014). Las manifestaciones clínicas 

de la disfunción neurocognitiva guardan una estrecha relación con el resto 

de la sintomatología, de forma que cuando existe un nuevo brote de la 

enfermedad, la disfunción de las funciones cerebrales se altera en el mismo 

sentido que el resto de los síntomas.  Se ha descrito una falta de relación 

entre la sintomatología y evaluación de los mismos, ya sea mediante  

medidas cognitivas subjetivas (autoinformes) y pruebas cognitivas 

objetivas (Cvejic et al., 2016). Algunos autores explican esta discrepancia 

entre medidas subjetivas y objetivas a que el enfermo con SFC muestra una 
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distorsión perceptiva de sus capacidades que le lleva a sobrevalorar sus 

capacidades premórbidas y a infravalorar su capacidad cognitiva actual. Se 

han objetivado alteraciones en la atención  y en funcionamiento motor, así 

como en la velocidad de procesamiento de la información. La fatiga es 

predictora de la atención y las funciones ejecutivas, y los factores 

emocionales de la alteración de la memoria verbal (Santamarina-Pérez et 

al., 2014). Las percepciones subjetivas de dificultades cognitivas en el SFC 

están influenciadas por factores relacionados con la salud mental y física, 

asociándose peores estados de salud con mayores quejas cognitivas 

subjetivas. (Cvejic et al., 2016). Cockshell et al. demuestran 

enlentecimiento de la velocidad de procesamiento de la información no 

siendo consecuencia de otras variables relacionadas como depresión, fatiga 

o velocidad motora (Cockshell et al., 2013).   

En la sintomatología neurovegetativa, que es muy prevalente en estos 

pacientes, incluye cuadros de vértigos, mareos, episodios de hipotensión 

ortostática, palpitaciones, lipotimias, síncopes, alteraciones en la 

sudoración, disnea de esfuerzo, disfunción intestinal con diarreas 

alternando con estreñimiento, urgencia miccional, disuria, nicturia y dolor 

en la zona de vejiga urinaria,  disfunción sexual y alteraciones en la 

acomodación visual, entre otros. 
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En la valoración subjetiva de dicha disfunción, disponemos de un 

cuestionario que valora dicha sintomatología(Pierangeli et al., 2015). La 

valoración objetiva, se puede realizar la práctica de la mesa basculante,  

donde podemos observar diferentes tipos de respuesta: hipotensión 

ortostática, con una disminución en la presión arterial sistólica de al menos 

20 mmHg, con un aumento de al menos 10 latidos por minuto en la 

frecuencia cardíaca, al adoptar la posición ortostàtica, el síndrome de 

taquicardia postural, con un exceso de taquicardización (aumento de mas 

de 30 latidos por minuto o mas de 120 latidos durante 10 minutos), la  

hipotensión postural tardía, en la que el descenso en la tensión arterial se 

produce después de diez minutos de estar en posición de pie, la reacción 

vasodepresora, en la que se comprueba un descenso en la tensión arterial, 

asociado con un aumento en la frecuencia cardíaca al menos 10 latidos por 

minuto, la  reacción cardioinhibitoria, en la que se comprueba un descenso 

en la tensión arterial, pero no asociado al aumento en la frecuencia 

cardíaca, la reacción vaso-vagal, en la que se constata una combinación de 

la reacción vasodepresora y cardioinhibitoria y la intolerancia ortostàtica, 

con un descenso de mas de 20-25 mmHg en la presión sistólica, dentro de 

los tres minutos de adoptar la posición ortostática, junto a síntomas 

neurovegetativos tales como mareos, alteraciones visuales y lipotimias y 

síncopes. 
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Junto a la práctica de la mesa basculante, la urodinamia, la manometría 

digestiva y recientemente métodos para valorar la variabilidad de la 

frecuencia cardíaca con el uso de dispositivos móviles (Nardelli et al., 

2017).   

En los circuitos diagnósticos del paciente afecto del SFC, si bien el 

diagnóstico definitivo del SFC debe hacerse en la atención especializada 

(Unidades de SFC), la sospecha diagnóstica la realiza, en la mayoría de los 

casos, el médico de atención primaria (MAP), tal como se contempla en el 

Documento de Consenso de 2011 del Departament de Salut de la 

Generalitat de Catalunya (Grup de Treball sobre fibromiàlgia i síndrome de 

fatiga crònica, 2011). Una revisión de la literatura permite observar que 

persiste la necesidad de establecer circuitos de coordinación entre AP y 

atención especializada y de aumentar el conocimiento de la enfermedad 

(Roser et al., 1995; Hansen et al., 2016) y en nuestro medio existe 

documento de consenso sobre el SFC en atención primaria (Fernández et 

al., 2009).  

Actualmente no se conoce con exactitud los mecanismos etiopatogénicos 

del SFC.  Las hipótesis etiopatogénicas más plausibles son las de base 

genética (mayor prevalencia de determinados haplotipos del HLA), 

infecciosa, neuroendocrinológica o inmunológica (Mensah et al., 2017). 

Dentro de las infecciosas, se ha demostrado que diversos agentes 
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infecciosos, tales como el virus de Epstein-Barr y el virus herpes 6 pueden 

desencadenar dicho síndrome  y se conoce que un 70% de los pacientes 

asocian el inicio del SFC con una infección vírica, siendo las infecciones 

del tracto respiratorio superior e inferior las más frecuentes. Las actuales 

investigaciones apuntan  hacia una reactivación de estos microorganismos 

latentes,  tales como el virus de Epstein Barr, el citomegalovirus, el virus 

herpes 6, los enterovirus y los retrovirus y también la de microorganismos 

bacterianos como las brucelas, micoplasmas, borrelias y chlamidias (Morris 

et al., 2016). Se cree que el agente patógeno al infectar las células, causaría 

un desequilibrio inmunológico  que conduciría al desarrollo de la 

sintomatología del SFC y, luego, podría ser eliminado dejando al sistema 

inmune en un estado de activación persistente. La activación crónica 

inmune estaría caracterizada por una disregulación de la respuesta inmune 

humoral y celular, con una producción anormal de citoquinas con 

predominio de las de tipo inflamatorio (Th2: IL-4, IL-5, IL-10) y por tanto 

inhibición de la respuesta Th1 (IL-2, IFN gamma) que es esencial para una 

respuesta antiviral efectiva. La respuesta Th2 induce la producción de 

anticuerpos y ello explicaría los fenómenos de autoinmunidad observados 

en algunos pacientes por estimulación continua (Nguyen et al., 2017). La 

activación de las células CD4 y CD8 en enfermos con SFC, que pueden ser 

el resultado de infecciones intercurrentes u otras condiciones relacionadas, 

expresa o induce a mediadores solubles (citoquinas), que pueden ser a su 
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vez los responsables de algunos de los síntomas clínicos, como por ejemplo 

la alteración neuropsicológica, endocrinológica o la enfermedad muscular. 

Así mismo cuando una célula es infectada por un virus, se activan los 

mecanismos de acción antiviral que consisten en inhibir la producción de 

proteínas (acción de la Protein Kinasa R), bloquear la replicación viral o 

destruir el material genómico (RNA) o mRNA virales mediante la 

activación de la 2-5 oligoadenilato sintetasa (2-5OAS) que a su vez activa 

la Rnasa L (Suhadolnik  et al., 1994).  

En las de base inmunológica, se describe hasta en un 30% de estos 

pacientes antecedentes de enfermedades atópicas y existe cierta similitud 

clínica y del laboratorio con el síndrome de Sjögren ya que un alto 

porcentaje presentan títulos altos de anticuerpos antinucleares o antitejido, 

aumentos séricos de los valores de interleukinas e interferones y 

alteraciones funcionales en las célula natural-killer (Nguyen et al., 2017).  

En el momento actual una hipótesis fisiopatológica robusta, sería que sobre 

una base de predisposición genética, existirían una serie de agentes 

desencadenantes infecciosos y no infecciosos, condicionarían una serie de 

alteraciones centradas fundamentalmente en el linfocito natural-killer con 

disfunción de los mismos, lo que conllevaría a un aumento de la respuesta 

inmunológica (mayor frecuencia de anticuerpos antinucleares, antitejido, 

antitiroideos, niveles séricos elevados de interleukinas e interferones) . 
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Toda esta respuesta inflamatoria e inmunológica condicionaría a nivel 

tisular (músculo esquelético, SNC), una disfunción celular que conllevaría 

los diversos síntomas y signos del SFC (Mensah et al., 2017). 

Otra linea de investigación reciente seria la inclusión del SFC, dentro de los 

síndromes de sensibilización central (SSC). En dichos síndromes existiría 

un incremento de la exitabilidad  de las neuronas del SNC, especialmente 

en las neuronas medulares de segundo orden, encargadas de transmitir 

hacia el encéfalo información aferente que, procedente de los nociceptores 

periféricos, alcanza la médula espinal por medio del sistema aferente 

primario. En un estado de sensibilización central (SC), las neuronas 

hiperexcitables se activan con mayor facilidad ante la entrada de señal 

nociceptiva periférica, tienden a amplificar la transmisión de información 

nociceptiva hacia centros superiores, y pueden de esta manera contribuir a 

la generación de estados clínicos de dolor patológico. Se manifiesta a 

través de dolor espontáneo o persistente, ampliación de los campos 

receptivos de las neuronas nociceptivas medulares, así como de 

hiperalgesia o sensación de dolor desproporcionado ante estímulos nocivos, 

y alodinia o sensación de dolor ante estímulos inocuos. Parece que 

fenómenos de plasticidad neuronal inducidos por la actividad aferente del 

sistema nervioso periférico intervienen en el desarrollo de la SC, con el 

desencadenante de una señal nociceptiva de gran intensidad desde la 
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periferia (Azkue et al., 2007). Implica mecanismos descendentes y 

ascendentes, que contribuyen a la hiperrespuesta del sistema nervioso 

central a una variedad de estímulos. Es importante notar que una alteración 

en las vías centrales pueden afectar a la fatiga del músculo periférico. En 

términos de deterioro central, la percepción de fatiga durante el ejercicio no 

siempre es anormal y sirve durante un esfuerzo físico significativo. Por lo 

tanto, sugiriendo la presencia de una señal de músculo periférico al sistema 

nervioso central, para asegurar fatiga, se limita a un cierto nivel, evitando 

daños al individuo. Sin embargo, es plausible que la fatiga periférica 

experimentada por SFC sea el resultado directo de una señal excesiva de 

retroalimentación, que conduce a una percepción desproporcionada de la 

fatiga precozmente asociado con la actividad física. Existe evidencia para 

sugerir un papel de hiperalgesia en el SFC según lo descrito por Nijs y 

colegas (Nijs et al., 2012).  

En el SFC, se ha definido evidencias con peso específico en alteraciones 

inmunoinflamatorias (Glassford et al., 2017), señales de neurotransmisión 

(Morris et al., 2016), disfunción del microbioma (Nagy-Szakal et al., 2017) 

y anormalidades metabólicas y mitocondriales (Castro-Marrero et al., 

2013), entre otras, que pueden ser de relevancia en el diagnóstico y 

tratamiento del SFC (Green et al., 2015). 
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Actualmente no existe tratamiento etiológico de esta entidad y que 

modifique la historia natural del proceso hacia la cronicidad. Los objetivos 

básicos del tratamiento sintomático, van dirigidos a reducir los niveles de 

fatiga, el grado de dolor y a mejorar los niveles de actividad, adaptación y 

calidad de vida de estos pacientes. En los diversos tratamientos 

sintomáticos son importantes la combinación de antidepresivos de perfil 

activador noradrenérgico excepto cuando predomina el dolor y la ansiedad 

en que pueden ser preferibles los serotonérgicos junto a antiinflamatorios 

no esteroideos (AINEs) en el tratamiento del dolor (Estrada, 2001). Se cree 

que los antidepresivos pueden actuar de dos formas, por los efectos sobre la 

ansiedad y depresión y también independientemente de su efecto 

antidepresivo, por sus efectos inmunológicos al disminuir la producción de 

interferon-gamma y endocrinológicos por sus efectos modulatorios sobre el 

eje del estrés a nivel suprahipotalámico. Los mineralocorticoides como la 

fluhidrocortisona en el tratamiento de la sintomatología del sistema 

nervioso vegetativo en forma de lipotimia, síncope y sudoración profusa 

(Cleare et al., 1999).  

