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4.1. ARTÍCULO I . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 52
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1. INTRODUCCIÓN

La Organización Mundial de la Salud define la enfermedad crónica como una enfermedad de evo-

lución larga que a menudo comporta discapacidad o complicaciones que pueden afectar a la auto-

nomı́a y la calidad de vida de las personas que la sufren.

El incremento sostenido de la esperanza de vida de la población, atribuible a las mejoras socio-

económicas y sanitarias, ha comportado un cambio en las necesidades de salud de la población de

los paı́ses de nuestro entorno. Este cambio viene determinado por el incremento de los pacientes

crónicos y el impacto socioeconómico que suponen para los sistemas de salud. Teniendo en cuenta

esta realidad, es necesario plantearse cómo ofrecer un modelo de atención que sea más resolutivo

en la prevención y el tratamiento de las enfermedades crónicas.

Actualmente el Plan de Salud del Servei Català de la Salut de 2011-2015 (1) tiene como proyecto

implantar procesos clı́nicos integrados para diez enfermedades entre las cuales está el dolor cróni-

co y enfermedades del aparato locomotor. Para poder realizar un adecuado planteamiento de los

procesos clı́nicos se debe realizar un estudio de la realidad actual del dolor crónico en Cataluña

teniendo como principal foco la prevalencia de esta patologı́a en la Atención Primaria.

Según un estudio realizado en España existen 6,1 millones de personas (17,6%) (2) que padecen de

dolor crónico no oncológico. Estos porcentajes varı́an si estamos hablando de dolor local, regional

o generalizado. Todos ellos limitan la actividad de la persona interfiriendo en su vida diaria y profe-

sional. Sin embargo, de entre de ellas, el dolor crónico generalizado es el que puede comprometer

mayormente en la calidad de vida de la persona.

De acuerdo a los criterios de la American College of Rheumatology (ACR) (3) el Dolor Crónico

Generalizado (DCG) se define como aquel dolor que existe por encima y por debajo de la cintu-
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ra, incluyendo ambos lados del cuerpo y presente en los últimos 3 meses. Dentro de esta entidad

de DCG, la principal enfermedad que destaca por la frecuencia es la Fibromialgia (FM). Esta se

caracteriza por una gran variedad de sı́ntomas entre los que destaca el dolor musculoesquelético,

la fatiga persistente, el sueño no reparador, la rigidez generalizada, sı́ntomas ansioso-depresivos

y sensibilidad a la presión en al menos 11 de 18 puntos gatillo; no pudiendo distinguir entre las

formas primarias o secundarias. Asimismo esta enfermedad puede coexistir con otras muchas en-

fermedades reumáticas y no reumáticas como son el Sı́ndrome de Sjögren (SS) (en el 50%), Lupus

Eritematoso Sistémico (LES) (en el 30%) y la Artritis (AR) (en el 25%) (4, 5, 6).

Un estudio reciente (7) proporcionó evidencias relacionadas con el diagnóstico adecuado de la

FM: en sólo el 34% de los pacientes diferidos al reumatólogo se confirmó dicho diagnóstico. Los

sı́ntomas discriminatorios para definir o descartar la FM fueron los puntos gatillos (p < 0,0001) y

la fatiga (p = 0,0003). Dada la elevada tasa de error los autores concluyen que un amplio espectro

de enfermedades deberı́an ser consideradas en el diagnóstico diferencial de todo paciente con dolor.

Sin embargo, la Fibromialgia no presenta una afección orgánica demostrable, ni existe una prueba

diagnóstica confirmatoria objetiva. Este hecho afecta a múltiples niveles conduciendo a una asocia-

ción con problemas psicopatológicos y a la generación de situaciones conflictivas en las consultas,

a un posible sobrediagnóstico de FM y a un incremento creciente de recursos sanitarios (8).

1.1. Epidemioloǵıa

El dolor crónico generalizado (DCG) es un problema de salud universal investigado en diversos

sistemas sanitarios de todo el mundo, paı́ses y culturas de todo el mundo, con una prevalencia que

oscila del 4,2% al 13,3% (9, 10, 11, 12). Para poder entender las diferencias en las prevalencias,

hay que recordar que se está hablando de tres conceptos diferentes: el dolor crónico generalizado,

la fibromialgia y el dolor regional.

La prevalencia del DCG aumenta con la edad y es más frecuente en mujeres, siendo el grupo de

los 50 a los 74 años de edad el afectado con mayor frecuencia (11, 13). Son pocos los estudios

realizados en paı́ses del entorno mediterráneo sobre la incidencia y el estado de salud de los pa-
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cientes con DCG. Además, no todos se ponen de acuerdo en una definición del término, lo que

conlleva a una gran variabilidad en las cifras de prevalencia reportadas: mientras algunos estudios

cifran la prevalencia en un 23%, otros lo aumentan a un 39% cuando se estudian mayores de 65

años (2), o incluso hasta el 73% cuando se refiere a dolor regional en los últimos tres meses (14).

El estudio EPISER promovido por la Sociedad Española de Reumatologı́a llevó a cabo un análisis

poblacional de prevalencia del DCG que alcanzó el 8% (15). En el momento de la redacción de

la presente tesis doctoral, se encuentra en marcha la segunda edición del estudio EPISER, cuya

muestra superará los 5.000 pacientes e incluirá el análisis de prevalencia de algunas enfermedades

autoinmunes sistémicas. Se prevé que los resultados sean comunicados a finales del 2018.

Otros estudios realizados para calcular la prevalencia de la FM en la población general la estimaron

entre el 0,5 y 5% (16). El promedio de la prevalencia de la FM en los adultos en la población de

los Estados Unidos fue estimada en 2% (IC del 95%: 1,4 a 2,7) (17); mientras que en un estudio

realizado en Canadá reportó una prevalencia del 3,3% para la FM. Similares prevalencias han sido

reportadas en los paı́ses europeos como Portugal (3,6%), Alemania (3,0%, IC del 95%: 1,6-4,4)

(18) , España (2,4%, IC del 95%: 1,5 a 3,2) (19), Italia (2,2%, IC del 95%: 1,4 a 3,2) (20, 21),

Francia (1,4%, IC: 0,7-2,1) (22).

Las variaciones se producen por diferencias en la definición de dolor crónico y los métodos usados

en su estimación.

Los pacientes con DCG son valorados inicialmente por el Médico de Familia quien en el breve

tiempo que dispone debe diagnosticar adecuadamente esta patologı́a y valorar las posibles impli-

caciones (23). Es por todo ello que las caracterı́sticas del DCG deberı́an ser consideradas como una

enfermedad cuyo diagnóstico, control y tratamiento es prioritario, y no sólo como una patologı́a

más.

1.2. Etiopatogénesis

La patogénesis del DCG no está del todo clara, aunque se cree que es el resultado de un malfun-

cionamiento del Sistema Nervioso Central que aumenta la percepción y transmisión del dolor (24).
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La etiopatogenia del dolor ha sido más estudiada y descrita en la Fibromialgia, e incluye la mo-

dulación espinal o supraespinal de los mecanismos de entrada que alteran la sensibilidad al dolor

periférico (25, 26, 27).

Existen diversas hipótesis que mencionamos a continuación.

Hormona de crecimiento

Existe una relación entre la Fibromialgia y Sı́ndrome de fatiga crónica donde se observa que ambas

presentan niveles alterados de la hormona del crecimiento, posiblemente como resultado de una

alteración del sueño. Este hecho fue observado por Moldofski (28) en un estudio, donde un total

de seis voluntarios sanos después de interrumpir el estadio IV del sueño durante tres noches conse-

cutivas, experimentaron fatiga e hipersensibilidad a la palpación en las zonas de referencia para el

diagnóstico de fibromialgia. Otros trabajos han demostrado tasas bajas de producción de hormona

del crecimiento y de somatomedina C en pacientes con fibromialgia (29). Es ası́, que se acepta que

la hormona del crecimiento está implicada en la homeostasis y la recuperación muscular, y que

ésta hormona necesita del sueño profundo para poder sintetizarse (29).

Según un estudio realizado por Lue (30) se ha determinado la existencia de un ritmo alfa-delta

en los pacientes con fibromialgia. Este ritmo se llama ası́ por la presencia de ondas alfa (propias

de la vigilia) que persisten cuando comienzan a aparecer en el trazado las ondas delta del sueño

profundo; ambos tipos de ondas se solapan. Se entiende que estas ondas podrı́an favorecer la ines-

tabilidad anı́mica y el deterioro muscular. De hecho, la hormona de crecimiento ha sido probada,

con buenos resultados, en un ensayo clı́nico aleatorizado llevado a cabo por Bennett con una mues-

tra de 50 mujeres fibromiálgicas. En este trabajo las pacientes con fibromialgia mejoraron frente al

grupo tratado con placebo, tanto en la calidad de vida como en los puntos dolorosos. Sin embargo,

debido a los efectos adversos (sı́ndrome del túnel carpiano) y a lo costoso de la terapia, ésta no se

ha popularizado (31).
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Cortisol, estrés crónico y neurotransmisión

Varios estudios han mostrado una producción debilitada del cortisol matinal con elevaciones séri-

cas durante la tarde (32, 33). Adler et al (34) encontraron una respuesta debilitada en la producción

de ACTH y de noradrenalina en pacientes con fibromialgia a las que se indujo hipoglucemia- hi-

perinsulinemia y algo parecido tuvo lugar cuando se intentó estimular la producción de ACTH

mediante la infusión de Interleuquina 6 (35). Neeck y Riedel (36) postulan la existencia de una hi-

peractividad a nivel de las hormonas productoras de cortisol. Esta hiperactividad, mantenida por el

estrés crónico, da lugar a hipercortisolemia con influencia sobre otros ejes hormonales, justificando

hallazgos como la hiperprolactinemia, el incremento de endorfinas y encefalinas, la supresión de

la función gonadal y la inhibición de la sı́ntesis de hormona del crecimiento y de hormona tiroidea.

Es posible que el estrés crónico termine por agotar, después de un periodo de hiperexcitabilidad,

la competencia secretora de un eje neurohormonal que, sin duda, está descontrolado en la enfer-

medad. Por otro lado, sabemos que los fármacos serotoninérgicos, los precursores de la serotonina

o los agentes que inhiben la recaptación de serotonina a nivel sináptico estimulan la actividad del

eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal (HHS); se podrı́a hablar de un “tono hiposerotoninérgico” en

el SNC de los pacientes con FM, ya que la actividad serotoninérgica alterada ha sido descrita en la

enfermedad, y relacionada con alteraciones del sueño (37).

Aunque se desconozca su valor etiopatogénico y algunos autores han descrito que la alteración

del neurotransmisor no es significativa (38), sı́ se han encontrado elevaciones de anticuerpos anti-

serotonina en pacientes fibromiálgicos (39). Además no se debe de pasar por alto la comorbilidad

de la fibromialgia con otras enfermedades en las que también se han involucrado a la serotonina y

un polimorfismo en el gen codificador de la catecol-O-metiltransferasa (COMT) (migraña, colon

irritable, depresión, etc.) (40).

A la vista de estos datos parece lógico pensar en una disfunción del eje HHS como consecuencia del

estrés crónico, con hiperactividad adrenocorticotrópica y agotamiento del sistema. Este fenómeno

estarı́a relacionado con disfunciones de neurotransmisión, y se han descrito alteraciones en los
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niveles de sustancias como la noradrenalina y la dopamina en lı́quido cefalorraquı́deo (41); o la

serotonina y el triptófano, tanto en plasma como en lı́quido cefalorraquı́deo; ası́ como de niveles

aumentados de sustancia P en el lı́quido cefalorraquı́deo de los pacientes con fibromialgia (42).

El descontrol de la neurotransmisión a nivel autonómico explicarı́a la clı́nica de la enfermedad, con

cambios en los patrones de comportamiento, trastornos del sueño, inmunodepresión, hiperactivi-

dad muscular, trastornos tróficos, cambios peristálticos, disfunción sexual, dismenorrea, disfunción

tiroidea, facilitación ante el dolor, dolor simpático mantenido, etc. (43).

Alteración del sueño

La mala calidad de sueño es una caracterı́stica prominente de los pacientes con FM. Tal es ası́ que

el 70-90% de ellos experimentan alguna alteración del sueño (44, 45). La falta de sueño también

ha sido relacionado como un factor importante en el curso de la FM presentando fuertes vı́nculos

que parecen ser bidireccionales entre el sueño y el dolor (46, 47).

En un estudio reciente de Lautenbacher et al (48) se identificaron varios mecanismos biológicos

que potencian la interrupción del sueño y el dolor. Es ası́ que se sugiere que la deprivación del sueño

REM puede contribuir la activación del sistema de la serotonina incapaz de soportar la inhibición

del dolor por el sistema opioide. Ası́, el sueño es un importante componente de la homeostasis y la

deprivación del sueño afecta el ritmo circadiano, incluyendo el Eje Hipotalámico-Pituitario (49),

alteraciones que están asociadas con el DCG (50).

Actualmente existen más evidencias de anormalidades en la arquitectura del sueño en los pacientes

con FM. Por ejemplo, se ha encontrado que los pacientes con FM presentan un aumento en la etapa

1 del sueño no REM (51, 52) y menos sueño de onda lenta (53, 54). Asimismo los pacientes con

FM respecto a los pacientes sanos, presentan una alta intrusión de las ondas a durante el sueño no

REM (55). Esta alta intrusión de ondas a han sido asociadas con altos niveles de dolor (56) aunque

los resultados no han sido consistentes.
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Microtrauma muscular

Un microtrauma crónico por un estado de tensión muscular aumentada y mantenida, supone un

déficit de perfusión muscular, con fenómenos de anaerobiosis y sensibilización de los receptores

del dolor. También este fenómeno podrı́a tener implicaciones en el balance de óxido-reducción

muscular, con estrés oxidativo, depleción energética, fatiga y dolor (57, 58).