El tratamiento fisiopatológico o etiológico del SFC, está en la linea de la 

hipótesis infectoinmunológica y en este sentido son importantes los 

estudios terapéuticos que se están realizando con  reguladores de la 

respuesta inmune tales como el poli I, poli 12 ampligen, a través de la 
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modulación de los receptores Toll (Strayer et al., 2012), el rituximab con 

los CD20 (Fluge et al., 2011) y la alfa-1-antitripsina con la inhibición de la 

proteólisis de la Rnasa inducida por la elastasa monocitaria (Alegre et al., 

2013). 

El ejercicio físico programado y la terapia conductual cognitiva han 

mostrado una eficacia constatada (Prins et al., 2001; Powell et al., 2001). 

Una revisión reciente de la Cochrane concluye que el tratamiento con 

ejercicio es beneficioso y mejora la fatiga, no existiendo evidencia de que 

pueda empeorar los resultados (Larun et al., 2016). Tiene un efecto positivo 

sobre el sueño, la función física y la salud general autopercibida, pero no se 

pueden sacar conclusiones sobre los resultados del dolor, la calidad de vida, 

la ansiedad, la depresión, la tasa de abandono y los recursos de los servicios 

de salud y se sugiere que se precisan más estudios para investigar el tipo, la 

duración y la intensidad de la intervención de ejercicio programado que sea 

mas beneficiosa. En la revisión reciente del Grupo de Fatiga Crónica del 

Hospital Universitari Vall d’Hebron (HUVH) (Castro-Marrero et al., 

2017a), se recomiendan los suplementos nutricionales en los pacientes 

cuando hay un déficit comprobado.  Se debe individualizar el tratamiento y 

la terapia cognitivo-conductual y otros tipos de asesoramiento y terapias 

conductuales. La terapia de ejercicio gradual debe ser realizado de forma 

individualizada, conociendo previamente la capacidad funcional física a 
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través de la realización de una prueba ergométrica y por profesional 

altamente cualificado en la prescripción de ejercicio físico. Otras 

intervenciones adicionales de mayor envergadura deberían incorporar 

enfoques de medicina integradora personalizada, en base a estudios de 

biomedicina para la identificación de futuras dianas para identificar a los 

pacientes con SFC que respondrían a cada tipo de tratamiento.   

Epidemiológicamente, el SFC afecta a adultos jóvenes, entre los 20 y 40 

años, predomina en el sexo femenino del 75 al 85% según las series 

(Dansie et al., 2012; Prins et al., 2006) y si bien puede afectar a cualquier 

nivel sociocultural y económico es mas frecuente en niveles sociales y de 

estudios medios y aunque no hay estudios epidemiológicos en Cataluña ni 

en España, la prevalencia estimada en los estudios epidemiológicos 

realizados en Estados Unidos, se situa entre el 0,07 y el 0,3% de la 

población general (Buchwald et al., 1995) y en Australia es de 37 casos por 

100.000 habitantes (Lloyd et al., 2005)  y para otros grupos la prevalencia 

se estima entre el 0,2% y el 2,6% de la población general (Nacul et al., 

2011; Reyes et al., 2003). Su incidencia anual de 14,8 casos por 100.000 

habitantes en el Reino Unido. Des de el año 2001 ha sufrido un declive 

gradual, con predominio en clases sociales altas (menor incidencia en 

clases sociales bajas) (Collin 2017) 
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Se calcula que en Estados Unidos hay entre 836.000 y 2,5 millones de 

afectados de SFC (Komaroff et al., 2015). El coste sanitario directo e 

indirecto por paciente de SFC se ha estimado alrededor de 9.436 dolares 

(Lloyd et al., 1992), y el coste económico directo e indirecto de la 

enfermedad a la sociedad se estima entre 17 y 24 billones de dolares al año 

(Komaroff et al., 2015). Por otra parte se conoce que la calidad de vida de 

los pacientes con SFC, es significativamente peor que el de otras 

enfermedades crónicas, lo que conlleva importantes alteraciones en el 

trabajo y en la vida familiar (Anderson et al., 1997). 

La evolución del paciente con SFC en la actualidad con los tratamientos 

basados en la evidencia de la terapia cognitivo-conductual y el ejercicio 

físico programado y el tratamiento sintomático es hacia la cronicidad en la 

mayoría de los casos. La sintomatología neurológica moderada o severa 

puede fluctuar y hay un subgrupo de pacientes que están encamados, 

confinados en casa o en silla de ruedas (Wiborg et al., 2010). Factores que 

se hayan implicado en el empeoramiento del curso clínico son  esfuerzo 

excesivo físico o mental, infecciones, deprivación de sueño, vacunaciones, 

estrés de múltiples causas (problemas económicos o familiares, estigma de 

la enfermedad,...), coexistencia de otras patologías, las altas puntuaciones 

en las escalas de fatiga, dolor y peor calidad de vida y sueño (Ruiz E, 

2011). 
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El síndrome de fatiga crónica es un proceso nosológico que en el momento 

actual, reduce la actividad diaria y condiciona una incapacidad laboral en 

más del 70% de los pacientes. Refieren un cuadro clínico de más de 5 años 

de evolución, altas puntuaciones en las escalas que cuantifican la fatiga, 

presencia de síntomas físicos y la presencia de comorbilidad psiquiátrica 

(Castro-Marrero et al., 2017b). Así Jason LA et al (1999),  estudiando la 

importancia de los subtipos sociodemográficos en el síndrome de la fatiga 

crónica constata que las mujeres, pertenecientes a ambientes sociales bajos 

y que no trabajan, presentan más disfunción funcional, severidad de los 

síntomas y alteraciones en el funcionalismo psicosocial que los hombres. 
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El SFC definido por los criterios clínicos según el CDC o de Fukuda, afecta 

predominantemente a mujeres en edad laboral y que presentan un trabajo 

cualificado. Los pacientes con  SFC tienen alteraciones en las actividades 

de la vida diaria, en las responsabilidades familiares y en las relaciones 

sociales, pero donde mayor impacto social y económico tiene el SFC es en 

el ámbito laboral en los adultos y en el escolar en los niños. 

En nuestro entorno, el tiempo medio transcurrido desde el inicio de la 

sintomatología hasta la primera visita en unidades especializadas es de 

unos 10 años, que se traduce en un diagnóstico tardío además de la demora 

en el inicio de tratamientos basados en la evidencia. Todo ello conlleva un 

mayor gasto sanitario debido al elevado número de visitas médicas y a la 

práctica de exploraciones complementarias.  Los pacientes con SFC gastan 

más en servicios de salud que la población general, pero son los costes 

derivados del absentismo laboral los que marcan las diferencias. Es una 

enfermedad caracterizada por la variabilidad clínica a lo largo del tiempo, 

con algunos picos de mejora o empeoramiento, pero sin evidencia de 

recuperación funcional total.  

En la sintomatología destacan dos grupos sintomáticos muy expresivos y 

demostrativos en el campo de la valoración de la incapacidad laboral de 

estos pacientes. Por un lado dentro de la sintomatología muscular, destaca  

la intolerancia al ejercicio físico, que condicionará una severa limitación 
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funcional en las actividades de predominio físico y por otro lado dentro de 

la sintomatología neurocognitiva, las alteraciones en la concentración y 

memoria, que condicionará una severa limitación funcional en las 

actividades de predominio intelectual.  

De ahí, que se puede afirmar, que hoy el SFC, es un proceso médico que 

condiciona una incapacidad laboral en un elevado porcentaje de pacientes y 

se entiende porque en  diferentes trabajos, se constata un alto porcentaje de 

pacientes que no trabajan en el momento del diagnóstico. 

En la valoración pericial del paciente con SFC, en gabinetes específicos,  se 

realizan exploraciones sofisticadas en la valoración de la intolerancia al 

ejercicio físico, tales como las pruebas ergométricas máximas y de la 

disfunción cognitiva, con la realización de baterías neuropsicológicas 

específicas  y de estudios de neuroimagen tanto basal como estimulada, que 

precisan de medios técnicos y humanos altamente especializados, que solo 

se disponen en determinados centros. 

Así mismo, en nuesta comunidad, se le da mucha importancia en la manejo 

diagnóstico terapéutico de estos pacientes, la conexión entre primaria y 

especializada. 

Y en los dos ámbitos, se puede realizar un protocolo clínico terapéutico 

exahustivo, donde se pueden valorar aspectos sociodemográficos, 

sintomatología, presencia de fenómenos comorbidos, tales como la 

fibromialgia, la hipersensibilidad química multiple y la patología de 



30 
 

artropatía degenerativa y ligamentosa, entre otros. Y en la estratificación 

del complejo de la fatiga crónica, se pueden utilizar escalas 

autoadministrables, que valoren la fatiga, dolor, ansiedad-depresión, 

sintomatología psicopatológica, calidad de vida y sueño y todo ello 

constituir parámetros de severidad, en la valoración del paciente afecto de 

SFC. De gran utilidad, en la derivación del paciente desde Atención 

Primaria a las Unidades Especializadas, recientemente acreditadas por el 

Departament de Salut de la Generalitat de Catalunya y en la valoración 

funcional del mismo.  

 Basados en estas premisas nos planteamos el presente trabajo para poder 

estudiar si los datos sociodemográficos, clínicos, fenómenos comorbidos  y 

de estratificación del complejo de la fatiga (a través de cuestionarios 

autoadministrados) en una serie amplia de pacientes afectos del SFC, 

realizado en una Unidad Especializada, (pero que también se podría haber 

realizado en el ámbito de la Atención Primaria), nos  permiten diferenciar, 

a los pacientes que trabajan  de los que no trabajan y puedan servir de guía  

para una óptima valoración funcional del paciente.  
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HIPÓTESIS 

El SFC es un proceso nosológico de reciente descripción que condiciona 

una severa disfunción en actividades de predominio físico y también 

intelectual que tiene importantes repercusiones en el campo laboral, social, 

familiar y personal. En este trabajo nos planteamos las siguientes hipótesis 

en forma de pregunta. 

¿Qué datos epidemiológicos, clínicos, terapéuticos y de la estratificación 

del complejo de la fatiga, que puedan ser utilizados en atención primaria 

y/o especializada diferenciarán a los pacientes que trabajan frente a los que 

no trabajan en el SFC? 

¿Los pacientes de sexo femenino, de mayor edad, inicio gradual, 

desencadenante no identificado, trabajo no especializado y bajo nivel de 

estudios, tendrán mayor incapacidad laboral? 

¿Los pacientes  con más número de síntomas musculares, neurocognitivos, 

neurológicos, neurovegetativos e inmunoinflamatorioes, tendrán mayor 

incapacidad laboral? 

¿Los pacientes con un mayor número de fenómenos comórbidos, tendrán 

mayor incapacidad laboral?. 

¿Las altas puntuaciones en las escalas de medición de la fatiga, ansiedad, 

depresión y sintomatología psicopatológica, predicirán un mayor 

porcentaje de incapacidad laboral? 

¿La calidad de vida y del sueño se relacionarán con la mayor porcentaje de 

incapacidad laboral? 
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OBJETIVOS 

Principal 

Determinar cuáles son los factores predictores de incapacidad laboral en los 

pacientes diagnosticados de SFC. 

Secundarios 

 Valorar si el tiempo desde el inicio de los síntomas al diagnóstico, 

predicen la limitación laboral 

 Analizar si la sintomatología muscular, cognitiva, neurológica, 

neurovegetativa e inmunoinflamatoria, predice la incapacidad 

laboral. 

 Valorar si la presencia de fenómenos comórbidos, está asociado a un 

mayor porcentaje de incapacidad laboral. 

 Analizar si las puntuaciones en las escalas de medida de la fatiga, 

dolor, ansiedad-depresión y síntomas psicopatológicos predicen la 

incapacidad laboral. 

 Valorar la importancia de los cuestionarios de calidad de vida SF-36 

y de sueño PSQI, en la predicción de la discapacidad laboral.  
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PACIENTES Y MÉTODO 
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TIPO DE ESTUDIO  

Transversal con casos consecutivos incluidos tras el diagnóstico del SFC. 

POBLACIÓN A ESTUDIO 

Pacientes mayores de 18 años atendidos en la Unidad de fatiga crónica del 

HUVH. 

PERIODO DE ESTUDIO 

Enero 2008 hasta  diciembre de 2016.  

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 Diagnóstico de SFC según los criterios de Fukuda (Fukuda et al., 

1994). 

 Aceptación de participación en el estudio mediante consentimiento 

informado. 

 Pacientes de los que se disponga de la situación laboral en el 

momento del diagnóstico. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 Negativa a la participación en el estudio. 
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 Individuos en los que no pueda ser valorada su situación laboral en el 

momento del diagnóstico: amas de casa, jubilación por edad, 

pacientes en paro, pacientes sin historia laboral previa. 

FUENTE 

La recogida de datos fue realizada por dos internistas especialistas en la 

patología. Los datos que es incluyeron fueron:  

VARIABLES  

Dependiente 

 Situación laboral en el momento del diagnóstico 

o Activos 

o Inactivos: baja laboral, invalidez 

Independientes 

o Sociodemográficas 

Edad, sexo, estado civil, profesión, nivel educativo. 

La clasificación de la profesión procede de lo publicado en diversos 

trabajos. Aunque algunos no parecen excluyentes entre sí,  el propio 

paciente o el profesional que realiza la entrevista incluye al paciente en una 

categoría. Las categorías son: trabajador no especializado, trabajador 
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especializado, administrativo, docente, autónomo, liberal, artesano-artista, 

estudiante, ama de casa.  

Nivel educativo: se le pregunta al paciente el nivel de estudios alcanzado. 

Las categorías son: estudios primarios, graduado escolar, bachillerato/FP, 

estudios universitarios, sabe leer y escribir, no sabe leer ni escribir.  

o Clínicas 

o Antedentes familiares: SFC, FM, enfermedades autoinmunes, 

enfermedades reumatológicas, enfermedades tiroides. 

o Antecedentes personales: fatiga crónica, dolor crónico, 

psicopatología previal al dolor o fatiga, enfermedades 

inmunes. 

o Características de la fatiga 

 Desencadenante aparente: traumatismo físico, 

intoxicación, acontecimiento vital estresante, 

intervención quirúrgica, proceso infeccioso, transfusión, 

embarazo-parto, cirugía bariátrica, ninguno. 

 Forma de inicio: súbito, gradual, insidioso, no recuerda 

 Curso evolutivo: continuo, brotes. 

 Edad de inicio, tiempo de evolución. 

 Nivel de fatiga: medida por la escala analógica visual. 
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o Características del dolor 

 Edad de inicio, tiempo de evolución. 

 Nivel de dolor medido por la escala analógica visual. 

o Presencia de sueño no reparador. 

o Presencia de cefalea recurrente. 

o Sintomatología muscular, cognitiva, neurológica, 

neurovegetativa e inmunológica. (en base a las especificadas 

en los criterios diagnosticos de Carruthers et al., 2003).  

o Comorbilidades: para el diagnóstico de las comorbilidades se 

siguieron los siguientes criterios diagnósticos. 

- Fibromialgia (FM): criterios ACR 1990 (Wolfe et al., 1990). 

- Síndrome miofascial: presencia de dolor, debilidad y 

claudicación de la articulación temporo-mandibular 

(Dworkin et al., 1992). 

- Síndrome seco: presencia de sequedad bucal más sequedad 

ocular. 

- Los criterios diagnósticos  de tiroiditis se basaron en la 

combinación de hallazgos clínicos, presencia  de anticuerpos 

antiperoxidasa y antitiroglobulina y una ecografía tiroidea 

compatible (Caturegli et al., 2014). 

- Endometriosis:  examen histológico (Bulun, 2009). 
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- Hipersensibilidad química múltiplemultiple (HQM): 

recomendaciones del consenso para el diagnóstico de HQM 

(McKeown-Eyssen et al., 2001). 

- Hiperlaxitud ligamentosa: criterios revisados de Brighton de 

1998 (Tinkle et al., 2009). 

- Ansiedad generalizada, depresión, ataques de pánico, distimia, 

trastorno de personalidad, trastorno adaptativo: criterios 

DSM-IV-TR (SCID-I/P) (Frances et al., 1994).  

- Tendinopatía de  hombro: sintomatología referida por el 

paciente y ecografía (Alvarez et al., 2011). 

- Enfermedad vertebral degenerativa o mecánica: historia 

clínica,  examen físico y resonancia magnética (Clarencon et 

al., 2016) 

- Fascitis plantar: historia clínica, examen físico (Johnson et al. 

2014). 

- Epicondilitis: examen físico en la mayoría de casos y en caso 

de requerirse exploraciones de imagen (radiología, 

resonancia magnética) (Amin et al., 2015). 

- Síndrome del túnel carpiano: hallazgos clínicos y exploración 

compatibles, EMG. (Goldfarb et al., 2016). 

- Hipercolesterolemia: niveles de colesterol total plasmático 

mayores a 240 mg/dL (6.2 mml/L) (Durrignton, 2003). 
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- Hipovitaminosis D:  niveles plasmáticos de 25-0H-Vitamin D 

inferiores a 20 ng/ml (Thacher et al., 2011). 

 

ESCALAS DE VALORACIÓN:  

Escala analógica visual (EVA) 

Cuestionario de intensidad de fatiga (Krupp et al., 1989) 

Fue diseñada por Krupp y col. para la valoración de este síntoma en 

neurología. Consta de 9 ítems con respuesta tipo Likert con 7 posibilidades, 

de intensidad creciente y que puntúan entre 1 y 7. El total es la suma de 

todos los ítems. Esta escala se ha mostrado adecuada para valorar la 

intensidad de la fatiga fundamentalmente en cuadros neurológicos como 

esclerosis múltiple, lupus eritematoso sistémico y poliomielitis, aunque 

también se ha utilizado en trastornos del sueño. Su principal utilidad radica 

en distinguir entre sujetos sanos y sujetos con enfermedades neurológicas y 

en la valoración de la respuesta al tratamiento farmacológico o 

entrenamiento aeróbico. No esta validada en castellano, se ha utilizado una 

traducción del inglés al castellano.  
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Escala de impacto de fatiga FIS 40 (Fisk et al., 1994) 

Diseñada por Fisk y colaboradores en 1994, evalúa los efectos de la fatiga 

en la calidad de vida de pacientes afectos de enfermedades somáticas, 

especialmente neurológicas y examina la percepción de limitación 

funcional que la fatiga ha ocasionado en el último mes. Incluye tres 

subescalas de percepción de impacto de la fatiga: función cognoscitiva (10 

ítems), función física (10 ítems), función psicosocial (20 ítems). Cada ítem 

se puntúa de 1 a 4, desde “ausencia de problema” hasta “problema 

máximo”. El máximo de puntuación es de 160 puntos. Se considera 

significativa cuando el resultado es igual o superior a 120 puntos. No esta 

validada en castellano, se ha utilizado una traducción del inglés al 

castellano. 

Escala de impacto de fatiga FIS 8 (Fisk 2002) 

Fue desarrollada y validada para ser una medida de respuesta de los 

cambios diarios en la fatiga. Los ítems para la escala diaria de impacto por 

fatiga (D-FIS o FIS 8) fueron seleccionados del conjunto de artículos 

originales de la FIS a través de análisis Rasch de los datos existentes. Se ha 

demostrado ser una buena medida de respuesta al cambio y es una medida 

válida de  la experiencia subjetiva diaria de la fatiga. 
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Escala de calidad de vida SF-36 (Alonso et al., 1995) 

Es una escala genérica que proporciona un perfil del estado de salud y es 

aplicable tanto a los pacientes como a la población general. Ha resultado 

útil para evaluar la calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) en la 

población general y en subgrupos específicos, para comparar la carga de 

muy diversas enfermedades, detectar los beneficios en la salud producidos 

por un amplio rango de tratamientos diferentes y valorar el estado de salud 

de pacientes individuales. Sus buenas propiedades psicométricas, que han 

sido evaluadas en más de 400 artículos, y la multitud de estudios ya 

realizados, que permiten la comparación de resultados, lo convierten en 

uno de los instrumentos con mayor potencial en el campo de la CVRS.  

Consta de 36 preguntas que exploran 8 dimensiones del estado de salud: 

- Función física: grado en el que la falta de salud limita las actividades 

físicas de la vida diaria, como el cuidado personal, caminar, subir 

escaleras, coger o transportar cargas, y realizar esfuerzos moderados 

e intensos. 

- Rol físico: grado en el que la falta de salud interfiere en el trabajo y 

otras actividades diarias, produciendo como consecuencia un 

rendimiento menor del deseado, o limitando el tipo de actividades 

que se puede realizar o la dificultad de las mismas. 
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- Dolor corporal: mide la intensidad del dolor padecido y su efecto en 

el trabajo habitual y en las actividades del hogar. 

- Salud general: valoración personal del estado de salud e incluye la 

situación actual y las perspectivas futuras y la resistencia a enfermar. 

- Vitalidad: sentimiento de energía y vitalidad, frente al de cansancio y 

desánimo. 

- Función social: mide el grado en el que los problemas físicos o 

emocionales derivados de la falta de salud interfieren en la vida 

social habitual. 

- Rol emocional: grado en el que los problemas emocionales afectan al 

trabajo y otras actividades diarias, considerando la reducción del 

tiempo dedicado, disminución del rendimiento y del esmero en el 

trabajo. 

- Salud mental: valoración de la salud mental general, considerando la 

depresión, ansiedad, autocontrol y bienestar general. 

El cuestionario permite el cálculo de 2 puntuaciones sumario, la 

componente sumario física (PCS) y la mental (MCS), mediante la 

combinación de las puntuaciones de cada dimensión. Esta validada en 

castellano y es la versión que se ha utilizado.  
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Inventario de síntomas psicopatológicos SCL-90-R (Elliott et al., 2006) 

Es un instrumento de cuantificación sintomática que permite evaluar una 

amplia gama de síntomas psicopatológicos.  

Se muestra útil para realizar una evaluación inicial de pacientes como 

método objetivo para el gravamen del síntoma, medir el progreso del 

paciente (antes, durante y después del tratamiento) y como medida de los 

resultados del tratamiento y en ensayos clínicos para ayudar a medir los 

cambios en síntomas tales como depresión y ansiedad. No resulta ser un 

instrumento adecuado para la valoración dimensional del trastorno ni para 

su diagnóstico. 

Cuenta con 3 niveles de información diferenciados: 3 índices globales, 9 

dimensiones sintomáticas primarias de salud mental y 1 nivel de síntomas 

discretos. Los 3 índices globales son el índice de severidad global, el total 

de síntomas positivos y el índice de malestar positivo. El primero es un 

muy buen indicador del nivel actual de la severidad del malestar. Combina 

el número de síntomas reconocidos como presentes con la intensidad del 

malestar percibido. El segundo indica la tendencia a no mostrarse como 

realmente se está (más positiva o más negativa a la realidad).  Y la tercera 

pretende evaluar el estilo de respuesta indicando si la persona tiende a 

exagerar o a minimizar los malestares. 
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También incluye siete ítemes que no se incorporan a las nueve dimensiones  

pero que tienen relevancia clínica: poco apetito, problemas para dormir, 

pensamientos acerca de la muerte o el morirse, comer en exceso, 

despertarse muy temprano, sueño intranquilo, sentimientos de culpa.  

Se considera indicativa de una persona en riesgo puntuaciones totales 

iguales o superiores a 65 y presencia de patología severa puntuaciones 

totales iguales o superiores a 80. Está validada en castellano y la versión 

que se ha utilizado.  

 

Escala hospitalaria de ansiedad y depresión (HADS) (Herrero et al., 2003) 

Fue originalmente diseñada por Zigmond y Snaith (1983) como 

instrumento de screening para la detección de pacientes con trastornos 

afectivos en respuesta ante los importantes inconvenientes que 

instrumentos ampliamente utilizados como el GHQ (General Health 

Questionnaire) presentaban, sobre todo cuándo debían ser utilizados en 

pacientes afectos de trastornos somáticos.  