Alteraciones posturales y fenómenos como el bruxismo son comunes en pacientes con fibromial-

gia, y la inadaptación al estrés mecánico serı́a un punto clave en el desarrollo de la clı́nica, por

desencadenar limitación funcional, que a largo plazo facilitarı́a la falta de autoestima y los trastor-

nos de ansiedad (59).

Se ha estudiado la relación existente entre las lesiones musculares repetitivas por sobrecarga fı́sica

laboral y el desarrollo de dolor generalizado. Determinadas actividades laborales pueden desem-

bocar en dolor crónico que se ajusta a los criterios diagnósticos de la enfermedad, y es interesante

señalar que los trabajadores que no sufren una solicitación muscular repetitiva, con menor ı́ndice

de lesiones musculares, en general no llegan a desarrollar el sı́ndrome (60).

Se ha hipotetizado que una alteración en la gestión del metabolismo del calcio, ion indispensable

como mediador entre la estimulación eléctrica y la contracción muscular, o una alteración en la

producción y ritmos de hormona del crecimiento, ambos genéticamente determinados, podrı́an

originar hipertonı́a muscular, rigidez y dolor (61).

Alteraciones en la modulación del dolor

Fenómenos de hiperexcitabilidad neuronal en las vı́as nerviosas implicadas pueden dar lugar a

modulaciones a la baja del umbral doloroso; alteraciones en los niveles de transmisión sináptica

y fenómenos de sumación espaciotemporal condicionan patrones de hiperrespuesta (hipersensibi-

lidad y alodinia) que se asocian a clı́nica de dolor central especialmente resistente al tratamiento.

Con técnicas de SPECT se han objetivado fenómenos de hiperactividad central en los individuos

con dolor crónico, incluidos pacientes con fibromialgia, en relación con personas sanas (62).

La inexistencia de alteraciones estructurales en las áreas de dolor llevó a un grupo de la Universidad
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de Florida a investigar el componente central del dolor en pacientes que cumplı́an los criterios de

fibromialgia. Se evaluó la respuesta a la sumación temporal de impulsos (“wind-up”) usando series

de estimulaciones térmicas secuenciales repetidas sobre la piel. Ası́ se encontró que los pacientes

con fibromialgia percibı́an más el dolor al primer estı́mulo, y que el periodo de latencia entre series

de estı́mulos era menor en relación con los controles; además, después de la última serie, el dolor

referido fue mayor y de mayor duración (63). No escapan a la modulación neuronal los fenómenos

de hiperexcitabilidad que se expresan más allá de las vı́as nerviosas procesadoras de dolor. Según

Leon Chaitow: “la hipersensibilidad emocional también puede afectar a la susceptibilidad de las

vı́as nerviosas a la facilitación”. Se establece un cı́rculo vicioso, de forma que la hipersensibilidad

al dolor facilita la excitabilidad emocional, y viceversa, lo que condiciona enormemente la clı́nica

de estos pacientes, que empeoran ante situaciones de estrés y mejoran en condiciones de relax.

Para Goldstein, el papel de los circuitos lı́mbicos serı́a determinante en estos patrones de respuesta

(64).

Inmunodepresión. Afección viral/bacteriana

La inmunodepresión del individuo también se ha propuesto como componente etiopatogénico en

el desarrollo de la fibromialgia. Se ha descrito en la literatura, tanto para la fibromialgia como

para el sı́ndrome de fatiga crónica, la aparición del cuadro a continuación de un episodio de tipo

infeccioso, generalmente de etiologı́a viral (54). El agente infeccioso darı́a lugar a una activación

citoquı́nica con la liberación de mediadores del dolor y desarrollo de procesos de inflamación

neurógena e hiperexcitabilidad. Estudios experimentales han descrito alteraciones en la producción

de citoquinas en la fibromialgia, y ya en 1995 Moldofsky relacionó la actividad de la interleuquina-

1 con el sistema neuroendocrino y con la estabilidad en el dormir (65). Por otra parte, el uso de

fármacos inmunomoduladores ha sido propuesto por algunos autores (66).

Goldenberg (67) describe dos posibles vı́as por las cuales la FM puede estar asociada a la infección:

Un agente infeccioso invade los tejidos o activa los mediadores inmunes (citoquinas) y pro-

duce los sı́ntomas de dolor y disfunción neural.



1.2 ETIOPATOGENESIS 23

Una infección desencadena una respuesta de adaptación que conduce al cuadro sintomático.

En este modelo, la infección es sólo una posible desencadenante que resulta en la enfermedad

incluyendo patrones del sueño alterado, cambios emocionales, aumento de la tensión del

músculo y reducción de la actividad.

Eliminar las infecciones crónicas ya sean virales, bacterianas o fúngicas debe implicar la mejora de

la capacidad del sistema inmune para controlar mejor el patógeno invasor. Diversos estudios han

mostrado la correlación entre FM y proceso infeccioso. Ası́ por ejemplo, la FM ha sido detectada

en el 5-16% de los pacientes con Virus Hepatitis C (68, 69), en el 11 a 29% de los que tenı́an

infección por VIH (70), y en el 8% de los que presentaba la enfermedad de Lyme (71).

Citoquinas

Se sospechó de una conexión entre la patogénesis de FM y citoquinas cuando se observó que

pacientes tratados con interleuquina-2 presentaban sı́ntomas similares a la fibromialgia (72).

Es ası́ que posteriormente Wallace inicia diferentes estudios y observa que los pacientes con FM

duplicaban los niveles normales de IL-8 (73). La interleuquina- 8 (IL-8), produce dolor en todo el

sistema nervioso simpático.

El antagonista del receptor de la interleuquina IL-1a parece que cumple tres funciones: (1) bloquea

los efectos del dolor del IL-1, (2) aumenta la respuesta al estrés y (3) contrarresta los efectos del

IL-8. Wallace observó que los pacientes con FM duplicaban los valores normales del antagonista

del receptor del IL-1a.

La interleuquina -6 (IL-6) es una citoquina proinflamatoria secretada por las células T y macrófa-

gos para estimular la respuesta inmune al trauma. Esta aumenta el dolor, la fatiga y aumenta la

respuesta al estrés. Wallace observó que aunque en niveles normales, estas IL pueden producir

un incremento de los glóbulos blancos cuando son estimulados, como en los casos de infección,

concluyendo lo siguiente: ya que la IL-8 promueve el dolor simpático y la IL-6 promueve la hi-

peralgesia, es probable que estas citoquinas jueguen un rol en la modulación de los sı́ntomas de la

FM.
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Genética

Parece ser necesaria una predisposición previa genéticamente codificada, para que el individuo

no sea capaz de soportar las exigencias del entorno. En base a esto, se han realizado diferentes

estudios en busca de factores genéticos, cuya interacción con el entorno, favorezcan el desarrollo

de la fibromialgia.

Buskila et al (74) realizó un estudio de pacientes con FM donde al parecer el polimorfismo de genes

en el sistema catecolaminérgico, dopaminérgico y serotoninérgico juegan un rol en el desarrollo

de esta enfermedad. Este polimorfismo no es exclusivo de la FM, existiendo en otras patologı́as

relacionadas con ella.

Roizenblatt et al (75) trabajando sobre aspectos del sueño en fibromialgia, compararon tres grupos

de adolescentes, unos que cumplı́an los criterios de fibromialgia, otros que no los cumplı́an pero

referı́an dolor generalizado, y otros que no tenı́an dolor. Los autores observaron un predominio

significativo de madres con fibromialgia entre el grupo que cumplı́a los criterios (70%) en com-

paración con el grupo de dolor crónico (30%) o los asintomáticos (0%). El grupo de Buskila y

Neumann (76), llevó a cabo estudios de agregación familiar para cuantificar la posible concurren-

cia genética de la enfermedad, llegando a la conclusión de que un componente genético parecı́a

estar presente. Se ha insinuado que, dada la comorbilidad entre fibromialgia y trastornos anı́micos,

una misma base genética común podrı́a subyacer en ambos (77).

White y Thomson (78) desarrollaron un estudio muy interesante en la población Amish en el sur-

este de Ontario, con la hipótesis que la prevalencia de la FM en dicha población deberı́a ser cero.

Sorprendentemente la prevalencia no fue nula sino del 7,3%. Por el contrario, Jacobson et al (79)

realizaron un estudio en la población de indios nativos Pima y en este subgrupo poblacional étni-

co la enfermedad fue inexistente. Las sorprendentes diferencias entre estas comunidades aisladas

pueden incluir factores genéticos y ambientales.
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1.3. Factores de riesgo cardiovascular y DCG

El DCG está relacionado con una disminución en la esperanza de vida respecto a la población

general, en gran parte explicable por la mayor presencia de enfermedades cardiovasculares en los

pacientes con dolor crónico (10, 80). Uno de los primeros estudios que mostró el incremento de

la mortalidad en estos pacientes, fue el estudio inglés de Macfarlane et al llevado a cabo entre

1991 y 1992, en 6569 individuos que presentaban DCG según los criterios de la ACR. Tras una

observación de 8 años se encontró una mayor mortalidad en este grupo, siendo la principal causa de

muerte el cáncer de mama (81, 82). En otro estudio realizado en Suecia, con un seguimiento de 12

años, se observó un incremento similar en la tasa de mortalidad para los pacientes con DCG, con

RR de 1,95 (IC: 1,26-3,03) (83). Este incremento parecı́a deberse a factores como el tabaquismo,

alteraciones del sueño y baja actividad fı́sica. Sin embargo, cuando se ajustaba los resultados según

estos factores la asociación desaparecı́a (10).

Estudios recientes demuestran que la dislipemia (84), hipertensión arterial (85), diabetes melli-

tus (84) y el sı́ndrome metabólico (86) presentan una mayor incidencia en la población con dolor

crónico generalizado. Ası́ por ejemplo un estudio realizado por Loevinger et al (84), mostró la

elevación de triglicéridos, de colesterol total y una alta prevalencia de sı́ndrome metabólico en las

mujeres con fibromialgia. Los pacientes con Fibromialgia tenı́an bajos niveles de secreción de cor-

tisol y una alta excreción de norepinefrina. Ellos plantearon la hipótesis de que el riesgo elevado

de sı́ndrome metabólico en pacientes con FM puede estar relacionado con una desregulación del

sistema nervioso simpático en conjunción con un mal funcionamiento del eje Hipotalámico Pitui-

tario (HPA) con hipercortisolismo. Estos factores parecen contribuir al desarrollo de la resistencia

de insulina. Otro estudio pequeño realizado en 40 pacientes con DCG reportaron que el 30% tenı́a

colesterol elevado (87). Además el dolor crónico generalizado ha sido diagnosticado en el 62%

de las mujeres diabéticas y la fibromialgia en el 17% a 23% (88). En relación a la hipertensión,

Sacco et al (85), realizaron un estudio donde se demostró que la intensidad del dolor crónico es un

factor predictivo de la hipertensión y que es independiente de la raza, edad, etnia y antecedentes
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familiares de hipertensión.

Asimismo, factores asociados al estilo de vida como el tabaquismo, la obesidad y el sedentarismo

son más frecuentes en pacientes con DCG y fibromialgia (10, 89, 90, 91).

Goodson (86) realizó un estudio en Escocia durante 5 años, en el cual encontró que los pacientes

con dolor crónico (dolor durante 3 meses en al menos 3 de 6 zonas: cabeza, cuello, espalda, pecho,

caderas, abdomen) tenı́an un alto riesgo de enfermedad coronaria (OR 1.11, IC de 95%: 1.01-1.23)

y de sı́ndrome metabólico (OR de 1.42, IC de 95% 1.24-1.62). Asimismo encontró que existı́a una

asociación entre la intensidad del dolor y un bajo nivel de colesterol-HDL, asociación que no habı́a

sido registrada antes. Otro estudio realizado por Torrance mostró que el aumento de la intensidad

del dolor estaba relacionado con el incremento de la mortalidad en pacientes con DCG (92).

De otro lado, un estudio noruego reportó que el incremento del ı́ndice de masa corporal y la reduc-

ción del ejercicio son factores para desarrollar fibromialgia (10, 91).

1.4. Calidad de vida de los pacientes con DCG

Los estudios realizados hasta el momento sobre la calidad de vida han sido realizados en pacientes

con Fibromialgia. Ası́ tenemos que estudios realizados en diferentes paı́ses demuestran que los

pacientes con dolor musculoesquelético y especialmente los que tiene FM tiene un impacto mayor

en las áreas fı́sicas y mentales medidas con el SF-36 (93). Otro estudio efectuado por Schlenk

et al (94) comparó la calidad de vida relacionada con la salud a través del SF-36 entre pacientes

con patologı́as crónicas incluyendo la FM, observando que los pacientes con FM tenı́an una peor

calidad de vida en todas las escalas excepto en la escala mental en los pacientes con incontinencia

urinaria, enfermedad pulmonar obstructiva crónica y sı́ndrome de inmunodeficiencia adquirida.

En España, el estudio EPISER (19) midió la capacidad funcional de la población adulta con enfer-

medades musculoesqueléticas mediante el cuestionario Health Assessment Questionaire-Disability

Score (HAQ-DS), llegando a la conclusión de que la FM afecta de forma muy significativa a la ca-

pacidad funcional, independientemente del sexo, la edad, el nivel de estudios y la presencia de

comorbilidad, por detrás de la artritis reumatoide, pero más que la artrosis de rodilla, la lumbalgia
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y la artrosis de mano.