Para evitar las posibles altas puntuaciones engañosas que implica la 

evaluación de síntomas somáticos cuyo origen se presume psicógeno, 

Zigmond y Snaith (1983), al desarrollar la Hospital Anxiety Depression 

Scale (HADS), no incluyeron ningún ítem que hiciera referencia a 
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funciones físicas o síntomas somáticos. Consta de dos series de siete 

cuestiones –una representa la subescala de ansiedad y la otra la de 

depresión– siendo ambos conceptos psicopatológicos de ansiedad y 

depresión independientes. Cada ítem es valorado según una escala de 

cuatro puntos de frecuencia que va desde 0 a 3. Los ítems pertenecientes a 

la escala de depresión se refieren casi exclusivamente al estado anhedónico 

(5 de los 7 ítems componentes reflejan una incapacidad para experimentar 

placer), que se considera el rasgo central de la enfermedad depresiva y el 

mejor marcador clínico e indicador de mecanismos neurobiológicos 

alterados en la misma, pretendiendo la detección de trastornos del humor 

relativamente leves, como son aquellos que se presentan en ámbitos de 

asistencia no psiquiátricos. El paciente que cumplimente el instrumento 

debe referir cómo se siente en el momento presente incluyendo los días 

previos. Las puntuaciones mayores de 10 se consideran indicativas de 

morbilidad. Una puntuación de 8-10 se interpreta como caso borderline o 

fronterizo, y las puntuaciones inferiores a 8 indican ausencia de morbilidad 

significativa.  

A pesar de la palabra "hospital" que figura en su denominación de origen, 

el HADS puede también ser utilizado en el trabajo comunitario, ya que es 

bien aceptado y fácil de cumplimentar, y suministra una clara distinción 

entre los dos conceptos de ansiedad y depresión. El HADS ha sido 
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comparado con escalas de valoración clínica, con entrevistas estandarizadas 

e instrumentos de cribaje como el GHQ y en todos estos estudios el 

instrumento ha demostrado una alta especificidad y sensibilidad en la 

detección de ansiedad y depresión en el paciente físicamente enfermo. Esta 

validada en castellano y se utilizó dicha versión.  

 

Cuestionario de Pittsburg de calidad del sueño (Buysse et al., 1989) 

Aunque existe una diversidad de herramientas para el diagnóstico de los 

trastornos del sueño, el Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI ha sido 

considerado como una de las más apropiadas para valorar de forma 

cuantitativa la calidad del sueño en una amplia variedad de poblaciones 

clínicas. Fue desarrollado por el Departamento de Psiquiatría de la 

Universidad de Pittsburgh en 1988. Es un cuestionario breve, sencillo y 

bien aceptado por los pacientes. En población general, se puede utilizar 

como elemento de cribaje para detectar “buenos” y “malos” dormidores. En 

población psiquiátrica, puede identificar pacientes que presentan un 

trastorno del sueño concomitante con su proceso mental. Es capaz de 

orientar al clínico sobre los componentes del sueño más deteriorados. 

Permite la monitorización de los pacientes para: seguir la historia natural 

del trastorno del sueño que presentan; la influencia de la alteración del 
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sueño sobre el curso de los procesos psiquiátricos; la respuesta a los 

tratamientos específicos, etc. Como instrumento autoadministrado puede 

ser difícil de aplicar en pacientes con bajo nivel cultural. El PSQI ofrece 

una medida estandarizada y cuantitativa de la calidad del sueño que 

rápidamente identifica a “buenos” y “malos” dormidores, pero no 

proporciona un diagnóstico, aunque orienta al clínico hacía las áreas del 

sueño más deterioradas. 

Es un cuestionario que evalúa tanto aspectos cualitativos como 

cuantitativos de la calidad del sueño en el mes previo a la aplicación del 

mismo. Consta de 24 preguntas, de las cuales 19 deben de ser respondidas 

por el propio sujeto y las 5 restantes por el compañero de habitación si lo 

hubiere. Tras la corrección se obtienen 7 puntuaciones que nos informan 

sobre diversos aspectos de la calidad del sueño: la calidad subjetiva, la 

latencia (entendiéndose como el tiempo que el paciente cree que tarda en 

dormirse), la duración, la eficiencia habitual (que valora el porcentaje de 

tiempo que el paciente cree que está dormido sobre el total de tiempo que 

permanece acostado), las perturbaciones (aquellas alteraciones como dolor, 

frío, nicturia, tos, etc.), el uso de hipnóticos, y la disfunción diurna 

(presentándose como la facilidad de quedarse dormido mientras se realiza 

alguna actividad o como un mayor cansancio diurno). A cada uno de estos 

componentes se le asigna una puntuación discreta que puede ir de 0 a 3; 
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indicando una puntuación de 0 que no existen problemas al respecto, 

mientras que una de 3 señala problemas graves. El sumatorio de todas ellas 

nos dará una puntuación total con un máximo de 21, presentando 

originalmente un punto de corte de 5 para catalogar a los sujetos entre 

«buenos dormidores» (menor o igual a 5) y «malos dormidores». 

La versión validada al castellano del PSQI demostró tener, en la población 

general, una consistencia interna (Coeficiente α de Crombach) de 0,81, con 

una sensibilidad de 88,63%, una especificidad del 74,99% y un valor 

predictivo positivo de 80,66%.  

 

o Tratamiento que realiza en el momento de la inclusión en el estudio 

● Farmacológico:antidepresivos (tricíclicos, duales, 

inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina),    

anticonvulsivantes, opioides (menores, mayores), AINEs, 

analgésicos, ansiolíticos. 

● Terapia cognitivo-conductual 

● Terapia de ejercicio físico programado 

● Programa de tratamiento multidisciplinar 

● Terapias no regladas 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO    

Por tal de facilitar el análisis y la comprensión de los resultados las 

variables continuas: edad de inicio del dolor y de la fatiga, la escala EVA 

fatiga y dolor, sintomatología muscular, cognitiva, neurológica, 

inmunológica y disfunción neurovegetativa, y las escalas FIS8, FIS40, 

intensidad de la fatiga, SF36, SCL90R, HAD i PSQI, se ha categorizado en 

función del valor de su mediana. 

MÉTODO ESTADÍSTICO 

En primer lugar se ha realizado una descripción de la muestra mediante 

frecuencias relativas y absolutas, de dispersión y tendencia central: media, 

mediana, desviación tipo, mínimo, máximo  y el número válido de casos.  

Se ha comprobado la homogeneidad de la muestra mediante: la prueba de 

Kolmogorov-Smimov para verificar que la muestra se ajusta a la 

distribución normal y la prueba de Levene para comprobar la 

homogeneidad de variancias. 

Se ha estudiado la asociación entre variables categóricas mediante el 

coeficiente de correlación de Pearson (prueba χ2) como medida de 

asociación.  
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Las comparaciones de medias entre variables continuas se han realizado 

mediante la prueba no paramétrica U de Mann-Whitney para muestras 

independientes. 

Se ha calculado el índice de consistencia interna, alfa de Chronbach, para 

evaluar la fiabilidad de los ítems relacionados con la sintomatología 

muscular, cognitiva, neurológica e inmunológica y la disfunción 

neurovegetativa, con la finalidad de valorar la capacidad de obtener 

resultados consistentes en mediciones sucesivas del mismo fenómeno.  Se 

ha aceptado para valores de alfa es superior o igual a 0,70. 

Para evaluar qué variables pronostican la incapacidad laboral se ha 

realizado un regresión logística univariante para cada una de las variables 

estudiadas. El análisis multivariante se ha realizado mediante un análisis de 

regresión logística mediante el método por pasos hacia atrás manteniendo 

fijas las variables sexo y edad. 

El error tipo I se ha fijado en un 5% basado en una desviación normal 

estandarizada (p< 0.05) con un IC del 95%. Se ha utilizado el paquete 

estadístico SPSS v21.0 (licencia oficial). 
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De los 1757 pacientes registrados, se incluyeron  los pacientes activos y los 

inactivos que estaban de baja o que tenían una incapacidad. Estaban activos 

laboralmente en el momento del diagnóstico 450 pacientes (25.6%) e 

inactivos 1103 (62.8%). De los pacientes inactivos, estaban de  baja 418 

pacientes y tenían una incapacidad 218 pacientes. Por tanto, se estudiaron 

un total de 1086 pacientes: 450 activos (41,4%) y 636 inactivos (58.6%). 

Tabla 1.  

 

Tabla 1. Selección de los pacientes afectos de SFC para el estudio de incapacidad laboral 

        
 

  n % 
 

     
Pacientes registrados 1086 

  

     
Situación 

laboral 
Activo 450 41.5 

 

 
Inactivo 636 58.4 

 

     
Tipo de 

Inactivo 
Baja 418 

  

 
Incapacidad 218 

  
        

 

 

El porcentaje de mujeres es superior al de hombres, 90% de los pacientes 

activos y 90.1% de los pacientes inactivos, sin diferencias significativas 

(DS) entre los dos grupos.  
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Del total de pacientes estudiados, el 39.4% se sitúa en la franja de los 41 a 

50 años. El 27.3% de los activos eran ≤40 años frente al 20,4% de los 

inactivos y mayores de 50 años el 32,2% de los activos frente el 40.9% de 

los inactivos (p=0.004). En el análisis univariante (tabla 2) se constata que 

la edad es un factor diferencial, presentando los mayores de 50 años más 

riesgo de pertenecer al grupo de inactivos, con un aumento del 70% de ser 

inactivos respecto a los ≤40 años (OR 1.70, IC95% 1.12-1.84, p = 0.004).  

 

Tabla 2. Análisis univariante. Variables socio-demográficas de los pacientes 

estudiados. 

    n OR IC(95%) p 

Grupo de edad 1 <=40 253 1   0.004 * 

 
2 41 - 50 428 1.28 0.94 - 1.75 0.123 

  3 >50 405 1.70 1.23 - 2.34 0.001 * 

Edad inicio fatiga 0 Menor edad inicio 577 1 
  

  1 Mayor edad inicio 502 1.34 1.05 - 1.71 0.019 * 

Edad inicio dolor 0 Menor edad inicio 532 1 
  

  1 Mayor edad inicio 520 1.44 1.12 - 1.84 0.004 * 

 

 

 

 

 



55 
 

Dicha diferenciación se mantiene en el multivariado (OR 2.21, IC95% 

1.41-3.46, p<0.001) (tabla 3).  

Tabla 3. Análisis multivariante de los pacientes estudiados. Modelo por pasos atrás. 

    n OR IC(95%) p 

      
Sexo Hombre 108 1 

  

 
Mujer 978 0.96 0.56 – 1.65 0.894 

Grupo de edad <=40 253 1 
 

0.088 

 
41 - 50 428 1.34 0.85 – 2.10 0.208 

 
>50 405 1.80 1.06 – 3.05 0.029 * 

Edad inicio dolor Menor edad inicio 532 1 
  

 
Mayor edad inicio 520 1.40 0.94 – 2.07 0.096 

EVA fatiga Menor fatiga 645 1 
  

 
Mayor fatiga 441 2.10 1.48 – 2.97 <0.001 * 

S. Neurológica Menor síntoma 480 1 
  

 
Mayor síntoma 606 0.73 0.50 – 1.05 0.089 

D. Neurovegetativa Menor síntoma 674 1 
  

 
Mayor síntoma 412 1.83 1.24 – 2.68 0.002 * 

Hiperlaxitud ligamentosa No 719 1 
  

 
Si 365 1.38 0.96 – 1.99 0.084 

FIS 8 Menor fatiga 563 1 
  

 
Mayor fatiga 514 1.57 1.09 – 2.25 0.015 * 

SF36. Físico Menor CV 542 1 
  

 
Mayor CV 541 0.45 0.31 - 0,65 <0.001 * 

SF36. Mental Menor CV 542 1 
  

 
Mayor CV 541 0.52 0.34 – 0.78 0.002 * 

HAD No sintomatología 250 1 
 

0.002 * 

 
Dudoso 240 2.04 1.25 – 3.33 0.004 * 

  Sintomatología 583 0.95 0.60 – 1.51 0.841 

OR: odds ratio; IC(95%); Variables fijas sexo y edad.  
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En cuanto a la profesión, el 47.3% de los activos y el 41.2% de los 

inactivos eran trabajadores no especializados, tenían un trabajo 

especializado el 23.3% de los activos y el 28.1 de los inactivos (p<0.001). 

Tabla 4. 

 

Tabla 4. Descripción de los pacientes afectos de SFC según su situación laboral. 

                  

  
Situación laboral 

 

  
Activo Inactivo Total 

 
    n % n % n % p 

         
Sexo Hombre 45 10.0 63 9.9 108 9.9 0.959 

 
Mujer 405 90.0 573 90.1 978 90.1 

 

         
Edad (agrupada) <=40 123 27.3 130 20.4 253 23,3 0.004* 

 
41 - 50 182 40.4 246 38.7 428 39.4 

 

 
>50 145 32,2 260 40.9 405 37,3 

 

         
Estado civil Casado 272 60.6 428 67.4 700 64.6 0.028* 

 
Soltero 107 23.8 107 16.9 214 19.7 

 

 
Separado 60 13.4 90 14.2 150 13.8 

 

 
Viudo 10 2.2 10 1.6 20 1.8 
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Profesión 
Trabajador no 

especializado 
213 47.3 262 41.2 475 43.7 <0.001* 

 
Trabajador especializado 105 23.3 179 28.1 284 26.2 

 

 
Administrativo 92 20.4 111 17.5 203 18.7 

 

 
Docente 14 3.1 15 2.4 29 2.7 

 

 
Autonomo 7 1.6 7 1.1 14 1.3 

 

 
Liberal 16 3.6 23 3.6 39 3.6 

 

 
Artesano-artista 1 .2 5 .8 6 .6 

 

 
Estudiante 2 .4 1 .2 3 .3 

 

 
Ama de casa . 

 
33 5.2 33 3.0 

 

         
Nivel educación E.Primarios 69 15.3 109 17.1 178 16.4 0.506 

 
Graduado escolar 66 14.7 105 16.5 171 15.7 

 

 
Bach. / FP 188 41.8 248 39.0 436 40.1 

 

 
E.Universitarios 126 28.0 169 26.6 295 27.2 

 

 
Sabe leer y escribir 1 .2 5 .8 6 .6 

 

         

 
Total 450 

 
636 

 
1086 

  

 

No había DS  entre los dos grupos en la presencia de antecedentes 

familiares, personales, desencadenante aparente y forma de inicio de la 

fatiga. Tabla 5. 
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Tabla 5. Antecedentes y forma de inicio de dolor y fatiga  

  
Situación laboral 

 

  
Activo Inactivo Total 

 

  
n % n % n % p 

         
Antecedentes Familiares No 277 61.6 410 64.5 687 63.3 0.327 

 
Si 173 38.4 226 35.5 399 36.7 

 

         
Antecedentes Personales No 69 15.3 106 16.7 175 16.1 0.556 

 
Si 381 84.7 530 83.3 911 83.9 

 

         
Desencadenante aparente Trauma físico 20 4.4 44 6.9 64 5.9 0.082 

 
Intoxicación 4 .9 10 1.6 14 1.3 

 

 
AVE 83 18.4 142 22.3 225 20.7 

 

 
IQ 18 4.0 29 4.6 47 4.3 

 

 

Proceso 

Infeccioso 
61 13.6 80 12.6 141 13.0 

 

 
Embarazo 43 9.6 71 11.2 114 10.5 

 

 

Cirugia 

bariátrica 
1 .2 0 0.0 1 .1 

 

 
Otros 137 30,4 145 22,8 282 26,0 

 

 
Ninguno 83 18,4 115 18,1 198 18,2 

 

         
Forma de inicio Súbito 69 15.3 105 16.5 174 16.0 0.856 

 
Gradual 332 73.8 459 72.2 791 72.8 

 

 
Insidioso 48 10.7 69 10.8 117 10.8 

 

 
No recuerda 1 .2 3 .5 4 .4 

 

         
Curso evolutivo de la fatiga 

continuo 
No 47 10.4 50 7.9 97 8.9 0.142 

 
Si 403 89.6 586 92.1 989 91.1 
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Tipo continuo 
Mejoria desde 

inicio 
8 2.0 4 .7 12 1.2 0.131 

(n=989) 

Empeoramien

to desde 

inicio 

395 98.0 581 99.1 976 98.7 
 

 
No consta . 

 
1 .2 1 .1 

 

         

 
Total 450 

 
636 

 
1086 

  

 

En los pacientes activos la edad de inicio de la fatiga y el dolor fue menor 

que en los inactivos. El inicio de la fatiga se situaba en 36 (DE 10.3) años 

en los activos y de 37.8 (DE 9.5) años en los inactivos (p=0,002) y el inicio 

del dolor de 36.6 (DE10,2) años en los activos y de 38.4 (DE 9.5) años en 

los inactivos (p=0.002). En el análisis univariante (tabla 2), la edad de 

inicio de la fatiga y del dolor son un factor diferencial, a mayor edad de 

inicio, más riesgo de pertenecer al grupo de inactivos, OR 1.34, IC95% 

1.05-1.71, p =0.019 para la edad de inicio de la fatiga y OR 1.44, IC95% 

1.12-1.84, p=0.004 para la edad de inicio del dolor. Dicha diferenciación 

no se mantiene en el multivariado. 

Globalmente, el tiempo de evolución de la fatiga y del dolor fue de 123 

meses y 114 meses respectivamente lo que supone una demora en el 

diagnóstico de unos 9 años aproximadamente. No había DS en el tiempo de 

evolución de la fatiga y del dolor (tabla 6). 
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Tabla 6. Dolor y fatiga de pacientes afectos de SFC 

                

 
Situación laboral 

 

 
Activo Inactivo Total 

 

 N=1086 n 
media ; DE ; 

mediana 
n 

media ; DE ; 

mediana 
n 

media ; DE ; 

mediana 
p 

        
Edad inicio fatiga 449 36.0 ; 10.3 ; 36.0 630 37.8 ; 9,5 ; 38.0 1079 37.0 ; 9,9 ; 38.0 0.002* 

Edad inicio dolor 433 36.6 ; 10.2 ; 37.0 619 38.4 ; 9,5 ; 39.0 1052 37.7 ; 9,8 ; 38.0 0.002* 

(años) 
       

Tiempo evolución 

fatiga 
447 119.1 ; 91.6 ; 96.0 630 125.6 ; 104.5 ; 96.0 1077 122.9 ; 99.4 ; 96.0 0.839 

Tiempo evolución 

dolor 
447 109.4 ; 94.9 ; 96.0 631 117.4 ; 103.7 ; 96.0 1078 114.1 ; 100.2 ; 96.0 0.301 

(meses) 
       

 

 

 

El 86,5% de los pacientes referían clínica de cefalea recurrente, pero no 

había DS entre los dos grupos. Presentaban sueño no reparador el 98,3%, 

sin DS entre los grupos. Tabla 7. 
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Tabla 7. Cefalea recurrente y sueño no reparador de pacientes de SFC 

                  

  
Situación laboral 

 

  
Activo Inactivo Total 

 
    n % n % n % p 

         
Cefalea recurrente No 64 14.2 83 13.1 147 13.5 0.578 

 
Si 386 85.8 553 86.9 939 86.5 

 

         
Sueño no reparador No 8 1.8 10 1.6 18 1.7 0.794 

 
Si 442 98.2 626 98.4 1068 98.3 

 

 
Total 450 

 
636 

 
1086 

  

 

Los pacientes inactivos tenían mayor número de síntomas musculares, 

cognitivos, neurológicos, neurovegetativos e inmunológicos que los activos 

laboralmente (p<0.001 en el global de todos los grupos). Por bloques 

sintomáticos, la sintomatología cognitiva y la de la disfunción 

neurovegetativa fueron los más prevalentes. Sintomatología muscular: la 

fatiga post-ejercicio físico (99% en inactivos y 98% en activos) es la más 

prevalente en los dos grupos, seguida de la debilidad muscular (97% en 

inactivos y 97.6% en activos) y las mioclonías (41,5% en inactivos y 34.7% 

en activos) y las caídas por pérdida de tono (25% en inactivos y 16.4% en 

activos) los síntomas menos prevalentes. Hay DS en el dolor generalizado, 

las mioclonías y las caídas por pérdida de tono, siendo más frecuentes en 

los pacientes inactivos (figura 1). 
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En el análisis univariante (tabla 8), presentar más síntomas un factor de 

riesgo de ser inactivo respecto a tener menos sintomatología (OR 1.50, 

IC95% 1.15-1.96, p=0.002). Dicha diferenciación no se mantiene en el 

multivariante. 
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Tabla 8. Análisis univariante. Sintomatología de los pacientes afectos de SFC 

    n OR IC(95%) p 

S. Muscular Menor síntoma 313 1 
  

 
Mayor síntoma 773 1.50 1.15 - 1,96 0.002 * 

S. Cognitiva Menor síntoma 792 1 
  

 
Mayor síntoma 294 1.74 1.31 – 2.30 <0.001 * 

S. Neurológica Menor síntoma 480 1 
  

 
Mayor síntoma 606 1.66 1.30 – 2.13 <0.001 * 

D. Neurovegetativa Menor síntoma 674 1 
  

 
Mayor síntoma 412 2.21 1.71 – 2.87 <0.001 * 

S. Inmunológica Menor síntoma 599 1 
  

 

En cuanto a la sintomatología cognitiva, todos los síntomas menos los 

episodios de afasia nominal son más prevalentes en los pacientes inactivos 

de forma significativa. Las alteraciones en la concentración, en la memoria 

reciente, dificultad en la lectura y en el cálculo son los 4 síntomas más 

prevalentes, y son referidos por los dos grupos en más del 85% de los 

pacientes. Destacar las diferencias en la presencia de alteraciones en la 

planificación de tareas con un 90.7% y 78.9% en pacientes inactivos e 

inactivos respectivamente, la confusión con olvidos frecuentes (88.1% y 

80.2% en inactivos e inactivos) y la agnosia auditiva y visual, esta última 

presente en el 40.4% de los pacientes inactivos y en el 29.6% de los 

pacientes activos (figura 2).  
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En el análisis univariante (tabla 8), presentar mayor número de síntomas es 

factor de riesgo de ser inactivo respecto a tener menos síntomas (OR 1.74, 

IC95% 1.31-2.30, p <0.001). Dicha diferenciación no se mantiene en el 

multivariado. 

 

De la sintomatología neurológica, la hipersensibilidad sensorial es el 

síntoma más prevalente en los dos grupos, alrededor del 90% pero sin DS. 

La ataxia, las alteraciones visuales y la descoordinación motora son menos 
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prevalentes pero difieren  de forma significativa en los dos grupos (figura 

3).  

 

En el análisis univariante (tabla 8), presentar más sintomatología es factor 

de riesgo de ser inactivo (OR 1.66, IC95% 1.30-2.13). Las diferencias no se 

mantienen en el multivariante. 

 

 

En la disfunción neurovegetativa todos los síntomas son más prevalentes en 

los pacientes inactivos de forma significativa. La inestabilidad cefálica, los 

episodios de hipotensión ortostática, los vértigos y las dificultades en la 

acomodación visual son la sintomatología más prevalente en los dos 

grupos, con un porcentaje mayor al 70%. Como sintomatología 

neurovegetativa menos presente están los síncopes y las lipotimias (menos 

del 30%) pero aún así más presentes en los pacientes inactivos. Figura 4.  
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En el análisis univariante (tabla 8), presentar mayor número de síntomas es 

factor de riesgo de ser inactivo respecto a tener menos sintomatología (OR 

2.21 IC95% 1.71-2.87, p<0.001). Dicha diferenciación se mantiene en el 

multivariado (OR 1.83 IC95% 1.24-2.68, p =0.002) (tabla 3).  
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Sintomatología inmunológica: de los 14 síntomas, seis, las alergias 

farmacológicas múltiples, la intolerancia alimentaria, la alergia a metales, 

los antecedentes de sinusitis, los antecedentes de aftas bucales y los 

antecedentes de candidiasis eran más frecuentemente referidos por los 

pacientes inactivos. La sintomatología más presente en los dos grupos eran 

las artralgias migratorias (85% aproximadamente), el entumecimiento 

matutino generalizado, la odinofagia recurrente y la febrícula recurrente en 

más del 75% de los pacientes pero sin presentar diferencias entre los 

grupos. Figura 5.  

 

 

*
 

*
 

*
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*
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En el análisis univariado (tabla 8), presentar mayor número de síntomas es 

factor de riesgo de ser inactivo respecto a tener menos sintomatología (OR 

1.56 IC95% 1.22-2.00, p=0.006). Dicha diferenciación no se mantiene en el 

multivariado.  