Estudios realizados en otros paı́ses refieren que los pacientes afectados de FM poseen una peor

función de sus capacidades fı́sicas, pierden más dı́as de trabajo que los controles (95). Son factores

de riesgo añadidos realizar trabajos pesados, recibir una pensión por incapacidad y presencia de

acontecimientos estresantes previos en la aparición de la FM, siendo un factor de protección una

buena actividad fı́sica.

Hauser et al (96) realizaron un estudio que muestra un mayor grado de dolor referido por pacientes

que solicitan un baja laboral definitiva frente a los que no la solicitan.

1.5. Situación laboral del paciente con DCG

El DCG tiene una elevada prevalencia y es más frecuente en las décadas de edad productiva,

por lo que tiene un gran impacto a nivel laboral. Sin embargo, este impacto varı́a en función del

paı́s de residencia del paciente, y según si la fibromialgia es considerada o no una enfermedad

incapacitante. Los estudios realizados en pacientes con FM muestran que frecuentemente deben

cambiar de puesto de trabajo y realizar tareas de acuerdo a la severidad de su enfermedad (97). El

impacto de la FM en la calidad de vida causa limitaciones significativas en la capacidad productiva

y puede resultar en que el 50-75% de los pacientes no pueda trabajar o pierdan el trabajo (97, 98).

En aquellos paı́ses donde se reconoce a la Fibromialgia como motivo de incapacidad tienen unos

niveles más elevados de pensionistas por esta causa (EEUU, Canadá, Noruega, Suecia y Brasil en-

tre otros) a diferencia de otros paı́ses, donde la incapacidad laboral reconocida por ésta, es prácti-

camente inexistente. (Tabla 1).
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Tabla 1.: Situación laboral del paciente con FM

Autor y año Paı́s Situación laboral

Winkelmann A,
2011

Alemania y
Francia

Estudio realizado en Francia y Alemania de 299 pacientes con FM, 28%
de los pacientes reportaron desempleo o una jubilación temprana (99)

Martinez JE,
1995

Brasil En un estudio realizado entre 44 mujeres diagnosticadas de FM se ob-
servó que el 50% de las pacientes habı́an tenido que abandonar su tra-
bajo y los ingresos familiares disminuyeron un 65%. El 55% recibı́a
algún tipo de ayuda de la Seguridad Social, que en tres casos (15%) era
permanente (100).

White KP , 1999 Canadá Entre un 15 y un 50% de los pacientes afectos de FM reciben remune-
raciones por incapacidad laboral o bien no pueden realizar la jornada
laboral habitual, hasta el punto que el 9% de los diagnósticos de inca-
pacidades laborales están relacionados con la FM (101).

Wolfe F , 1997
Cathey MA, 1988

EE.UU. Entre los pacientes con FM atendidos en seis servicios de reumatologı́a,
el 11,7% de los pacientes eran pensionistas. El 16,2% de los pacientes
con FM estaban recibiendo una remuneración de la Seguridad Social,
frente al 2,5% de la población general de este paı́s y al 28,9% de los pa-
cientes con artritis reumatoide. Considerando todas las posibles fuentes
de financiación, un 26,5% de los pacientes habı́an recibido o recibı́an
algún tipo de compensación por discapacidad (102). En otro estudio,
en una serie de 81 pacientes con fibromialgia, alrededor del 5% recibı́a
compensación económica por este motivo y no habı́a diferencia entre las
pérdidas de dı́as laborales respecto a aquellos con otras enfermedades
reumáticas (103) .

Al-Allaf AW,
2007

Escocia El 46,8% de los pacientes con FM reportaron que ellos habı́an perdido
el trabajo por la FM, comparado con el 14,1% de aquellos que no tenı́an
FM (95).

Collado, 2014 España El 34% de los pacientes con FM trabajaba, 13% estaba en paro, 11%
estaban de baja por enfermedad, 23% recibı́an una pensión por incapa-
cidad (el 4% tenı́an incapacidad parcial y trabajaban en algún trabajo
remunerado). (104)

Bruusgaard
D,1993

Noruega La FM ha llegado a ser el diagnóstico individual más frecuente en la
población femenina como causa de incapacidad permanente (105).

Bengtsson A,
1986

Suecia El 24% de los pacientes con FM reciben una pensión, frente al 50% de
los pacientes con artritis reumatoide (106).

Adaptado de Ordenación de Prestaciones: Fibromialgia. Ministerio de Sanidad y Consumo. Centro de Publicaciones.
Madrid. España 2003.
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1.6. Estudio de costes en DCG y FM

El manejo del dolor crónico es un desafı́o para los sistemas de salud que requiere un abordaje mul-

tidisciplinar que incluye visita del Médico de Familia, visitas de médicos hospitalarios, analı́tica,

terapia fı́sica, ingresos hospitalarios y prescripción de fármacos para controlar el dolor.

Existen pocos estudios realizados bajo dicha óptica multidisciplinar y muchos menos para cono-

cer el coste del paciente con dolor crónico generalizado. Los escasos estudios que existen han

sido desarrollados en pacientes con Fibromialgia, o pacientes con dolor regional (dolor lumbar

por ejemplo). Entre los pocos estudios de costes de pacientes con dolor los resultados son los

siguientes:
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Tabla 2.: Estimación del Gasto Sanitario en pacientes con Dolor
Paı́s Estimación Fuente

Alemania Coste del dolor lumbar por año DM10 billones (e5.11 bi-
llones, valores de 1998)

Phillips, 2006 (107)

Coste estimado de la FM: CT fuerone7256 (CDe1765, CI
e5491).

Winkelmann (99)

Bélgica Coste para el sistema sanitario del dolor de espalda rango
entre 83.8 a 164.7 billones de Euros por año (2004)

Phillip., 2008 (108)

Canadá Coste de FM $4065.27, en comparación a no FM (2,766.45) Lachaine,2007. (109)

España Promedio de costes por año del tratamiento de pacientes con
Fibromialgia: e1,677.30 por año (2006)

Sicras-Mainar, 2009
(110)

Promedio de costes por año del tratamiento de pacientes con
FM: CT e9982,CD e3245,CI e6736.

Rivera, 2009 (111)

Francia Coste estimado de la FM : e7900 (CD: e910,CI: e6990). Winkelmann (99)

Coste estimado del dolor lumbar crónico (e715.60 por per-
sona por 6 meses (2007)

Depont, 2010 (112)

Italia Promedio de coste del tratamiento del paciente con dolor
crónico musculoesquelético:e212.60 por paciente en Aten-
ción primaria por año (2007)

Garattini, 2007 (113)

Paı́ses Bajos Promedio de costes por año del tratamiento de pacientes
con (valores de 2002):Fibromialgia: e1,311, dolor lumbar
crónico: e1,104, espondilitis anquilosante: e1,043

Boonen, 2005 (114)

Reino Unido OTC analgésicos para el dolor de espalda: £24 millones (va-
lores de 1992).

Phillips, 2006 (107)

Costes para el NHS del dolor lumbar: £1 billones ( 1998) Maniadakis, 2000 (115)

Actividad de la AP en dolor (visitas): £69 millones ( 2002) Phillips, 2006 (107)

NHS coste de las prescripciones de analgésicos en 2005:
e510 millones (2005)

Phillips, 2006 (107)

Suecia Coste por paciente con dolor lumbar: e3,090 por año
(2002)

Eckman., 2005 (116)

Promedio de costes de pacientes con AR: e4,835 por año
(2004)

Jacobsson, 2007 (117)

Adaptado de Barham et al. Economic burden of chronic pain across Europe (118)
* Esto es sólo una guı́a, datos estimados (1998) y que la DM son obsoletos actualmente, la tasa de cambio de 1DM=
e0.511292 para 13 de octubre de 2010 en www.xe.com
** Cifra aproximada basada en un tipo de cambio de US$1= e1.40127 para 21 de octubre de 2010 en www.xe.com

www.xe.com
www.xe.com
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Estudios poblacionales realizados en Dinamarca y Suecia mostraron que la severidad del dolor

(medida por la intensidad del dolor, el número de sitios afectados con dolor y la discapacidad rela-

cionada al dolor) está positivamente correlacionada con el uso de los centros de atención primaria

(119, 120). Dichos estudios ponen de manifiesto que el manejo compartido del dolor crónico y la

fibromialgia pero centrado en Atención Primaria puede ser más beneficioso en términos de costes.

1.7. Nuevos criterios diagnósticos de la Fibromialgia

En el año 2010, la American College of Rheumathology (121) propuso nuevos criterios diagnósti-

cos para la fibromialgia que incluye sı́ntomas comunes tales como fatiga, trastornos del sueño y

problemas cognitivos, ası́ como el dolor. El examen de los puntos sensibles se reemplaza con un

ı́ndice de dolor generalizado (WPI) y severidad de los sı́ntomas (SS). Los nuevos criterios apa-

recen en una lista de comprobación de sı́ntomas que se espera sea más adecuado para su uso en

atención primaria. El examen fı́sico completo se sigue recomendando junto con otras pruebas de

diagnóstico para identificar las causas de los sı́ntomas, además de la fibromialgia. En lugar del

recuento de los puntos sensibles, los pacientes pueden aprobar 19 regiones del cuerpo en las que

se ha experimentado el dolor durante la última semana. Se da un punto por cada área, por lo que la

puntuación está entre 0-19. Este número se refiere como Índice de dolor generalizado (WPI) y es

uno de los dos ı́ndices requeridos para hacer el diagnóstico de fibromialgia. La segunda parte de

la puntuación necesaria para diagnosticar FM implica la evaluación de los sı́ntomas del paciente.

El paciente puntúa sus sı́ntomas especı́ficos en una escala de 0-3. Estos sı́ntomas incluyen: Fatiga,

sueño no reparador, sı́ntomas somáticos, cognitivos, sı́ntomas generales (por ejemplo, dolor de ca-

beza, debilidad, problemas intestinales, náuseas, mareos, entumecimiento/hormigueo, pérdida de

cabello). Los números asignados a cada uno se suman, para un total de 0-12. El diagnóstico se basa

en la puntuación WPI y la puntuación SS: WPI de al menos 7 y puntuación SS de al menos 5, o

WPI de 3-6 y la puntuación SS de al menos 9.
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1.8. Clasificación de la Fibromialgia y Simulación

La FM se caracteriza por tener una gran heterogeneidad en su presentación por lo cual se propone

subdividirlos según sus caracterı́sticas psicosociales o de comportamiento, y centrar la terapéutica

según las caracterı́sticas del paciente (person-centered approach) (122).

Belenguer et al (123) proponen la siguiente clasificación:

1. “Fibromialgia idiopática (tipo I). También conocido por Müller et al (124) como FM con

sensibilidad extrema al dolor no asociado a procesos psiquiátricos. Fue identificado por Gie-

seck et al (125) en 2003 gracias a un exhaustivo análisis psicopatológico realizado en 97

pacientes con FM centrado en la evaluación de tres aspectos: estado de ánimo (evaluado con

los cuestionarios CES-D y STPI), área cognitiva (evaluado con algunas de las subescalas

del cuestionario CSQ) e hiperalgesia (analizado mediante dolorı́metro y metodologı́a MRS).

Los autores identificaron un pequeño grupo de pacientes, un 16%, todas mujeres que presen-

taban un perfil psicopatológico diferencial caracterizado por valores normales de estado de

ánimo, valores muy bajos de catastrofización y un elevado grado de control percibido sobre

el dolor en el cuestionario CSQ, a pesar de esto mostraban una extrema hiperalgesia en las

pruebas de dolor provocado”.

2. “Fibromialgia relacionada con enfermedades crónicas (tipo II). A pesar de que se han

descrito casos de FM en pacientes con enfermedades crónicas de casi cualquier etiologı́a

(degenerativa, autoinmunitaria, endocrinológica, infecciosa o neoplásica), no cabe duda que

la mayor parte de casos se diagnostican en pacientes con enfermedades crónicas que cur-

san con disfunción y sobretodo con dolor diario (en mayor o menor grado). La mayorı́a de

estas enfermedades pueden encuadrarse dentro del ámbito reumatológico e incluyen tanto

enfermedades sistémicas (FM tipo IIa) como procesos regionales (FM tipo IIb).

3. “Fibromialgia en pacientes con enfermedades psicopatológicas (tipo III). Merskey et al (126)
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en 1989, observaron pacientes con FM y una grave alteración en la esfera psicopatológica,

que confirmaron Giesecke et al (125) en 2003, identificando un subgrupo de pacientes con

valores muy alterados en el estudio del dominio psicosocial (ı́ndices muy elevados en el

análisis de sı́ntomas depresivos mediante el cuestionario CES-D y de ansiedad mediante el

cuestionario STPI) y,una disociación significativa en el estudio del dominio cognitivo me-

diante el cuestionario CSQ (altos valores en la subescala de catastrofización y valores muy

bajos en la escala sobre autocontrol del dolor). Según Blasco et al (127), los pacientes con

FM presentan mayores desajustes psicológicos, un perfil al que denominaron perfil psico-

patológico B (perfil DP según el MMPI-2). Se ha demostrado incluso que las alteraciones

del espectro afectivo (entre las que se incluye la FM) poseen una fuerte agregación familiar

(128, 129)(129), lo que indicarı́a un papel “hereditario” en determinadas alteraciones psico-

patológicas. El aspecto clave en la identificación de estos pacientes es la demostración de

que la enfermedad psicopatológica es previa al diagnóstico de la FM”.