 

La media del número de síntomas presentes en cada paciente de cada grupo 

sintomático era mayor de forma significativa en los pacientes inactivos 

(p<0.001). Figura 6.  
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Los pacientes inactivos tenían más comorbilidades. Del global, el síndrome 

seco, el trastorno de angustia y el dolor mandibular eran las más 

prevalentes. La fibromialgia (46% en activos, 62% en inactivos) y la 

enfermedad vertebral degenerativa o mecánica (49% activos, 59% 

inactivos) fueron las comorbilidades con mayor significación estadística 

entre los dos grupos (p<0.001). Figuras 7 y 8.  
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En el análisis univariante (tabla 9), la FM, la enfermedad vertebral 

degenerativa, la epicondilitis, el síndrome del túnel carpiana, el déficit de 

vitamina D, la HQM, la distimia, el trastorno de pánico y la hiperlaxitud 

ligamentosa son factor de riesgo para estar inactivo, destacando los dos 

primeros. Los pacientes con FM tienen un aumento del 92% de ser 

inactivos respecto los que no tienen FM (OR 1.92, IC95% 1.50-2.45, 

p<0.001) y la presencia de enfermedad vertebral degenerativa aumenta en 

un 48% el riesgo de ser inactivo (OR 1.52, IC95% 1.19-1.94, p<0.001).  
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Tabla 9. Análisis univariante. Comorbilidades de los pacientes afectos de 

SFC. 

 

    n OR IC(95%) p 

Fibromialgia 0 No 484 1 
  

  1 Si 601 1.92 1.50 - 2.45 <0.001 * 

Enf. Vertebral 

Degenerativa  
0 No 487 1 

  

  1 Si 596 1.52 1.19 - 1.94 <0.001 * 

Epicondilitis 0 No 586 1 
  

  1 Si 497 1.34 1.05 - 1.71 0.018 * 

Síndrome del túnel 

carpiano 
0 No 900 1 

  

  1 Si 184 1.49 1.07 - 2.08 0.019 * 

Osteoporosis 0 No 956 1 
  

  1 Si 126 1.53 1.03 - 2.27 0.034 * 

HQM 0 No 719 1 
  

  1 Si 365 1.32 1.02 - 1.71 0.035 * 

Distimia 0 No 934 1 
  

  1 Si 148 1.51 1.05 - 2.18 0.027 * 

Trastorno de pánico 0 No 914 1 
  

  1 Si 170 1.44 1.02 - 2.03 0.036 * 

Hiperlaxitud 

ligamentosa 
0 No 719 1 

  

  1 Si 365 1.45 1.12 - 1.88 0.005 * 
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Ninguna de las comorbilidades mantiene las diferencias en el análisis 

multivariante. 

 

Respecto al tratamiento recibido previamente al diagnóstico, no había 

diferencias entre los dos grupos. El 76% de los pacientes habían recibido 

tratamiento farmacológico, el 2.4% terapia cognitivo-conductual, 

tratamientos alternativos el 1.4%, el 0.5% terapia de ejercicio programado 

y ningún paciente había estado dentro de un programa de tratamiento 

multidisciplinar. Tabla 10. 

 

Tabla 10. Tratamiento de pacientes afectos de SFC 

 
Situación laboral 

 

 
Activo Inactivo Total 

 
   n % n % n % p 

        
Tratamiento farmacológico 340 75.6 481 75.7 821 75.7 0.942 

Terapia cognitivo-conductual 8 1.8 18 2.8 26 2.4 0.264 

Terapia de ejercicio físico programado 2 .4 3 .5 5 .5 0.947 

Programa de tratamiento 

multidisciplinar 
. 

 
. 

 
. 

 
. 

Tratamientos alternativos 6 1.3 9 1.4 15 1.4 0.910 

Otros 20 4.5 32 5.0 52 4.8 0.657 

       
 

Total 450 
 

636 
 

1086 
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El dolor y la fatiga medidos por la escala EVA fueron más intensos en los 

pacientes inactivos con DS (p=0.002). La media de fatiga fue de 8.3;1.1 

puntos en los pacientes inactivos frente frente 8.1;1.0 puntos en activos y la 

media del dolor de 7.5;1.8 en inactivos frente a 7.3;1.9 en inactivos (tabla 

11).  

 

Tabla 11. EVA de pacientes afectos de SFC 

 
Situación laboral 

 

 
Activo Inactivo Total 

 

 N=1086 n 
media ; DE ; 

mediana 
n 

media ; DE ; 

mediana 
n 

media ; DE ; 

mediana 
p 

        
EVA 

fatiga 
450 8.1 ; 1.0 ; 8.0 636 8.4 ; 1.2 ; 8.0 1086 8.3 ; 1.1 ; 8.0 <0.001* 

EVA dolor 450 7.3 ; 1.9 ; 8.0 636 7.6 ; 1.8 ; 8.0 1086 7.5 ; 1.8 ; 8.0 <0.001* 

 

 

En el análisis univariante (tabla 12) tener mayor fatiga es factor de riesgo 

de ser inactivo (OR 2.24 IC95% 1.73-2.89, p<0.001) o tener mayor fatiga 

duplica en 2.24 la probabilidad de ser inactivo.  
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Tabla 12. Análisis univariante. Cuestionarios y escalas 

    n OR IC(95%) p 

EVA fatiga 0 Menor fatiga 645 1 
  

  1 Mayor fatiga 441 2.24 1.73 - 2.89 <0.001 * 

EVA dolor 0 Menor dolor 846 1 
  

  1 Mayor dolor 240 1.75 1.29 - 2.38 <0.001 * 

FIS 8 0 Menor fatiga 563 1 
  

  1 Mayor fatiga 514 2.44 1.90 - 3.13 <0.001 * 

FIS 40 0 Menor fatiga 512 1 
  

  1 Mayor fatiga 463 2.60 2.00 - 3.39 <0.001 * 

Intensidad Fatiga 0 Menor fatiga 562 1 
  

  1 Mayor fatiga 506 2.32 1.81 - 2.98 <0.001 * 

SF36. Físico 0 Menor CV 542 1 
  

 
1 Mayor CV 541 0.48 0.38 - 0.62 <0.001 * 

SF36. Mental 0 Menor CV 542 1 
  

  1 Mayor CV 541 0.66 0.52 - 0.84 <0.001 * 

SCL90R - GSI 0 Menor síntoma 448 1 
  

  1 Mayor síntoma 430 1.98 1.51 - 2.61 <0.001 * 

HAD 0 No sintomatología 250 1   <0.001 * 

 
1 Dudoso 240 1.86 1.30 - 2.67 <0,001 * 

  2 Sintomatología 583 1.82 1.35 - 2.45 <0,001 * 

PSQI 
0 Menor calidad 

sueño 
572 1 

  

 

1 Mayor calidad 

sueño 
446 1.47 1.14 - 1.90 0.003 * 
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Dicha diferenciación se mantiene en el multivariante (OR 2.09 IC95% 

1.47-2.97, p<0.001), tabla 3. Mayor nivel de dolor también es factor de 

riesgo de ser inactivo (OR 1.75 IC95% 1.29-2.38, p<0.001) pero no se 

mantiene en el multivariado.  

 

Los pacientes inactivos obtienen puntuaciones mayores con DS en los dos 

cuestionarios de impacto de la fatiga, FIS 8 y FIS 40, en este último en el 

global y en los tres decatipos que valora (p<0.001). Los pacientes inactivos 

refieren mayor intensidad de la fatiga  medida por la escala de intensidad 

de la fatiga (p<0.001). Figura 9, 10 y 11.  

 

 

 

 

** 

** 

** 
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Figura 11. Intensidad de fatiga de pacientes afectos de SFC  

 

En el análisis univariante mayores puntuaciones en las tres escalas son 

factor de riesgo para ser inactivo.  Para el cuestionario FIS 8, OR 2.44 

IC95% 1.90-3.13, p<0.001; FIS 40, OR 2.60 IC95% 2.00-3.39, p<0.001; 

intensidad de fatiga, OR 2.32 IC95% 1.81-2.98, p<0.001 (tabla 12). En el 

multivariante, el FIS 8 mantiene las diferencias, los pacientes con mayor 

fatiga tienen un aumento del 49% de ser inactivos respecto a tener menor 

fatiga (OR 1.51 IC95% 1.04-2.18, p=0.030). 

 

La calidad de vida está afectada en todos los pacientes, obteniéndose 

puntaciones medias globales inferiores a 45 puntos en todos los decatipos. 

En la comparativa entre activos e inactivos, todos los decatipos y los totales 

físico y mental muestran DS con una peor calidad de vida en los inactivos. 

Las puntuaciones más bajas se dan en el rol físico (3.1;13.1 en inactivos y 

*p<0,05 

**p<0,001 

** 
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8.8;20.8 en activos), vitalidad (13.9;14.1 en inactivos y 16.98;14.1 en 

activos) y el dolor corporal (17.3;17.0 en inactivos y 24.5;19.2 en activos). 

Todos los decatipos muestran DS con p<0.001 menos el rol emocional 

(p=0.001) y la salud mental (p=0.012).  En el total de salud física y mental, 

se afecta globalmente más la salud física y es la que muestra mayores 

diferencias entre grupos, p<0,001 frente a  p=0,004 en salud mental (Figura 

12).  

 

 

 

*p<0,05 

**p<0,001 

** 
** 

** 

** 

** 

** 

* 

* 
 * 
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El análisis univariado muestra que una mayor calidad de vida física y/o 

mental es un factor protector de ser inactivo, con un OR 0.48 IC95% 0.38-

0.62, p<0.001 para la calidad de vida física y OR 0.66 IC95% 0.52-0.84, 

p<0.001 para la calidad de vida mental (tabla 12). Estas diferencias se 

mantienen en el análisis multivariado (OR 0.45 IC95% 0.31-0.66, p<0.001 

para la calidad de vida física y OR 0.50 IC95% 0.33-0.75, p<0.001 para la 

calidad de vida mental). Tabla 3. 

 

En el cuestionario de sintomatología psicopatológica SCL90R, los tres 

índices globales los pacientes inactivos puntúan peor de forma 

significativa. El índice de severidad global  y el índice de malestar positivo) 

tienen una p<0.001 mientras que el valor de los síntomas totales positivos 

tiene una p=0.002. De los 9 decatipos, excepto hostilidad e ideación 

paranoide, la sintomatología evaluada es más intensa en los pacientes 

inactivos con DE. Figura 13.  
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Figura 13. Cuestionario de sintomatología psicopatológica SCL90R de 

pacientes afectos de SFC 

 

IGS: índice global somático 

IMS: índice de malestar somático positivo 

 

 

El análisis univariado muestra que los pacientes con mayores puntuaciones 

en este cuestionario tienen un aumento de riesgo de ser inactivo, con OR 

1.98 IC95% 1.51-2.61, p<0.001 (tabla 12). Estas diferencias no se 

mantienen en el análisis multivariado.  

*p<0,05 

**p<0,001 

** 
** 

** 

** 

** 

* 

* ** 
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En el cuestionario HAD, la media de las puntuaciones en la subescala 

ansiedad fue de 10.7;4.8 en pacientes activos y de 11.1;4.7 en pacientes 

inactivos (p=0.209) y en la subescala depresión de 9.8;4.8 en pacientes 

activos y de 11.3;4.6 en pacientes inactivos (p<0.001). Figura 14 

 

 

El análisis univariante muestra que los pacientes con puntuaciones dudosas 

o sintomásticos tienen un aumento de riesgo de ser inactivo, con OR 1.86 

IC95% 1.30-2.67, p<0.001 en la sintomatología dudosa y OR 1.82 IC95% 

1.35-2.45, p<0.001 cuando hay sintomatología (tabla 12). Estas diferencias 

*p<0,05 

**p<0,001 
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se mantienen en el análisis multivariado pero sólo en la sintomatología 

dudosa (OR 1.98 IC95% 1.20-3.26, p=0.007) (tabla 3). 

El índice de calidad del sueño de Pittsburgh muestra que los pacientes con 

SFC, ya sean activos o inactivos tienen una mala calidad del sueño, con 

puntuaciones totales superiores a 5 en los dos casos pero con diferencias 

significativas (p<0.001) indicando que los inactivos duermen peor que los 

activos (figura 15).  

Figura 15. Cuestionario calidad del sueño Pittsburgh de pacientes SFC. 

 

 
*p<0,05 

**p<0,001 

* 

* 

** 

** 

** 
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En el análisis univariante, una menor calidad del sueño se relaciona con el 

riesgo de estar inactivo (tabla 12). Las diferencias no se mantienen en el 

análisis multivariado.   
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La incapacidad laboral en el paciente diagnosticado del síndrome de 

fatiga crónica en una Unidad de Referencia Hospitalaria. 

En el presente estudio el 58.4% de los pacientes estaban inactivos por 

incapacidad temporal o permanente. Estos resultados son acordes con los 

encontrados en una revisión de 15 estudios realizados entre 1966 – 2004 

por Taylor en 2005, cuyo análisis mostró que la tasa de desempleo en los 

pacientes afectos de SFC oscilaba entre el 35% y el 69% (Taylor et al., 

2005). Este porcentaje se situa en el 54% en el estudio de Ross et al. 

(2004), en el que se incluye la comparativa con un grupo control siendo la 

minusvalía laboral en estos últimos del 9%. Este porcentaje se mantiene en 

un estudio del año 2011 con un 50% de inactividad laboral (Collin et al., 

2011).   

En una enfermedad afín, la FM, que además es una comorbilidad frecuente 

en el SFC, el grado de desocupación varía del 34 al 77% (Palstam et al., 

2012) y en nuestro ámbito, el estudio de Collado et al. en el que se analiza 

el impacto familiar, laboral y social de pacientes con FM procedentes de la 

Atención Primaria, el 66% no trabajaban y el 23% tenían algún grado de 

incapacidad permanente. (Collado et al., 2014). 

Se han realizado estudios similares en EM, una patología que comparte con 

el SFC síntomas como fatiga, depresión y sintomatología muscular y que es 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Collado%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25385047
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más frecuente en mujeres. Diversos estudios señalan que la minusvalía 

laboral se sitúa entorno al 30-40% (27% Flensner et al., 2013), (38% 

Cadden et al., 2015). 

 

Influencia de las variables  sociodemográficas en la incapacidad 

laboral en el paciente afecto del síndrome de fatiga crónica.  

En nuestro estudio, tener más de 50 años en el momento del diagnóstico, 

mayor edad en el inicio de la fatiga y del dolor son factores de riesgo de 

estar inactivo. No hay diferencias significativas entre los pacientes activos 

e inactivos en el estado civil y en la profesión. 

La proporción de mujeres es algo superior a la de la literatura, variando del 

80.6% (Kidd et al., 2016), 77% (Collin et al., 2011), 70% (Regal, 2011). En 

el estudio de Collin et al. (2011) el sexo masculino se relacionó con la 

inactividad laboral. 

La edad también se relacionó con la inactividad en el estudio de Collin et 

al. (2011), en el análisis multivariado. Los pacientes procedían de unidades 

especializadas, con un porcentaje de mujeres menor (77%) y eran más 

jóvenes, con una proporción de pacientes ≤40 años del 58.5% en el grupo 

de activos y del 45% en los inactivos respecto al 27% de los activos y el 

20% de los inactivos en nuestro estudio, pero el porcentaje de pacientes  
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>50 años que no trabajan es similar (65% en nuestro estudio y  68% en el 

de  Collin et al., 2011).  

Entre el inicio de la sintomatología y el diagnóstico de la enfermedad 

puede pasar 1 año en el 67-77% de los pacientes y al menos 5 años en 29% 

de los pacientes (IOM, 2015). En nuestro estudio el tiempo de evolución de 

la fatiga cuando los pacientes son atendidos en la unidad es superior (media 

de 10±8 años y mediana de 8 años). 

La proporción de casados nuestro estudio es superior a la del estudio de 

Regal (2011), el 64% frente al 46%.  

 

La sintomatología clínica y los fenómenos comórbidos en la minusvalía 

laboral. 

En el presente estudio observamos que los pacientes inactivos están más 

sintomáticos que los pacientes activos. No obstante la prevalencia de 

sintomatología en activos e inactivos es muy elevada, sobretodo la 

muscular, la cognitiva y la neurológica. 

Estos datos están en la línea de la revisión de Taylor Kielhofner, en la que 

incapacidad para trabajar se relacionaba con la severidad de la 

sintomatología (Taylor et al., 2005).  
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En el estudio univariado la presencia de mayor número de síntomas es 

indicadora de inactividad laboral en todos los grupos clínicos, pero en el 

multivariado solo se mantiene la sintomatología neurovegetativa. 

Ya en el año 1993 un estudio observó que el 90% de los pacientes referían 

dificultades de concentración y memoria, siendo las quejas cognitivas más 

frecuentes los olvidos, la distraibilidad, las dificultades de concentración y 

la disminución en la capacidad de razonamiento (Grafman et al., 1993). En 

cuanto a la sintomatología cognitiva, en nuestro estudio más del 90% de los 

pacientes refieren alteraciones de la concentración, de la memoria reciente, 

dificultad para la lectura y del cálculo, siendo más frecuentes en los 

pacientes inactivos. Estos datos coinciden con trabajos previos del grupo, 

en los que se demuestra que los pacientes con SFC tienen afectada la 

atención y la velocidad de procesamiento de la información (Santamarina 

et al., 2014).  

No hay estudios similares en los que se analicen las diferencias en 

sintomatología entre pacientes que trabajan y que no trabajan en el SFC 

pero sí existen en  FM o en EM. Un estudio mostró que los pacientes con 

FM con mayor afectación en la capacidad para trabajar refieren mayor 

intensidad de dolor, fatiga y rigidez. (Palstam et al., 2012). En el estudio de 

Cadden realizado en pacientes con EM, la función cognitiva (velocidad de 

procesamiento y memoria) fue  predictora de empleo. (Cadden et al., 2015).  
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En el estudio univariado las comorbilidades que se asociaron a la 

inactividad laboral fueron la FM, la enfermedad vertebral degenerativa, la 

HQM y la distimia y el trastorno de pánico entre otras. Estas diferencias no 

se mantienen en el estudio multivariado.  

La presencia de comorbilidades empeora la discapacidad tal como 

demuestra el estudio de Brown et al. En dicho estudio compararon cuatro 

grupos de pacientes, todos  con SFC, según si tenían HQM o FM asociadas. 

En los que coexistían las dos comorbilidades tenían peor calidad de vida 

medida por el cuestionario SF-36, depresión y severidad de los síntomas 

que los pacientes que presentaban solo SFC (Brown et al., 2007).   

En nuestro estudio queremos destacar en primer lugar las diferencias en la 

prevalencia de FM, 62% de los pacientes inactivos frente al 46% de los 

pacientes activos laboralmente, que en el estudio univariado se traduce en 

que los pacientes con FM tienen un aumento de un 92% de ser inactivos 

respecto a los que no tienen FM.  Un estudio previo publicado en 2014 ya 

demostró que la FM empeora los parámetros clínicos, la fatiga y la 

percepción de la calidad de vida en los pacientes con SFC. Además, los 

pacientes con FM tienen con mayor frecuencia otros fenómenos 

comórbidos asociados tales como dolor miofascial regional, síndrome seco,  

tendinopatías y trastornos psicológicos, entre otros (Faro et al., 2014).  
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Los datos presentados están acordes con el estudio de Assefi et al. en el que 

se analizaron las consecuencias económicas, ocupacionales y personales de 

pacientes con SFC, FM o ambos. En este estudio la presencia FM 

determina la inactividad laboral (39% de los pacientes con SFC sin FM, 

66% de los pacientes con SFC con FM) (Assefi et al., 2003). En otro 

estudio la FM era un factor de riesgo de no mejoría en pacientes con SFC 

estudiados en un periodo de 30 meses (Ciccone et al., 2010).   

En nuestro estudio la presencia de comorbilidades incluídas como 

psicopatología es baja, excepto el trastorno de angustia que está presente en 

el 71% de los pacientes. Así, el trastorno  adaptativo está presente en el 

3.8% de la serie; la distimia en un 13.7% del total de pacientes (más 

prevalente en los pacientes inactivos); el trastorno de pánico  en el 13% de 

los pacientes activos y en el 17.6% de los inactivos; alteración de la 

personalidad en el 4.7%. En el análisis univariado sólo el trastorno de 

pánico y la distimia se relacionan con el riesgo de estar inactivo pero no se 

mantiene en el multivariado.   

En nuestro entorno, el estudio de Regal, realizado con pacientes con SFC 

evaluados en una unidad de valoración de incapacidades (más de 1 año en 

incapacidad temporal), el 54% de los pacientes tenían psicopatología 

(trastorno ansioso-depresivo, depresión, trastornos adaptativos  o distimia) 

(Regal, 2011). 



91 
 

En un artículo de revisión del año 2004 sólo la depresión parecía asociarse 

a la disfunción laboral en el SFC aunque concluyen que se necesitan 

estudios longitudinales y de intervención para determinar las características 

asociadas con la incapacidad (Ross et al., 2004). 

Otro estudio concluye que en pacientes con SFC la depresión se relaciona 

con el absentismo laboral pero de forma independiente a la fatiga 

(Handlandsmyth et al., 2009).  

 

El impacto de la fatiga, dolor, disfunción del sueño, psicopatología y 

deterioro de la calidad de vida en el historial laboral del paciente 

afecto del síndrome de fatiga crónica. 

Los pacientes inactivos obtienen mayores puntuaciones en las cuatro 

escalas utilizadas para medir la fatiga (EVA de fatiga, FIS 8, FIS 40 y 

escala de intensidad de fatiga). En análisis univariado puntuaciones 

mayores de estas cuatro escalas son factor de riesgo para estar inactivo, 

mientras que en el multivariado se reduce a la escala EVA y al FIS 8. 

Hecho importante a remancar es que la puntuación global del FIS-40 en 

pacientes activos e inactivos es superior a 120, lo que indica una gran 

afectación y que la fatiga influye en la discapacidad laboral de estos 

pacientes. 



92 
 

Estos datos están en la línea con el estudio de Knudsen et al. o en el de 

Collin et al. En el primero constatan que los pacientes con una incapacidad 

tenían más fatiga física que los pacientes que se mantenían activos 

(Knudsen et al., 2011). En el de Collin et al. la fatiga se valoró con la 

escala de Chalder y los pacientes inactivos tenían más fatiga pero en el 

estudio multivariado la fatiga no se mantuvo como factor de riesgo de 

incapacidad.  (Collin et al., 2011).  

La medición de la fatiga se ha utilizado en los pacientes con SFC para 

cuantificar la existencia de variaciones clínicas a lo largo del tiempo, como 

en el estudio de Friedberg et al.  en 2009 con el cuestionario de intensidad 

de fatiga (Friedberg et al., 2009). 

La fatiga es un síntoma referido por pacientes con FM. Las mujeres afectas 

de FM que trabajaban referían menos fatiga física y mental, medida por el 

FIQ (cuestionario de impacto de la FM), en el estudio de Palstam et al. 

(2012).  

La fatiga también fue predictora de incapacidad en los pacientes con EM  

tal como lo demuestran Cadden et al. (2005). A partir de las subescalas 

física, cognitiva y social del FIS 40 y de la escala de intensidad de fatiga 

crearon un “score/puntaje o puntuación” de fatiga y compararon las medias 
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obtenidas entre pacientes activos e inactivos, obteniendo un OR 2.90 (IC 

1.22-6.90).    

La utilización del cuestionario de calidad de vida SF-36 en el SFC para 

medir la funcionalidad ha sido desarrollado por diversos autores.  Nacul et 

al. 2011 compararon la calidad de vida en el SFC con la de otras patologías 

crónicas como la depresión, el cáncer y la AR. Los resultados que 

obtuvieron se presentan en la figura 1 se constata que los pacientes con 

peores puntuaciones en el SF-36, fueron los diagnosticados de SFC. 
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Figura 16: Puntuaciones de los decatipos del SF-36 en hombres y mujeres 

con SFC, otras enfermedades crónicas y sanos. Fuente: Collin et al., BMC 

Public Health. 2011;11:402. 
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El decatipo función física del SF-36 se ha mostrado útil en pacientes con  

SFC como instrumento de valoración de cambio después de una terapia de 

rehabilitación (Wearden et al., 2010), como parámetro para clasificar a 

pacientes con mejoría o sin mejoría en un periodo de tiempo (Ciccone et 

al., 2010). Las variaciones en la función física han relacionado con los 

cambios de tipo subjetivo percibidos por el paciente con SFC (Friedberg et 

al., 2009).  