4. “Fibromialgia simulada (tipo IV). Diversos estudios han identificado un subgrupo de pa-

cientes que simulan el padecimiento de una FM, cuyas caracterı́sticas son fácilmente acce-

sibles a través de internet y redes sociales al ser una enfermedad donde no se dispone de

una prueba o grupo de pruebas objetivas que permitan un diagnóstico de certeza (130, 131).

El enorme impacto mediático y social de la FM ha originado un aumento exponencial de

las consultas que reciben especialmente los Médicos de Familia y los Reumatólogos por

parte de pacientes que presentan un cuadro clı́nico que sindrómicamente indica una FM. El

objetivo principal de este subgrupo de pacientes suele ser la obtención de una baja laboral

permanente, y suele ser casi patognomónico que, una vez conseguida, dejen de acudir a las

visitas”.

Basándonos en esto resultados, Belenguer et al (123) proponen un protocolo para identificar esta

situación de simulación (Tabla 3). La obtención de valores extremos en cada una de estas pruebas

puede identificar con facilidad al paciente simulador.
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Tabla 3.: Protocolo de estudio ante un paciente con FM y sospecha de simulación.

Protocolo de estudio ante un paciente con FM y sospecha de simulación

Evaluación de los criterios de FM (cuantificación de los puntos dolorosos)
Evaluación de los puntos dolorosos “control”
Cuestionario FIQ
Evaluación de la alodinia inducida por esfigmomanómetro
Prueba de la marcha (6min)

En el contexto de un diagnóstico basado únicamente en datos subjetivos, el problema de la si-

mulación de la enfermedad surge, especialmente cuando posibles incentivos económicos, como la

obtención de la discapacidad permanente, pueden estar implicados. Varios estudios han sugerido

la influencia de la somatización y posible simulación en pacientes que posiblemente padecı́an de

FM (96, 132), pero pocos estudios han estudiado el problema de la simulación deliberada.

Grace et al (133) reportaron que las personas con FM desarrollaban mucho peor las pruebas de

tests de memoria que los controles, denotando que los déficits de memoria percibidos de los pa-

cientes con FM eran desproporcionados para los objetivos esperados. Un metaanálisis realizado

por Rohling et al (134) muestra que la compensación es un factor que influye en la presentación

de los sı́ntomas en el caso de pacientes con dolor crónico.

El test de marcha de 6 minutos (6-MWT en inglés) es usado comúnmente para medir la capa-

cidad funcional de diferentes enfermedades cardiopulmonares (135), enfermedad de Alzheimer

(136), obesidad (137) y fibromialgia (138). El 6-MWT ha sido usado en la investigación de la FM

enfocado en tener un estudio que mida las distancias de la marcha más que la valoración de los

parámetros fisiológicos de este test (139). Se sabe que las mujeres con FM caminan distancias más

cortas que las mujeres sanas (140). Ası́ por ejemplo, Carbonell et al realizaron un estudio donde

valoraron la distancia caminada por los pacientes con FM durante 6 minutos. El valor medio era

de 438,72 mts, (25 percentil de 397,59 y un 75 percentil de 505,95).

Vargas et al (141) realizaron un estudio donde analizaron pacientes con FM, artritis reumatoidea,

osteoartritis y pacientes sanos y valoraron la presencia de dolor con la presión producida por el
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esfingomanómetro. Sesenta y nueve por ciento de los pacientes con FM presentaban alodinia evo-

cada por el esfingomanómetro en contraste con el 10% de los pacientes con osteoartritis, con el 5%

de pacientes con artritis reumatoidea y el 2% de pacientes sanos (p < de 0.001). El valor medio

de la presión arterial que provocaba alodinia era menor en pacientes con FM (143 ± 40mmHG) en

comparación con los otros tres grupos (176 ± 11mmHg).
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2. HIPÓTESIS

1. La prevalencia del dolor crónico generalizado no oncológico en Atención Primaria es similar

al de otros ámbitos asistenciales.

2. Los pacientes con dolor crónico generalizado no oncológico presentan mayor riesgo car-

diovascular, peor calidad de vida, mayor comorbilidad y requiere de importantes recursos

sanitarios que la población sin dolor crónico generalizado no oncológico.

3. Existen un grupo de pacientes con diagnóstico de Fibromialgia que presentan un patrón de

simulación y que presentan un perfil definido.
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3. OBJETIVOS

Los objetivos principales del estudio son:

1. Determinar la prevalencia de dolor crónico generalizado no oncológico (DCG) en población

sana que acude a la consulta de atención primaria por cualquier motivo, ası́ como la prevalen-

cia de sı́ndromes dolorosos crónicos (fibromialgia, enfermedades inflamatorias reumáticas o

autoinmunes).

2. Evaluar los factores de riesgo cardiovascular y alteraciones metabólicas y su correlación con

la presencia de dolor crónico generalizado no oncológico.

3. Evaluar la calidad de vida, las comorbilidades de los pacientes con dolor crónico generali-

zado en comparación a la población control durante el periodo de estudio.

4. Determinar los gastos sanitarios asociados a los pacientes con dolor crónico generalizado no

oncológico durante el periodo de estudio respecto a la población atendida sana.

5. Evaluar las caracterı́sticas de los pacientes con sospecha de FM sugestiva de simulación.

6. Determinar qua pruebas diagnósticas pueden incrementar la objetividad en el diagnóstico de

la FM.
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Complexity, comorbidity, and health care costs
associated with chronic widespread pain in
primary care
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Abstract
The objective was to estimate the prevalence of chronic widespread pain (CWP) and compare the quality-of-life (QoL),
cardiovascular risk factors, comorbidity, complexity, and health costs with the reference population. A multicenter case–control
studywas conducted at 3 primary care centers in Barcelona between January andDecember 2012: 3048 randomized patients were
evaluated for CWP according to the American College of Rheumatology definition. Questionnaires on pain, QoL, disability, fatigue,
anxiety, depression, and sleep quality were administered. Cardiovascular risk and the Charlson index were calculated. We
compared the complexity of cases and controls using Clinical Risk Groups, severity and annual direct and indirect health care costs.
CWP criteria were found in 168 patients (92.3%women, prevalence 5.51% [95% confidence interval: 4.75%-6.38%]). Patients with
CWP had worse QoL (34.2 vs 44.1, P , 0.001), and greater disability (1.04 vs 0.35; P , 0.001), anxiety (43.9% vs 13.3%; P ,
0.001), depression (27% vs 5.8%; P , 0.001), sleep disturbances, obesity, sedentary lifestyle, high blood pressure, diabetes
mellitus, and number of cardiovascular events (13.1% vs 4.8%; P5 0.028) and higher rates of complexity, severity, hospitalization,
and mortality. Costs were €3751 per year in patients with CWP vs €1397 in controls (P, 0.001). In conclusion, the average patient
with CWP has a worse QoL and a greater burden of mental health disorders and cardiovascular risk. The average annual cost
associated with CWP is nearly 3 times higher than that of patients without CWP, controlling for other clinical factors. These findings
have implications for disease management and budgetary considerations.

Keywords: Chronic pain, Primary healthcare, Quality of life, Cardiovascular diseases, Comorbidity, Healthcare costs

1. Introduction

Chronic widespread pain (CWP) is a health problem worldwide,
with a reported prevalence ranging from 4.2% to 13.3%.5,11,19,49

The prevalence increases with age, with the 50- to 74-year age
group being the most affected, and is more common in
women.4,11 Few studies have been conducted in the Mediterra-
nean countries on the incidence and health status of patients with

CWP. Moreover, not all agree on a single definition of the term,
leading to wide variance in reported prevalence figures: whereas
some studies suggest a prevalence of 23%, this rises to 39% in
people aged$ 65 years,15 and up to 73% in patients with regional
pain in the last 3months.47 In Spain, the EPISER study, promoted
by the Spanish Society of Rheumatology, found a prevalence of
8% in a population-based analysis.43

Rheumatic, inflammatory, and autoimmune diseases are the
leading cause of CWP. However, chronic pain is a multidimen-
sional reality whose clinical expression is often conditioned by
concurrent disease. On the one hand, although the extent of the
influence remains unclear, CWP influences psychological and
neurological factors,23 includingmajor depression,7 sleep rhythm
disorders,57 low physical activity,5 worse job performance, and
both cognitive and social role changes.29 On the other hand,
CWP is associated with a reduction in life expectancy compared
with the general population, in large part explained by an increase
in cardiovascular disease.5,61 Recent studies show that dyslipi-
demia,59 hypertension,55 diabetes,39 and metabolic syndrome28

have a greater impact on people with chronic pain. Likewise,
lifestyle factors such as smoking, obesity, and physical inactivity
are more common in patients with fibromyalgia (FM) and
CWP.5,48,51 The multifaceted reality of CWP, together with the
social and demographic changes in Spain in recent years and the
ongoing debate about health provision and costs, requires
deeper analysis of the factors influencing and coexisting with
this disorder in real clinical practice to provide solutions.
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Therefore, the aimof this studywas to estimate theprevalenceof
CWP in primary health care in Barcelona (Spain), its psychological
and emotional dimensions, and the impact onquality of life (QoL). In
addition, we evaluated the degree of complexity, comorbidities,
and the social and health costs associated with CWP.

2. Methods

2.1. Design

A multicenter, case–control study was undertaken in patients
attended consecutively by 3 urban primary care centers in
Barcelona, Catalonia, Spain, between January and December
2012. We randomly selected 1 of every 5 patients seen by 12
family physicians. Random selection was made by systematic
sampling considering an equal probability of selection for each
patient. CWP was classified using the definition included in the
American College of Rheumatology criteria for FM.65 These
require that pain must have been present for at least 3 months
and be present in 2 contralateral areas of the body, above and
below the waist and in the axial skeleton. Exclusion criteria were
patients aged ,18 years, a history of active alcoholism or
substance abuse, active malignancy, severe mental illness
(schizophrenia, psychosis, attempted suicide), and trauma/
major surgery in the last 3 months. Patients classified as having
CWP were compared with age-matched and sex-matched
controls. Control patients were selected randomly from patients
who did not fulfill the criteria for CWP: stratified sampling ensured
the overall age and sex distribution was similar to that of cases.
The study protocol was approved by the Clinical Research Ethics
Committee of the Hospital Clinic of Barcelona and complied with
the ethical standards of the Declaration of Helsinki. All partic-
ipants gave written informed consent.

2.2. Sample size

The sample size was calculated using the following equation:

n ¼ Np  ð12 pÞ  Z2
12a=2

Ne2 1p  ð12pÞ  Z2
12a=2

where n is the sample size; N is the size of the total population
assigned in 2011 to the 12 family physicians who collaborated on
the study; Z2

12a=2 is the value of the normal distribution; p is the
estimated prevalence of CWP; and e is the sampling error.
According to the equation, and considering a total assigned
population of 23,633 patients, with a confidence interval (CI) of
99%, and assuming a prevalence of CWPof 8%,43 and an error of
1%, the sample size required to be evaluated for CWP was 2526
patients.

2.3. Study variables

2.3.1. Quality of life

Patients with CWP and controls were administered a set of
questionnaires to analyze the impact of CWP on daily life,
according to the recommendations of the Initiative on Methods,
Measurement, and Pain Assessment in Clinical Trials.58 The
questionnaires included the Brief Pain Inventory (BPI),8,17 Fatigue
Assessment Scale,45 the single-item Sleep Quality,42 the Hospital
Anxiety and Depression Scale,30,66 the Short Form Health Survey
(SF-36),2,62 the Fibromyalgia Impact Questionnaire12,54 and the
Health Assessment Questionnaire.24,26 The location of pain was
assessed using the 13-item Pain Location Questionnaire in which

patients indicated pain intensity in different parts of their body
during the lastweek using a numeric rating scale from0 (no pain) to
10 (worst pain imaginable).

2.3.2. Laboratory tests

The biochemical, hematological, and immunological profile was
determined in all cases. The biochemical parameters analyzed
were glucose, creatinine, cholesterol (total, high-density lipoprotein
cholesterol, and low-density lipoprotein cholesterol), triglycerides,
aspartate transaminase, alanine transaminase, g-glutamyl trans-
peptidase, glomerular filtration rate, and uric acid. The erythrocyte
sedimentation rate, rheumatoid factor, and antinuclear antibodies
were also determined.

2.3.3. Vascular risk

The following data from medical records were systematically
recorded: age, sex, body mass index (BMI), obesity (BMI . 30
kg/m2), active smoking, sedentary lifestyle, high blood pressure
(defined as systolic blood pressure .140 mm Hg, or diastolic
blood pressure .90 mm Hg),40 diabetes mellitus (defined as 2
consecutive analytical determinationswith baseline fasting glucose
.125 mg/dL or HbA1c $6.5%),20 hypercholesterolemia (defined
as 2 consecutive analytical determinations of total cholesterol
$200mg/dL)18 and hypertriglyceridemia (defined as 2 consecutive
analytical determinations with serum triglycerides $150 mg/dL).3

Cardiovascular risk was assessed using the Framingham equation
adapted to the risk characteristics of the Spanish population
(Framingham–REGICOR formula) using a validated calibration
process for this formula.53

2.3.4. Comorbidity, complexity, and health care costs

Comorbidity was assessed by calculating the Charlson comor-
bidity index,16 and complexity was measured using Clinical Risk
Groups.32 In Spain, health care is universal and free at the point of
use, and the records of the public health system reflect all health
care resource use except for the relatively small amount attribut-
able to private health care. Direct health costs (health resources)
were obtained fromprimary care visits, specialist referrals, requests
for additional tests, drug prescriptions, emergency room visits,
hospital admissions, and surgical operations during the 12months
after study inclusion. Direct costs were calculated using the tariffs
of public prices corresponding to the services provided by the
Catalan Institute of Health.21Drug costswere calculated according
to the cost of drugs prescribed by pharmacies. The consumption
of specific drug groups was analyzed using the Anatomical
Therapeutic Chemical classification.63 Drug prices were obtained
from the Spanish official drug database.46 Indirect costs were
calculated by measuring the lost productivity (lost working days)
collected from medical records during the 12 months after study
inclusion. The cost of lost productivity was estimated by a salary
conversion method using the human capital approach, which
expresses the loss as the product of missed workdays multiplied
by daily salaries.10 The all-industry average wage was used to
calculate the value of lost labor time (source: National Statistics
Institute).33 The total cost was quantified as the sum of direct and
indirect costs.