Se ha estudiado también qué decatipos del SF-36 diferencian mejor los 

pacientes con SFC de los controles sanos. El rol emocional era el que peor 

discriminaba entre el SFC  y los controles y en el decatipo de función física 

no había diferencias  significativas en actividades no estresantes como 

bañarse o andar a paso lento, pero sí había diferencias si se aumentaba la 

intensidad de la actividad (Jason et al., 2011). Nacul et al sugirieron que el 

decatipo rol físico podría ser una médida adecuada de resultado en el SFC 

ya que era el más afectado (Nacul et al., 2011) y se ha sugerido que 

puntuaciones medias individuales por debajo de 40 y  puntuaciones medias 

grupales menores a 47 podrían indicar función afectada (Ware et al., 2007). 

 

En la figura 2 se presentan las medias de las puntuaciones de todos los 

decatipos y de los totales físico y mental del cuestionario SF-36 de nuestro 

estudio y de 3 estudios publicados de pacientes con SFC (Unger 2017, 

Kidd 2016, Nacul 2011). Y se observa como los pacientes de nuestro 
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estudio  tienen peor calidad de vida que los del resto de estudios y que los 

resultados en el dominio físico fueron inferiores a los de salud mental. En 

el estudio de Unger et al. (2017) los pacientes procedían de unidades 

especializadas en SFC en Estados Unidos y en el de Kidd et al. (2016) del 

Reino Unido y Noruega, algunos de unidades especializadas y otros no. Las 

puntuaciones de ambos estudios son superponibles en todos los decatipos. 

Las puntuaciones de los decatipos del estudio de Nacul et al. (2011) 

muestran menor variabilidad que las del resto de los estudios. Los 

decatipos con mayores puntuaciones son salud mental y rol emocional y en 

casi todos los estudios vitalidad y rol físico son los que tienen peores 

puntuaciones medias. Destaca también la confluencia de las puntuaciones 

en función física en todos los estudios menos en el de Nacul. A pesar de las 

claras  diferencias en todos los decatipos  entre nuestro estudio y el de 

Nacul et al. (2011), en los globales de salud física y mental  ambos estudios 

son superponibles. 
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Figura 17: Comparativa de las puntuaciones de los decatipos del 

cuestionario de calidad de vida SF-36 en estudios con SFC.  
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ligeramente mejor, con una mediana es de 50 en los activos y 40 en los 

inactivos. (Collin et al., 2011).  

En relación con la FM, el estudio de Jiao et al realizado con  978 pacientes 

con FM muestra que los pacientes jóvenes y de mediana edad (≤39; 40-59 

años) tenían peor calidad de vida en el total de salud mental, vitalidad, 

función social y salud mental. No había diferencias en el total de salud 

física, rol físico, dolor y rol emocional. En este estudio no se ha realizado 

un análisis de la calidad de vida por grupos de edad, pero si utilizamos el 

grupo de 40 a 59 años, comparado con nuestro estudio  las puntuaciones 

del total de salud física y salud mental son similares (Jiao et al., 2014). 

También en FM, Palstam et al. (2012) observaron que las mujeres con FM 

que trabajaban tenían mejor salud física en la escala SF-36  y Pereira et al. 

(2012) que el impacto de la FM en la calidad de vida se focaliza en las 

dimensiones físicas del SF-36. Si analizamos las puntuaciones, 

globalmente los pacientes de este estudio tienen mejor calidad de vida en 

salud mental que el estudio portugués (Pereira et al., 2012), si bien es cierto 

que un estudio previo, de nuestro grupo,  (Faro et al., 2014) en el que se 

analizó el impacto de la FM en el SFC, los que presentaban FM tenían 

puntuaciones inferiores en los decatipos salud mental y rol emocional.  
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Y en esclerosis múltiple Flensner et al. observaron que los pacientes que no 

trabajaban tenían peor calidad de vida, tal como puede verse en la figura 3. 

Los pacientes del estudio de Flensner tienen mejor calidad de vida que los 

pacientes de este estudio, con puntuaciones superiores en todos los 

decatipos tanto en activos como en inactivos (Flensner et al., 2013). 

 

Figura 18: Comparativa de las puntuaciones de los decatipos del 

cuestionario de calidad de vida SF-36 en pacientes con SFC y EM. 
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Para la valoración de la ansiedad y la depresión se ha utilizado el 

cuestionario HADs, existiendo para ello otros instrumentos, tales como el  

cuestionario de ansiedad-depresión de Hamilton (Lobo et al., 2002)  o el 

cuestionario de ansiedad-depresión de Beck (Beck et al., 1961). Y al igual 

que con la calidad de vida, el estado de ánimo se ha utilizado en estudios 

prospectivos en SFC, de los que destacan el de Ciccone et al. (2010) o el de 

Friedberg  et al. (2009), ambos con la escala de depresión y ansiedad de 

Beck. En el primero el porcentaje de pacientes con ánimo depresivo fue 

superior en el grupo de pacientes que no mejoraban (Ciccone et al., 2010). 

Además la presencia de depresión se ha propuesto como explicativa de la 

discapacidad psicosocial en el SFC y se ha demostrado que actúa de forma 

independiente a la fatiga en estos pacientes (Hadlandsmyth et al., 2009).  

Los pacientes inactivos obtienen puntuaciones más elevadas en escala de 

ansiedad-depresión y estas  diferencias son significativas en depresión y en 

la puntuación total. En el análisis univarido puntuaciones totales dudosas o 

indicativas de sintomatología del HADs  son factor de riesgo de ser 

inactivo, manteniéndose en el multivariado para la sintomatología dudosa.  

En ansiedad, la puntuación media global es de 10.9 que se interpretaría 

como un caso borderline o fronterizo y en depresión la puntuación media es 

de  9.8 en activos y de  11,3 en inactivos (puntuaciones mayores de 10 se 

consideran indicativas de morbilidad).  



101 
 

Estos resultados son consistentes con los del estudio de Collin et al. que 

valora la ansiedad-depresión con el mismo cuestionario en pacientes con 

SFC (Collin et al., 2011). 

En  la misma línea, las mujeres con FM que trabajan obtienen puntuaciones 

inferiores en el HADs-depresión que las que no trabajan, pero estas 

diferencias no se observan en el HADs-ansiedad. Al comparar los 

resultados con los de nuestro estudio estas pacientes refieren unos niveles 

inferiores de ansiedad y de depresión (Palstam et al., 2012) 

En relación con la esclerosis múltiple la depresión no fue predictora de 

empleo en el estudio del Cadden et al. (2015), utilizando el cuestionario 

Beck de depresión (Beck et al., 1961) y el inventario multiescalar de 

depresión de Chicago (Nyenhuis et al., 1995). 

En el presente estudio tener mayor sintomatología en el cuestionario de 

psicopatología SCL90-R es factor de riesgo de estar inactivo en el análisis 

univariado, pero las diferencias no se mantienen en el multivariado. En el  

estudio de Ciccone et al. (2010) se utiliza esta escala como una de las 

variables que diferencian los pacientes que mejoran y los que no mejoran. 

El porcentaje de pacientes clasificados como somatizadores en los que no 

mejoraban era superior al grupo de pacientes que mejoraban de forma 

significativa o los pacientes identificados inicialmente como somatizadores 
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tenían 3 veces más probabilidades de convertirse en pacientes que no 

mejoraban.  

Los pacientes inactivos tenían valores de EVA del dolor superiores a los 

pacientes activos siendo factor de riesgo de ser inactivo en el estudio 

univariado pero no en el multivariado.  

Estos datos son consistenentes con los de Collin et al. (2011) en el que se  

se utiliza la misma escala para medir el dolor, y además las diferencias 

tampoco se mantienen en el multivariado. Si comparamos los valores 

medios de los dos estudios nuestros pacientes tienen niveles más elevados 

de dolor. 

Todos los pacientes estudiados tienen una mala calidad del sueño. Los 

pacientes inactivos obtienen mayores puntuaciones en el cuestinario de 

calidad del sueño de Pittsburg, lo que indica una peor calidad del sueño. En 

el estudio univariado una peor calidad del sueño es factor de riesgo para 

estar inactivo, pero estas diferencias no se mantienen en el multivariado.  

No se han encontrado otros trabajos que analicen/relacionen la minusvalía 

laboral y la calidad del sueño. Los hallazgos del estudio de Neu et al. en 

pacientes con SFC indicaron que el PSQI es un buen indicador de la 

percepción de mala calidad del sueño (Neu et al., 2007).  
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1.En nuestra serie de 1086 pacientes afectos del Síndrome de Fatiga 

Crónica,  procedentes de una Unidad de Referencia Hospitalaria, no 

trabajaban en el momento del diagnostico, el 58% de los mismos, siendo 

predominantemente mujeres, en la edad media de la vida y con estudios 

medios y superiores y con trabajo especializado.  

2. La edad mayor de 50 años y la mayor edad en el inicio de la fatiga y el 

dolor, fueron factores de riesgo de estar inactivos en los pacientes afectos 

del Síndrome de Fatiga Crónica. 

3. Los pacientes afectos del síndrome de fatiga crónica, con mayor 

expresión clinica neurológica y predominantemente la derivada de la 

disfunción cognitiva y neurovegetativa,  presentaban mas riesgo de estar 

inactivos de forma significativa, tanto en el estudio univariado como en el 

multivariado. 

4. La presencia de la fenomenos comorbidos tales como la fibromialgia, 

enfermedad vertebral degenerativa, trastornos psicopatológicos, la 

sensibilidad química multiple, se asociaron con mayor inactividad laboral 

en los pacientes afectos del síndrome de fatiga crónica. 

5. Las mayores puntuaciones en las escalas de fatiga, dolor, ansiedad-

depresión, disfunción del sueño y sintomatologíapsicopatológica, fueron 

factores asociados de forma significativa con mayor inactividad laboral y la 
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mejor calidad de vida física y mental,constituyo un factor asociado a la 

actividad laboral, en los pacientes afectos del síndrome de fatiga crónica. 

 

El perfil del paciente afecto del síndrome de fatiga crónica, que no trabaja 

en el momento del diagnóstico en una Unidad de Referencia Hospitalaria, 

seria el de una mujer mayor de 50 años, con trabajo especializado y 

estudios medios o  superiores, con gran expresión clinica neurologica en el 

complejo sintomático de la fatiga crónica, presencia de fenomenos 

comorbidos asociados y mas fatiga, dolor, ansiedad y depresión, 

psicopatologia, disfunción del sueño y peor calidad de vida tanto física 

como mental.  
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

- Los pacientes estudiados proceden de una Unidad Hospitalaria, 

recientemente reconocida como de excelencia por el Departamento 

de Salud de la Generalitat de Cataluña,  en su mayoría derivados de 

la Atención Primaria y en menor proporción de la especialitzada. Es 

de presuponer que tendrán mayor afectación sintomática y severidad 

de la fatiga, que si el estudio se hubiese realizado en el ambito de la 

Atención Primaria exclusivamente. . 

- Al ser un estudio de corte transversal, la situación laboral no se ha 

podido valorar siguiendo la evolucion de los pacientes.  

- En los pacientes inactivos se desconoce el motivo de la IT o IP. 

- No se han realizado exploraciones complementarias como consumo 

de oxígeno o batería neuropsicológica, que podrian definir mas 

especificamente la intolerancia al ejercicio físico y la disfunción 

cognitiva.  

 

Puntos fuertes 

- Se trata de una amplia serie de pacientes afectos de SFC, con 

inclusion prospectiva de los  mismos, lo que nos permite evaluar 

todas las variables analizadas. 



107 
 

- Todos los pacientes incluídos en el estudio tienen un SFC, se han 

excluído las formas secundarias en el superviviente del cancer, 

enfermedades inmunoinflamatorias, infecciones crónicas y/o las 

formas de fatiga crònica idiopàtica. 

- De los pacientes que no trabajan, se han excluído los individuos en 

los que no pueda ser valorada su situación laboral en el momento del 

diagnóstico: amas de casa, jubilación por edad, pacientes en paro, 

pacientes sin historia laboral previa. 
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AE: atenación especializada  
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