2.4. Statistical analysis

Categorical variables were expressed as absolute frequency (%).
Continuous variables were expressed as the mean and SD or
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median and interquartile range. The prevalence of CWP and its
95% CI were calculated using the adjusted Wald method.1 The
nonparametric Mann–Whitney test was used to compare the
quantitative results obtained from the questionnaires (BPI,
Fatigue Assessment Scale, Sleep Quality Numeric Rating Scale,
SF-36, Fibromyalgia Impact Questionnaire, and Health Assess-
ment Questionnaire) and health care costs. Categorical variables
were analyzed using the x2 or Fisher exact tests. The level of
significance was adjusted using the Bonferroni correction for
multiple comparisons. A multivariate logistic regression analysis
was performed to analyze independent comorbidities and risk
factors associated with CWP. Comorbidities and risk factors with
P , 0.1 in the univariate analysis were included in the model and
stepwise model selection by Akaike information criterion was used.
The odds ratios (ORs) and their 95% CIs obtained in the logistic
multivariate regression model were calculated. Multiple imputation
was used for missing values, providing both an estimate of the
questionnaires and of their variability in the missing data framework.
The missing data mechanism was considered as missing at
random.38 A multiple imputation algorithm with a principal compo-
nent analysis model was used to impute missing data.36 Values of
P , 0.05 were considered statistically significant; 95% CI were
calculated as necessary. The statistical analysis was performed
using the R version 3.0.3 for Windows statistical program.52

3. Results

During the study period, 16,229 patients were attended, of whom
3048 (19%)were randomized and evaluated forCWP: of these, 168
met the criteria for CWP, representing a prevalence of 5.51% (95%
CI: 4.75%-6.38%). Of these 168 patients, 19 refused to participate
in the study and 19 were lost to follow-up (changes in reference
health center, patients who did not hand in questionnaires despite
agreeing to participate). Thus, 130 patients were finally evaluated.
The main underlying diseases related to CWP were FM in 65
patients (50%), osteoarthritis in 53 (41%), and systemicor rheumatic
autoimmune diseases in 17 (13%) (5 patients had $2 diseases).

Patients with CWPwere compared with 124 age-matched and
sex-matched control patients (Fig. 1). Thirteen (10.5%) control
patients had osteoarthritis. Baseline hematological, biochemical,
and immunological characteristics of the 2 groups are shown in
Supplementary Table 1 (available online as Supplemental Digital
Content at http://links.lww.com/PAIN/A188).

3.1. Quality of life

Pain intensity scores and BPI scores were significantly higher in
patients with CWP, who also had a poorer QoL in all dimensions
of the SF-36 analyzed: the largest differences were in the physical
subscale (physical functioning, role physical and bodily pain).
Patients with CWP had poorer functional capacity (1.04 vs 0.35;
P , 0.001), higher levels of fatigue (31.7 vs 22.6; P , 0.001),
worse sleep quality (6.2 vs 4.2; P , 0.001), and a higher level of
anxiety (9.74 vs 6.74; P , 0.001) and depression (7.88 vs 4.25;
P , 0.001). The cutoff point classified 57 patients with CWP
(43.9%) as having anxiety and 35 patients (27%) as having
depression, compared with 16 (13.3%) and 7 (5.8%), respec-
tively, in the control group (Table 1).

3.2. Comorbidity, complexity, and cardiovascular risk

Fifty-seven patients (43.8%) with CWP had $1 comorbidity,
compared with 40 controls (32.3%), although the difference was
not significant (P 5 0.077). Myocardial infarction (6.1% vs 0.8%;
P 5 0.036), diabetes mellitus without target organ damage
(13.8% vs 3.2%; P 5 0.003), and connective tissue diseases
(13.1% vs 2.4%; P 5 0.002) were the comorbidities that were
significantly more frequent in patients with CWP (Table 2).

With respect to complexity, 96 patients (73.8%) with CWP had
a Clinical Risk Groups score $ 6, compared with 71 controls
(57.2%) (P5 0.020). With respect to severity, levels of severity$3
were significantly more frequent in CWP patients than in controls
(46.9% vs 22.6%; P 5 0.003). The expected rate of hospitaliza-
tion (2.7 vs 1.4; P , 0.001) and the expected mortality rate

Figure 1. Flow chart of participant recruitment.
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(1.8 vs 1.0; P, 0.001) were almost 2-fold higher in CWP patients
than in controls.

CWP patients had a higher prevalence of cardiovascular risk
factors including obesity (32.3% vs 20.0%; P 5 0.04), physical
inactivity (34.4% vs 16.4%; P 5 0.002), hypertension (44.6% vs
31.5; P 5 0.039), and diabetes mellitus (15.4% vs 7.3%; P 5
0.049). Overall, 13.1% of patients with CWP had cardiovascular
disease compared with 4.8% in controls (P 5 0.028) (Table 3).

Multivariate logistic regression analysis identified connective
tissue diseases (OR5 6.1, 95% CI: 1.9-27.0), obesity (OR5 1.9,
95% CI: 1.1-3.6), and physical inactivity (OR5 2.4, 95% CI: 1.3-
4.5) as independent risk factors associated with CWP.

3.3. Health costs

Table 4 compares direct and indirect health care costs in the 2
groups. Total annual health cost were €3751 in patients with CWP
and €1397 in controls (P , 0.001). Of this €3751, €1980 were
direct costs and €1771 indirect costs. Figure 2 shows the sum of
direct and indirect costs in the 2 groups. There were significant
difference in resource use with respect to the cost of primary care
visits (€370 vs €264; P, 0.001), hospital specialist visits (€307 vs
€186; P 5 0.002), and laboratory tests (€72 vs €51; P , 0.001),
and prescription drug costs (€818 vs €311; P , 0.001) between
patients with CWP and controls. Supplementary Table 2 (available
online as Supplemental Digital Content at http://links.lww.com/
PAIN/A188) shows the Anatomical Therapeutic Chemical classi-
fication groups prescribed: in patients with CWP the levels of drugs
prescribed for the nervous system (€318), cardiovascular system
(€109), alimentary tract and metabolism (€92), and musculoskel-
etal system (€68) were significantly higher compared with controls.
Supplementary Table 3 (available online as Supplemental Digital
Content at http://links.lww.com/PAIN/A188) shows the drugs
most frequently used for pain and their cost. Analgesics, opioids,
antidepressants, and benzodiazepines were drug groups most
often prescribed. The cost of antidepressants was significantly
higher in patients with CWP (€87 vs €16; P , 0.001).

4. Discussion

The results of this study show a prevalence of CWP of 5.51%: the
characteristic clinical pattern was of a women (92%), aged
approximately 50 to 60 years, with nearly half the patients having
FM. The QoL (physical and psychological), anxiety, depression,
fatigue, and sleep quality were significantly affected in patients
with CWP compared with controls. Patients with CWP had
a significantly higher rate of metabolic disorders, cardiovascular
risk factors, myocardial infarction, and cardiovascular disease.

The reported prevalence of CWP varies widely. This is due, on
the one hand, to heterogeneity in the definition of chronic pain
used and, on the other hand, the inclusion criteria used to select
patients. The only Spanish study of CWP43 found a slightly higher
prevalence than ours (8%), although both the methodology and
the population setting differed. Other studies have found
a prevalence ranging between 10% and 11%.11,13,19,64 However,
these studies used different methodologies, including mailing of
questionnaires,11 defining CWP as pain $24 hours in the last
month,19 or focused on exclusively on patients with FM.64 In fact,
Gerdle et al.27 confirmed the variance in the prevalence (4.8%-
7.4%) when more than one definition of CWP was used; in our
study, a potential limitation could be the small number of patients
included in the control group.

With respect to the high prevalence of CWP found in women, it
is known that there are differences between the sexes with

Table 1

Health-related quality of life measurements in patients with

chronic widespread pain and controls.

Variable Chronic widespread
pain (n 5 130)

Control
(n 5 124)

Age 61.7 6 11.7 60.5 6 11.3

Sex (female) 120 (92.3) 119 (95.9)

Brief Pain Inventory*

Pain worst 7.5 6 1.7 4.1 6 3.7

Pain least 5.3 6 2.5 2.3 6 2.1

Pain average 6.1 6 1.9 3.1 6 2.2

Pain right now 6.3 6 2.4 2.7 6 2.6

General activity 6.4 6 2.6 2.8 6 2.7

Mood 5.9 6 2.7 2.8 6 2.7

Walking ability 5.9 6 2.7 2.6 6 2.9

Normal work 6.6 6 2.7 3.0 6 3.1

Relations with others 4.7 6 3.3 1.8 6 2.5

Sleep 6.1 6 3.2 2.9 6 3.1

Enjoyment of life 6.2 6 3.0 2.5 6 3.0

The Pain Location Questionnaire*

Hands 5.1 6 3.1 3.0 6 8.5

Wrists 4.4 6 3.3 1.5 6 2.5

Elbows 3.9 6 3.3 0.7 6 1.4

Shoulders 6.5 6 3.0 2.7 6 3.1

Feet 6.1 6 3.2 3.2 6 3.2

Knees 6.5 6 2.9 3.1 6 3.0

Hips 6.0 6 3.3 2.2 6 2.8

Head 4.6 6 3.3 2.3 6 2.7

Neck 7.8 6 8.8 3.3 6 3.1

Back 7.3 6 2.6 3.4 6 3.2

Lumbar 7.6 6 2.6 3.4 6 3.2

Muscles 6.9 6 2.6 2.9 6 3.2

Body 6.9 6 2.5 2.6 6 2.9

Short Form Health Survey*

General health 35.1 6 17.6 58.5 6 18.4

Physical functioning 43.1 6 24.8 73.7 6 22.6

Role—physical 17.4 6 32.6 67.4 6 41.2

Bodily pain 24.4 6 17.6 54.3 6 23.8

Vitality 28.9 6 19.2 54.0 6 21.3

Social functioning 51.1 6 28.4 71.8 6 25.5

Role—emotional 43.5 6 46.9 68.6 6 44.0

Mental health 50.2 6 20.7 64.0 6 20.2

FIQ*

Physical activity 4.0 6 2.2 1.4 6 1.9

Felt good 7.2 6 2.9 3.7 6 3.2

Missed work 4.4 6 3.4 1.2 6 2.2

Job difficulty 6.4 6 2.7 2.2 6 2.9

Pain 7.2 6 2.2 2.9 6 3.0

Fatigue 7.1 6 2.5 3.3 6 2.8

Morning tiredness 7.0 6 2.7 3.1 6 2.7

Stiffness 6.3 6 3.1 2.2 6 2.4

Anxiety 5.2 6 3.1 2.6 6 2.8

Depression 5.0 6 3.2 2.3 6 2.9

FIQ total score 59.7 6 20.4 24.8 6 20.5

Health Assessment Questionnaire* 1.04 6 0.6 0.35 6 0.4

Hospital Anxiety and Depression Scale*

Anxiety—noncase 44 (33.8) 76 (63.4)

Anxiety—borderline 29 (22.3) 28 (23.3)

Anxiety—definite 57 (43.9) 16 (13.3)

Depression—noncase 67 (51.5) 100 (83.3)

Depression—borderline 28 (21.5) 13 (10.9)

Depression—definite 35 (27.0) 7 (5.8)

Fatigue Assessment Scale* 31.7 6 8.5 22.6 6 7.9

Sleep Quality Scale* 6.2 6 2.9 4.2 6 2.8

Results are expressed as mean 6 SD or frequency (%).

* All comparisons were statistically significant (Bonferroni corrected P , 0.05).

FIQ, Fibromyalgia Impact Questionnaire.
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respect to the presentation of pain and the response to treatment,
which have been attributed to an increased presence of affective
disorders, such as the suggestion that hormonal factorsmay alter
nociceptive pain perception.25,35 In addition, patients consulting
primary care physicians are mainly women. This together with the
fact that 50% of the randomly selected patients had FM,
a disorder with a large number of female sufferers, may help to
explain why patients with CWP are overwhelmingly women.

Etiologically, 50% of our patients with CWP had FM, 40%
osteoarthritis, and 13% inflammatory and autoimmune diseases;
5 patients presented with 2 diseases simultaneously. These
figures vary widely in reported series, ranging from 30% to 86% in
the case of FM.22,43

Our results showed a significantly higher burden of comorbidity
in patients with CWP than in controls, both for depression (27.0%
vs 5.8%; P , 0.001) and anxiety (43.9% vs 13.3%; P , 0.001).
The Charlson index score was nonsignificantly higher in patients
with CWP than in controls. No case–control studies have
systematically analyzed the Charlson index score in patients with
CWP, although studies have evaluated some chronic conditions
that are most often related to chronic pain. The prevalence of
depression, which is more common in women, increases in
tandemwith the number of comorbidities, especially chronic pain
syndromes which, in turn, are associated with greater multi-
morbidity.9 One prospective study found that anxiety, depres-
sion, and sleep disorders were the predictors with the greatest

Table 2

CCI, CRG, severity level, expected emergency admissions rate and expected mortality rate.

Variable Chronic widespread pain (n 5 130) Control (n 5 124) P

CCI*

Myocardial infarction 8 (6.1) 1 (0.8) 0.036
Congestive heart failure 3 (2.3) 1 (0.8) 0.622

Peripheral vascular disease 4 (3.1) 2 (1.6) 0.684

Cerebrovascular disease 3 (2.3) 2 (1.6) 1

Dementia 1 (0.7) 2 (1.6) 0.615

Chronic pulmonary disease 12 (9.2) 6 (4.8) 0.223

Connective tissue disease 17 (13.1) 3 (2.4) 0.002
Peptic ulcer disease 5 (3.8) 5 (4.0) 1

Mild liver disease 4 (3.1) 2 (1.6) 0.684

Diabetes without end-organ damage 18 (13.8) 4 (3.2) 0.003
Hemiplegia 0 1 (0.8) 0.488

Moderate or severe renal disease 6 (4.6) 8 (6.4) 0.590

Diabetes with end-organ damage 2 (1.5) 5 (4.0) 0.272

Tumor without metastases 7 (5.4) 10 (8.1) 0.457

Leukemia 0 1 (0.8) 0.488

Lymphoma 1 (0.7) 1 (0.8) 1

CCI total 0.82 6 1.16 0.64 6 1.16 0.087

0 73 (56.2) 84 (67.7) 0.077

$1 57 (43.8) 40 (32.3)

CRG 5.58 6 1.26 5.11 6 1.56 0.003
Healthy, history of significant acute disease,

minor chronic disease (single or multiple),

single dominant or moderate chronic

disease

34 (26.2) 53 (42.8) 0.020

Significant chronic disease in multiple organ

systems

84 (64.6) 66 (53.2)

Dominant chronic disease in 3 or more organ

systems

9 (6.9) 3 (2.4)

Dominant and metastatic malignancies 2 (1.5) 2 (1.6)

Catastrophic conditions 1 (0.8) 0

Severity level 2.44 6 1.32 1.84 6 1.10 <0.001
1 45 (34.6) 65 (52.4) 0.003
2 24 (18.5) 31 (25.0)

3 30 (23.1) 15 (12.1)

4 22 (16.9) 9 (7.3)

5 8 (6.1) 4 (3.2)

6 1 (0.8) 0

Expected emergency admissions rate (per 100

patients)

2.7 (1.1-7.3) 1.4 (0.9-3.3) <0.001

,10 107 (82.3) 115 (92.8) 0.041
10 to ,25 15 (11.5) 6 (4.8)

$25 8 (6.2) 3 (2.4)

Expected mortality rate (per 1000 patients) 1.8 (0.8-8.0) 1.0 (0.4-2.8) <0.001
,10 104 (80.0) 107 (86.3) 0.282

$10 to ,50 19 (14.6) 10 (8.1)

$50 7 (5.4) 7 (5.6)

Results are expressed as mean 6 SD, median (interquartile range) or frequency (%). Significant values are given in bold.

* There were no patients with “moderate or severe liver disease,” “metastatic solid tumor,” or “AIDS” (CCI domains).

CCI, Charlson comorbidity index; CRG, clinical risk groups.

822 E.M. Morales-Espinoza et al.·157 (2016) 818–826 PAIN®

  Copyright � 2015 by the International Association for the Study of Pain. Unauthorized reproduction of this article is prohibited.



weight in the development of CWP in patients not previously
reporting symptoms of pain.50

We found that the prevalence of cardiovascular disease and
risk factors was closely associated with CWP, with a significantly
higher prevalence of obesity, sedentary lifestyle, high blood
pressure, diabetes mellitus, and myocardial infarction in patients
with CWP. Hoff et al.31 found that, in patients with diabetes
mellitus, the prevalence of CWPwasmuch higher than in controls
without diabetes (OR 1.3; 95%CI: 1.1-1.6). McBeth et al.44 found
a 2.7-fold higher crude cardiovascular mortality rate (95%CI: 2.0-
3.6) in patients with CWP compared with patients without pain,
and attributed this to reduced physical activity, as also observed
in our study. The 1958 British Birth Cohort Study61 found that
53% of women with CWP had a low (,1 day weekly) or very low

(,3 days monthly) level of physical activity, and a high fat intake
(OR 1.7; 95% CI: 1.1-2.7), and that 36% were current smokers.
Although these rates are much higher than found in our study
(smoking 20%, sedentary lifestyle 34%), they suggest that lifestyle
factors play a causal role in the development of cardiovascular
disease. Goodson et al.28 recently analyzed this relationship and
found that chronic pain and CWP were associated with high
cardiovascular risk scores (OR 1.11; 95% CI: 1.01-1.23),
metabolic syndrome (OR: 1.42; 95% CI: 1.24-1.62), smoking,
obesity, and waist circumference, among others, which were
identified as independent modifiable risk factors. These findings
are consistent with our data, and with a study that found that
women with FM are 5.56-fold (95% CI: 1.25-24.74) more likely to
have metabolic syndrome than healthy controls.39 A prospective

Table 3

Cardiovascular risk factors, REGICOR cardiovascular risk score and cardiovascular disease.

Variable Chronic widespread pain (n 5 130) Control (n 5 124) P

Obesity 41/127 (32.3) 23/115 (20.0) 0.040
Sedentary 42/122 (34.4) 19/116 (16.4) 0.002
Smoking 26/128 (20.3) 19/121 (15.7) 0.411

Hypertension (.140/90 mm Hg) 58 (44.6) 39 (31.5) 0.039
Diabetes mellitus (.125 mg/dL) 20 (15.4) 9 (7.3) 0.049
Hypercholesterolemia ($200 mg/dL) 61 (46.9) 58 (46.8) 1

MDRD-eGFR (,60 mL/min) 13 (10.0) 14 (11.3) 0.839

Hypertriglyceridemia (.150 mg/dL) 27 (20.8) 28/123 (22.8) 0.761

High-density lipoprotein ,45 mg/dL 28 (21.5) 23/121 (19.0) 0.641

REGICOR cardiovascular risk score 0.107

Low (,5) 66/93 (71.0) 75/92 (81.5)

Moderate (5-9) 25/93 (26.9) 17/92 (18.5)

High (10-14) 2/93 (2.1) 0

Cardiovascular disease 17 (13.1) 6 (4.8) 0.028

Results are expressed as frequency (%). Significant values are given in bold. MDRD-eGFR, modification of diet in renal disease estimated glomerular filtration rate.

Table 4

Health care resource utilization and cost.

Variable Chronic widespread pain (n 5 130) Control (n 5 124) P*

Patients
utilizing (%)

Mean 6 SD Mean cost
(€) 6 SD

Median cost
(€) (range)

Patients
utilizing (%)

Mean 6 SD Mean cost
(€) 6 SD

Median cost
(€) (range)

Direct medical costs

PHC visits† 130 (100.0) 11.8 6 7.8 370 6 227 324 (36-1200) 124 (100.0) 8.4 6 5.3 264 6 152 240 (36-926) <0.001
Specialist

physician

visits‡

95 (73.1) 3.9 6 4.4 307 6 315 253 (0-1356) 80 (64.5) 2.4 6 3.0 186 6 230 126 (0-1340) 0.002

Laboratory tests§ 130 (100.0) 1.8 6 1.4 72 6 54 39 (39-353) 124 (100.0) 1.3 6 0.6 51 6 25 39 (39-196) <0.001
Diagnostic tests‖ 79 (60.8) 1.6 6 2.2 59 6 114 18 (0-828) 70 (56.5) 0.9 6 1.3 40 6 69 8 (0-514) 0.319

Prescription

medications

125 (96.2) 77.6 6 60.7 818 6 966 520 (196-988) 121 (97.6) 36.2 6 61.8 311 6 437 149 (49-405) <0.001

Emergency room

visits

33 (25.4) 0.4 6 0.9 71 6 166 0 (0-1222) 21 (16.9) 0.2 6 0.7 42 6 116 0 (0-873) 0.091

Hospitalizations{ 13 (10.0) 0.4 6 2.3 158 6 757 0 (0-7156) 5 (4.0) 0.1 6 0.6 35 6 197 0 (0-1626) 0.063

Surgery# 16 (12.3) 0.13 6 0.36 109 6 547 0 (0-5046) 10 (8.1) 0.08 6 0.27 59 6 254 0 (0-1502) 0.281

Total direct costs 130 (100.0) — 1980 6 1811 1452 (75-10,660) 124 (100.0) — 1003 6 826 768 (75-4655) <0.001
Indirect costs** 13 (10.0) 16.2 6 58.9 1771 6 6441 0 (0-38,840) 3 (2.4) 3.6 6 24.8 394 6 2710 0 (0-25,050) 0.013
Total costs 130 (100.0) — 3751 6 6635 1576 (75-40,620) 124 (100.0) — 1397 6 2847 768 (75-26,270) <0.001

Results are expressed as mean 6 SD, median (interquartile range) or frequency (%). Significant values are given in bold.

* Mann–Whitney U test for mean costs from each group; all costs are in 2013 Euros (€).

† PHC physicians and nurse visits.

‡ Hospital specialist physician visits.

§ Blood and urine samples.

‖ Radiography, ultrasonography (Doppler echocardiography, abdominal, others), magnetic resonance imaging, mammography, computed axial tomography (cerebral, abdominal, cardiac), scintigraphy (bone, salivary),

electromyography, electroencephalography, dual-energy X-ray absorptiometry, breath test, cystoscopy, fibrogastroscopy, colonoscopy, polysomnography.

{ Medical and surgical hospitalizations.

# Major and minor outpatient surgery.

** Lost productivity (sick days).

PHC, primary health care.
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study in more than 15,000 Norwegian women48 found that a BMI
.25 kg/m2 resulted in an increased risk of FM of 60% to 70%
compared with women with a BMI of 18 to 25 kg/m2. The risk
increased (relative risk 2.09; 95% CI: 1.36-3.21) when a high BMI
was coupled with low physical activity (,1 hour per week). A
case–control study, such as ours, cannot conclude that CWP is
associated with a higher frequency of cardiovascular risk factors,
but it is clear that any therapeutic program to promote physical
activity and help reduce body weight might reduce cardiovascular
risk in patients with CWP and, probably, therefore, reduce the
higher estimated mortality rate that we found in comparison with
patients without CWP. TheEuropean League Against Rheumatism
clinical guidelines for the management of FM recommend lifestyle
changes, including aerobic exercise,14 whereas other studies of
musculoskeletal pain recommend increased physical activity,
stress control, and the Mediterranean diet in these patients.41

The potential benefits of lifestyle changes may be considered an
area for further research and priority setting in patients with CWP.

Our results show that the economic impact of CWP resulted in
annual health care costs nearly 3 times higher than those of
controls (€3751 vs €1397). The prevalence rate found in our study
suggestsmore than 400,000 patients could be affected byCWP in
Catalonia, representing total annual health spending of more than
€1.42 billion. We searched PubMed60 in May 2015 using the
following text algorithm: “chronicwidespread pain” and “cost [Title/
Abstract]”. According to this search, to date, no studies have
evaluated annual health costs in patients with CWP. Studies have
been made in patients with chronic back pain and osteoarthritis
(range, $7000-10,000 a year) and FM ($5000-10,000 per patient
per year).37,56 More pertinently, Ivanova et al. in 201334 found
a mean annual health expenditure of $3000 per patient with
chronic noncancer pain, with lost productivity representing 43% of
total costs and drugs 24%, especially drugs for pain and
depression, with a frequency of use 3 to 4 times greater than in
the control group for drugs such as antidepressants or opioids.

In Spain, which has high life expectancy, an aging population,
and universal health care free at the point of use, both the number
of persons with multiple comorbidities and the health costs
attributable to them are rising sharply. The results of this study
suggest that treatment of CWP by pain clinics, while necessary,
may not be sufficient. Unfortunately, until recently, the concept of

integrated care has not formed part of the outlook of the Spanish
health system. However, rising costs and increasing demand
may be changing these attitudes. Our results suggest that
patients with CWP would benefit from an integrated system of
care that encompasses all health levels, and various specialties,
including primary care physicians, pain clinics, rheumatologists,
and mental health specialists, among others. In Barcelona, the
incipient AIS-BE project6 aims to establish shared clinical practice
guidelines and referral criteria, with shared feedback, for a health
area that includes approximately 500,000 inhabitants. The aim is
to integrate primary care, hospital care, rehabilitation centers, and
so on, to ensure reductions in testing, unnecessary duplication of
resources, reductions in costs, and enhanced training, and
provide better service to patients, including those with complex
conditions, such as the majority of patients with CWP.

In conclusion, this study found that the predominant profile of
patients with CWP treated in primary care was of a sedentary
woman with FM or osteoarthritis, high rates of anxiety and
depression, a serious deterioration in the QoL, and increased
cardiovascular disease and risk, all associated with a greater
degree of disability, a higher expected mortality rate, and
increased costs. Patients with CWP should be considered as
chronic, highly complex, and with a higher risk of expected
emergency admissions and mortality. Multidisciplinary health
care and strategies for the prevention and control of psycholog-
ical and psychiatric disorders and vascular risk should be made
a priority in primary care to ensure correct clinical management.
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Appendix 1. CPSGPC Study Group

The members of the CPSGPC Study Group (CAPSBE—Chronic
Pain Study Group in Primary Care) come from 3 primary health
care centers associated with the Hospital Clinic of Barcelona:
(1) Primary Healthcare Center Casanova: Dr Valentı́ Aragunde
Miguens, Dr Marta Catalán Adell, Dr Anna Pereira Rosalen, Dr
Elisenda Sant Arderiu.

(2) Primary Healthcare Center Borrell: Dr Lı́dia Pallisa Gabriel; Dr
Zoe Herreras Pérez; Dr Jaume Benavent Àreu.

(3) Primary Healthcare Center Les Corts: Dr Emma Marianela
Morales Espinoza; Dr Jacinto Ortiz Molina; Dr Luisa Benito
Serrano; Dr Luı́s González de Paz; Dr Daniel Cararach Salami;
Dr Jordi Hoyo; Dr Joan Mitjavila López; Dr Minerva Mas
Heredia; Dr Eloisa Molés Moliner; Dr Anna Picas Jufresa; Dr
Josep Miquel Sotoca Momblona; Dr Belchin Kostov; Dr Antoni
Sisó Almirall.

(4) Institut de Medicina Interna i Dermatologı́a (ICMiD), Servei de
Malalties Autoimmunes Sistèmiques, Hospital Clı́nic de Bar-
celona: Dr Pilar Brito-Zerón; Dr Albert Bové Boada, Dr Soledad
Retamozo, Dr Hoda Gheitasi, Sra. Marta Farré Almacellas; Dr
Manel Ramos-Casals.

Figure 2. Distribution of total health care costs in patients with chronic
widespread pain and controls.
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52 4 ARTÍCULOS PUBLICADOS

4.1. ARTÍCULO I

Durante el periodo de estudio, 16.229 pacientes fueron atendidos, de los cuales 3.048 (19%) fueron

seleccionados aleatoriamente y evaluados para la existencia de DCG. Un total de 168 cumplı́an

criterios de Dolor Crónico Generalizado, representando el 5,51% (95%CI: 4,75 - 6,38), de ellos el

92,3% eran mujeres, con una media de edad de 61,7 ± 11,7años.

De estos 168 pacientes, 19 rechazaron participar en el estudio y 19 fueron pérdidas de seguimiento

(cambios de centro de salud de referencia, o pacientes que no entregaron los cuestionarios pese a

aceptar participar en el estudio) quedando 130 pacientes evaluables. De los pacientes que cumplı́an

criterios de DCG, 65 presentaban fibromialgia (50%), 53 presentaban artrosis (41%) y 17 (13%)

presentaban enfermedades reumáticas o autoinmunes (5 de ellos tenı́an más de 2 enfermedades).

Los pacientes con DCG fueron comparados con 124 pacientes controles apareados por edad y

género. Se analizaron las caracterı́sticas hematológicas, bioquı́micas e inmunológicas básicas en

ambos grupos.

Calidad de vida

Los resultados de la intensidad de dolor y de los puntajes del BPI fueron significativamente más

altos en pacientes con DCG, quienes también tienen una pobre calidad de vida en todas las di-

mensiones del SF-36 analizado: las diferencias más sustanciales fueron en las subescalas fı́sicas

(funcionamiento fı́sico, rol fı́sico y dolor corporal). Los pacientes con DCG presentaron una ca-

pacidad funcional muy pobre (1,04 vs 0,35; p < de 0,001), altos niveles de fatiga (31,7 vs 22,6,

p < de 0,001), peor calidad de sueño (6,2 vs. 4,2; p < de 0,001), mayor nivel de ansiedad (9,74 vs

6,74; p < 0,001) y depresión (7,88 vs 4,25; p < 0,001). Los puntos de corte clasificaron 57 casos

(43,9%) como ansiedad y 35 casos (27%) como depresión en el grupo DCG, mientras que en el

grupo control fueron 16 (13,3%) y 7 (5,8%) respectivamente.
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Complejidad y comorbilidad

Cincuenta y siete (43,8%) pacientes con DCG presentaron algún tipo de comorbilidad, frente a 40

(32,3%) controles, si bien la diferencia favorable al grupo con DCG no alcanzó la significación

estadı́stica (p= 0,077). El infarto de miocardio (6,1% vs 0,8%; p= 0,036), la diabetes mellitus sin

afectación de órganos diana (13,8% vs 3,2%; p = 0,003) y las enfermedades del tejido conectivo

(13,1% vs 2,4%; p = 0,002) fueron las principales comorbilidades que mostraron diferencias

estadı́sticamente significativas a favor de los pacientes con DCG.

En relación a la complejidad y a la severidad, existen diferencias estadı́sticamente significativas

que van tanto a favor de un mayor nivel de complejidad como de severidad en pacientes con DCG.

De hecho, 96 (73,8%) pacientes con DCG presentan CRG mayores o iguales a 6, frente a 71

(57,2%) controles (p = 0,02), mientras que el nivel de severidad se incrementa en el grupo DCG

de modo que niveles de severidad ≥ 3 son significativamente más frecuentes en el grupo con DCG

que en los controles (46,9% vs 22,6%; p < 0,001). La tasa de hospitalización esperada (2,7 vs 1,4;

p < 0,001) y la tasa de mortalidad esperada (1,8 vs 1.0; p < 0,001) prácticamente se duplican en

el grupo de pacientes con DCG frente a los controles.

Globalmente los pacientes con DCG presentan una mayor prevalencia de factores de riesgo car-

diovascular tales como obesidad (32,3% vs 20,0%; p = 0,04), sedentarismo (34,4% vs 16,4%;

p = 0,002), hipertensión arterial (44,6% vs 31,5; p = 0,039), y diabetes mellitus (15,4 vs 7,3;

p = 0,049). Como consecuencia, la enfermedad cardiovascular observada en el grupo DCG es

del 13,1% frente al 4,8%, en el grupo control (p = 0,028). El análisis multivariante de regresión

logı́stica identifica a la enfermedad del tejido conectivo (OR=6,1, CI de 95%: 1.9-27.0), la obe-

sidad (OR=1,9, CI de 95%: 1,1-3,6) y la actividad fı́sica (OR=2,4, IC del 95%: 1,3-4,5%) como

factores independientes asociados al DCG.

Análisis de costes

El consumo de recursos sanitarios en los pacientes con DCG ascendió a 3751e anuales frente a los

1397e del grupo control (p < 0,001). De ellos, 1980e corresponden a costes directos, mientras
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que 1771e fueron costes indirectos.

Existe un consumo sanitario significativamente elevado en los pacientes con DCG en lo referente

al coste en visitas al centro de atención primaria (370e vs 264e; p < 0,001), visitas a especialistas

hospitalarios (307e vs 186e; p = 0,002), pruebas de laboratorio (72e vs 51e; p < 0,001) y costes

de la prescripción de fármacos (818e vs 311e; p < de 0,001).

Ası́ mismo, en la tabla suplementaria 2 se describen los grupos ATC que fueron prescritos, desta-

cando en el grupo DCG niveles de prescripción significativos en el sistema nervioso (318e), siste-

ma cardiovascular (109e), metabolismo y tracto alimentario (92e), y sistema musculoesquelético

(68e). En la tabla suplementaria 3 se muestran los fármacos más utilizados frente al dolor y el

coste asociado a cada grupo terapéutico, siendo los analgésicos, opioides, antidepresivos y benzo-

diazepinas, los grupos más prescritos. Destaca el coste asociado a la prescripción de antidepresivos

en los pacientes con DCG (87e vs 16e; p < 0,001).
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ABSTRACT
Objective. To characterise patients  
diagnosed with fibromyalgia (FM) who 
present a clinical profile suggestive of 
simulation.
Methods. Observational case-control 
study of 218 patients who met the clas-
sification criteria for FM. The profile 
supporting simulation was based on 
the proposed criteria for evaluating 
disability related to the simulation of 
pain.
Results. Compared with controls (n= 
105), patients with suspected simulation 
of FM (n = 106) had a higher mean age 
(52.5 vs. 49.2 years, p=0.003), a higher 
frequency of primary education (88.7% 
vs. 58.1%; p<0.001), a higher percent-
age of separated/widowed persons 
(33.9% vs. 8.6%, p<0.001), a higher 
frequency of psychiatric disorders 
(100% vs. 67.6%, p<0.001), a higher 
mean number of positive “control” 
tender points (4.5 vs. 1.3, p<0.001), a 
higher mean FIQ questionnaire score 
(89.8 vs. 68.8, p<0.001) and a lower 
mean LHS questionnaire score (41.0 
vs. 59.9, p<0.001). Patients with sus-
pected simulation were able to walk a 
shorter distance in the 6-minute walk 
test than controls (231.0 vs. 356.3 me-
tres, p<0.001), while the appearance of 
allodynia was achieved with a signifi-
cantly lower mmHg pressure (159.8 vs. 
229.9 mm Hg, p<0.001).	
Conclusion. Some physical/function-
al tests, together with the administra-
tion of specific questionnaires, may 
identify a subgroup of patients with 
FM with a profile consistent with sim-
ulation or malingering; these patients 
have a differentiated demographic and 
psychiatric profile in comparison with 
FM patients without a profile of simu-
lation.

Introduction
Fibromyalgia (FM) is one of the lead-
ing causes of chronic pain. It is charac-
terised by widespread chronic pain that 
patients locate mainly in the musculo-
skeletal system, and which presents 
with exaggerated hypersensitivity at 
multiple preset points (trigger and 
tender points) without demonstrable 
organic changes (1). Typically, FM is 
associated with a range of non-specific 
somatic complaints, notably persistent 
fatigue, restless sleep, joint stiffness, 
and anxiety-depressive symptoms (2).
FM was recognised as a disease by the 
World Health Organization (WHO) in 
1992, and typified in the International 
Classification of Diseases (ICD-10) 
manual with the code M79.0 (3). How-
ever, given the absence of specific or-
ganic pathology, the lack of an objec-
tive confirmatory diagnostic test, the 
frequent association with psychopatho-
logical problems and the substantial 
impact on healthcare resources (4, 5), 
the diagnosis of FM is often associated 
with conflictive clinical situations and 
scientific controversy (6).
The impact of FM on the quality of 
life causes significant limitations in 
productive capacity and may result in 
about 50% of patients being incapable 
of working (7). However, the lack of 
diagnostic criteria based on objective 
data, apart from the history and physi-
cal examination, has led some experts 
to suggest that some patients may mim-
ic the signs and symptoms required for 
the diagnosis (8) or exaggerate and am-
plify them (9, 10). Access to new infor-
mation technologies makes it very easy 
to accumulate prior knowledge of the 
signs and symptoms of FM and, more 
importantly, the way in which physi-
cians make a diagnosis of FM based  
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on exclusively-subjective clinical data.
A common problem for the physician 
is diagnosing FM in a patient who may 
benefit financially from the diagnosis. 
In this situation, it is plausible to sus-
pect possible simulation of the signs 
and symptoms the patient presents. 
Although studies have suggested some 
discriminatory tests when simulation 
of FM is suspected (11, 12), no studies 
have evaluated this issue specifically 
in a multidimensional form in a spe-
cialised FM clinic, unlike the approach 
taken by studies that have evaluated the 
simulation of pain in clinical practice 
(13). The aim of this study was to eval-
uate the characteristics of a group of 
patients with suspected simulated FM 
by simultaneous evaluation of physical 
and functional tests together with the 
administration of questionnaires.

Patients and methods
Design
We carried out an observational case-
control (1:1) study in 218 consecu-
tive patients of both sexes referred 
from primary healthcare centres and 
attended for the first time between 
January 2009 and August 2012 by the 
FM Unit of the Hospital 9 d’Octubre 
(Valencia, Spain). The inclusion cri-
teria were: i) age between 18 and 65 
years of age, ii) fulfilment of the FM 
classification criteria proposed by the 
American College of Rheumatology 
(14), and iii) written, informed consent 
to participate in the study. Exclusion 
criteria were i) permanent disability, ii) 
refusal to participate in the study and 
iii) physical and/or mental incapacity 
to complete self-administered ques-
tionnaires. The study was approved by 
the Clinical Research Committee of the 
Hospital 9 d’Octubre, and complied 
with the ethical standards of the Hel-
sinki Declaration of 1975 (revision of 
October 2000). 
 
Measurements
At enrolment, all patients were as-
sessed by the principal investigator 
(RBP). After fulfilment of the inclu-
sion criteria, patients were examined 
to determine whether they presented 
a profile suggesting simulation (15) 
according to the criteria proposed by 

Bianchini et al. in 2005 (16) for the 
assessment of disability related to the 
simulation of pain:
1. Patient-reported symptoms substan-

tially divergent from those normally 
corresponding to FM, with vocalisa-
tion of an unusual pattern of clinical 
intensity and variety.

2. Evidence of possible significant ex-
ternal incentives (request for perma-
nent disability) at the first visit.

Patients who met these two criteria 
were classified as cases (suspected sim-
ulation). Each case was matched with a 
control patient who was assessed for 
FM on the same day and did not meet 
the criteria for simulation. After the 
initial assessment visit, the patient was 
escorted to another room where two 
investigators (RMMG and JFPO), who 
were blinded to the initial assessment 
by RBP, administered the following ex-
aminations and self-reported question-
naires that are used in the evaluation of 
patients with FM:
1. Assessment of” control” or “false” 

fibromyalgic points (11, 12), which 
are not usually more than 2-3 in pa-
tients with FM.

2.	Six-minutes walk test (in metres). 
Patients with FM normally walk a 
shorter distance than patients with-
out FM (17).

3.	Allodynia test, induced by sphyg-
momanometer (18). The induction 
of pain or myalgia after the applica-
tion of the sphygmomanometer is 
achieved with a lower pressure (in 
mmHg) in patients with FM than in 
those without (17).

4. Fibromyalgia Impact Questionnaire 
(FIQ). We used the translated and 
validated Spanish version of the 
FIQ (19). The theoretical range of 
the instrument is between 0 (mini-
mum impact of the disease) and 100 
(maximum impact). 

5. London Handicap Scale (LHS). We 
used the translated and validated 
Spanish version of the LHS (20). 
The scale value corresponds to re-
sidual function, and the theoretical 
range of the instrument is between 0 
(maximum handicap) and 100 (nor-
mal function). 

In addition, two investigators (CGG 
and ASC) collected the following vari-

ables from the medical record of each 
patient: epidemiological and sociode-
mographic data (age, sex, ethnicity, 
marital status and educational level), 
and psychiatric disorders (DSM-IV-AP 
classification (ICD-9-CM)). After the 
publication of a new proposed classifi-
cation criteria for FM in 2010 (21), we 
contacted all patients in order to retro-
spectively apply these criteria, includ-
ing the Widespread Pain Index (WPI), 
which comprises a 19-item checklist; 
the patient marks the number of body 
parts where they have experienced pain 
during the last week, and the Symptom 
Severity Score (SSSC), which com-
prises unrefreshing sleep, fatigue, and 
cognitive issues - three hallmarks of 
fibromyalgia, with symptoms rated on 
an ascending scale of severity from 0 
to 3.
 
Statistical analysis
Categorical variables were expressed 
as absolute frequencies (%). Continu-
ous variables were expressed as means 
and standard deviations. Possible asso-
ciations between categorical variables 
were measured using Fisher’s exact 
test. Normally distributed continu-
ous variables were assessed using the 
Student t-test and continuous variables 
with skewed distributions were meas-
ured using the non-parametric Mann-
Whitney U-test. The sensitivity, speci-
ficity and area under the ROC curve 
(AUC) were calculated for the diagno-
sis of suspected simulation according 
to the questionnaires and examinations 
administered. A value of p≤0.05 was 
considered statistically significant. The 
95% confidence intervals (CI) were 
calculated. The statistical analysis was 
made using the R v2.15.1 for Windows 
statistical package.

Results
Description of the sample
Of the 218 patients evaluated during 
the study period, 5 (2.3%) declined to 
participate and 2 (0.9%) were excluded 
due to incomplete questionnaires (1) or 
physical limitations to completing the 
questionnaires autonomously (1). 
Therefore, 211 patients, aged 25–65 
years, mean age 50.9 years, 204 fe-
male (96.7%), all self-described as 
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White European, were included in the 
final analysis. The criteria of Bianchini 
et al. (16) for simulation were met by 
106 patients, and 105 patients were as-
signed to the control group. 
 
Comparative statistical analysis
Table I summarises the main epidemio-
logical and sociodemographic variables 
and the DSM-IV diagnosis of psychiat-
ric disorders in the two groups. Patients 
classified as suspected simulation had a 
higher mean age (52.5 vs. 49.2 years, 
p=0.003), but no differences were 
found with respect to sex (97.2% fe-
male vs. 96.2% female, p=0.721).
Patients suspected of simulation had 
a higher prevalence of primary educa-
tion only (88.7%), while controls had 
a higher prevalence of secondary or 
university education (58.1%, p<0.001). 
The percentage of separated/widowed 
status was higher in patients with sus-
pected simulation (33.9% vs. 8.6%, 
p<0.001).
All patients suspected of simulation had 
some type of psychiatric involvement 
according to DSM-IV codes, compared 
with 71 controls (100% vs. 67.6%, 
p<0.001). There were no differences in 
the percentage of patients categorised 
as having mild/severe anxiety (25.5% 
vs. 25.7%) but there was a higher fre-
quency of adjustment disorder (34.9% 
vs. 21%) and mild/severe depression 
(39.6% vs. 20.9%) in patients suspected 
of simulation.
 
Characterisation of fibromyalgia
Table II shows the results of the physi-
cal and functional tests and the answers 
to the questionnaires.
On physical examination, patients sus-
pected of simulation had a mean of 17 
painful points compared with 13.8 in 
controls (p<0.001). Patients suspected 
of simulation had a mean of 4.5 posi-
tive control or false painful points com-
pared with 1.3 in controls (p<0.001). 
Patients suspected of simulation had 
significantly higher scores in the WPI 
index (16.9 vs. 12.9, p<0.001) and the 
SSSC index (9.6 vs. 6.8, p<0.001).
Patients suspected of simulation had 
a significantly higher mean score in 
the FIQ questionnaire (89.8 vs. 68.8, 
p<0.001), and a significantly lower 

mean score in the HSL questionnaire 
(41.0 vs. 59.9, p<0.001).
Patients suspected of simulation walked 
a significantly shorter distance in the 
6-minute walk test (231.0 vs. 356.3 m, 
p<0.001), while allodynia was achieved 
with a significantly lower sphygmoma-
nometer pressure in patients suspected 
of simulation (159.8 vs. 229.9 mm Hg, 
p<0.001). 
 
Predictive model to identify suspected 
simulation
We analysed the diagnostic capacity of 
each test using the AUC and the maxi-
mum/altered value from which sus-
pected simulation could be identified 
with the best combination of sensitivity 
and specificity (Table III). All tests had 
a high sensitivity and specificity. Fig-

ure 1 shows the distribution of the two 
groups in the diagnostic tests adminis-
tered. The SSSC index (AUC = 0.963, 
sensitivity = 97.2, specificity = 88.6), 
the FIQ score (AUC = 0.961, sensitiv-
ity = 97.2, specificity = 86.7) and the al-
lodynia test (AUC = 0.958, sensitivity = 
96.2, specificity = 89.5) had the greatest 
sensitivity and specificity for suspected 
simulation (Fig. 2).

Discussion
We analysed a subgroup of patients who 
met the qualifying criteria for FM (both 
existing and newly proposed) (14, 21) 
but whose vocalisation of symptoms 
and demand for permanent disability at 
the first visit were suggestive of simula-
tion. This subgroup had a different de-
mographic profile and widely divergent 

Table I. Sociodemographic characteristics and classification of psychiatric involvement: 
comparison between patients suspected of simulation and control patients.
 
		  Suspected simulation	 Control FM	 p-value
		  (n=106)	 (n=105)	
 			 
Age, years	 52.5	±	7.1	 49.2	±	8.6	 0.003
Sex, female	 103	 (97.2%)	 101	 (96.2%)	 0.721

Educational level					     <0.001
	 - No education	 0	 (0%)	 1	 (0.9%)
	 - Primary	 94	 (88.7%)	 43	 (41.0%)
	 - Secondary	 12	 (11.3%)	 48	 (45.7%)
	 - University	 0	 (0%)	 13	 (12.4%)	

Marital status					     <0.001
	 - Single	 6	 (5.7%)	 8	 (7.6%)
	 - Separated/divorced	 31	 (29.2%)	 7	 (6.7%)
	 - Widowed	 5	 (4.7%)	 2	 (1.9%)
	 - Married	 64	 (60.4%)	 88	 (83.8%)	

DSM-IV-AP (ICD-9-CM) diagnosis					     <0.001 
	 - None	 0	 (0%)	 34	 (32.4%)
	 - Mild depression	 34	 (32.1%)	 14	 (13.3%)
	 - Severe depression	 8	 (7.5%)	 8	 (7.6%)
	 - Mild anxiety	 25	 (23.6%)	 21	 (20.0%)
	 - Severe anxiety	 2	 (1.9%)	 6	 (5.7%)
	 - Adjustment Disorder	 37	 (34.9%)	 22	 (21.0%)

Table II. Application of the classification criteria for FM, physical and functional tests and 
questionnaires: comparison between patients suspected of simulation and control patients. 
 
 	 Suspected simulation	 Control FM	 p-value 
	 (n=106)	  (n=105)	

Number fibromyalgic points	 17.0	±	1.3	 13.8	±	1.6	 <0.001
Number control points	 4.5	±	0.8	 1.3	±	1.5	 <0.001
WPI index score	 16.9	±	1.4	 12.9	±	1.7	 <0.001
SSSC index score	 9.6	±	0.8	 6.8	±	1.0	 <0.001
FIQ score	 89.8	±	4.7	 68.8	±	10.9	 <0.001
LHS questionnaire score	 41.0	±	6.3	 59.9	±	9.1	 <0.001
6-minute walk test (metres)	 231.0	±	38.9	 356.3	±	78.4	 <0.001
Allodynia (mmHg)	 159.8	±	19.2	 229.9	±	31.0	 <0.001
 
Values ​​expressed as mean ± standard deviation. 



S-89

Malingering in fibromyalgia / R. Belenguer-Prieto et al.

values in the objective tests performed 
with respect to the normal values ob-
served in patients with FM. 
The diagnosis of FM is based on the 
fulfilment of subjective self-reported 
criteria, including the physical exami-
nation, where the existence of pain is 
also self-reported. 
In 1990, the American College of 
Rheumatology (ACR) sponsored a 
multicenter study to unify and stand-
ardise the classification criteria for 
FM, in order to differentiate it from 
other syndromes with similar symp-
toms (14). The first classification crite-
rion is the same as that used to identify 
patients with chronic widespread pain. 
Coster et al. (22) detected a prevalence 
of chronic widespread pain of 4.5% in 
the general population, of whom more 
than half (2.5%) met the ACR criteria 
for FM. The difficulty in distinguishing 
between chronic pain states according 
to their cause has recently been evalu-
ated by Provenzano et al. (23), who 
suggested that, although there were 
differences in the expression of pain 
in patients with different diseases (FM, 
rheumatoid arthritis or neuralgia), 
there were difficulties in discriminat-
ing the type of pain according to the 
underlying pathology. Therefore, the 
decision as to whether a patient has 
chronic widespread pain, which in it-
self is highly prevalent, heterogeneous 
and controversial, or FM, is based only 
on fulfilment of the second criterion, 
namely pain when pressure is applied 
to tender points. However, studies have 
raised significant doubts about the di-
agnostic utility of tender points (24). 
The controversial aspects include the 
variation over time in the same patient 
(25), the small differences observed 

when points, groups of points or ar-
eas are tested (26), variations in as-
sessments and outcomes (27, 28), the 
modest association found between the 
pain in a specific body segment and a 
specific pain point located in this seg-
ment (29), and the substantial overlap 
between patients with FM and osteo-
arthritis (30). It is unclear whether the 
newly proposed criteria address these 
questions (31, 32).
In the context of a diagnosis based sole-
ly on subjective data, the problem of 
simulation of the disease arises, espe-
cially when possible economic incen-
tives, such as obtaining permanent dis-
ability, may be involved. Studies have 
suggested the influence of somatisation 
and possible simulation in patients al-
legedly suffering FM (33-35), but few 
studies have analysed the problem of 
deliberate simulation, or malingering. 
Mittenberg et al. (36) found that 35% 
of patients with chronic fatigue/FM 
gave diagnostic impressions of prob-
able malingering, while Gervais et al. 
(37) found that a significant percentage 
of patients with FM presenting for dis-
ability-related evaluations failed tests 
applied to rule out exaggerated mem-
ory complaints, and Häuser et al. (31) 
found a greater degree of pain reported 
by patients requesting permanent work 
disability compared to those who did 
not. We have found no study that has 
proposed protocolised guidelines to 
identify patients suspected of malinger-
ing. Our study protocol includes vari-
ous tests which, we believe, provide an 
objective evaluation of measurements, 
both in the general population and in 
patients with FM. The extreme values ​​
obtained in several of these tests com-
plement the initial clinical suspicion of 

malingering in patients attending a first 
visit who are requesting permanent dis-
ability.
The finding of significant differences in 
epidemiological and sociodemographic 
characteristics and in the DSM-IV di-
agnoses confirms previous studies 
suggesting a possible influence of the 
epidemiological and psychopathologi-
cal profile in the simulation of FM (38, 
39). Moreover, the finding of extreme 
values in the validated questionnaires 
(FIQ and LHS) and abnormally-altered 
values in physical tests (allodynia and 
the 6- minute walk tests) suggest a pos-
sible psychosomatic component. Stud-
ies have identified various psychopath-
ological patterns in patients with FM, 
some of which resemble somatisation. 
Giesecke et al. (40) were the first to 
propose a combined evaluation of the 
psychopathological profile and a per-
sonalised assessment of the response 
to pain (hyperalgesia and perception 
of pain), and identified three subgroups 
of patients with a well-defined psycho-
pathological profile, which was clearly 
related to the way in which each sub-
group responded to pain. Muller et al. 
(41) proposed an empirical classifica-
tion of FM based, especially, on the 
psychopathological profile, including 
group 1 (without psychiatric disorders), 
group 2 (FM with depression), group 3 
(depression with FM) and group 4 (FM 
due to somatisation). The characteris-
tics of patients in group 4 are similar to 
those of our patients classified as ma-
lingering.
Our study has some limitations. The 
clinical suspicion of malingering was 
made ​​subjectively, based on the expe-
rience of the principal investigator as 
a clinician and expert witness and the 
adaptation of the criteria for disability 
related to the simulation of pain pro-
posed by Bianchini et al. (16). There-
fore, the diagnostic approach remains 
as subjective as that normally used for 
the diagnosis of FM. Moreover, the 
influence of the psychopathological 
profile or psychiatric disease cannot be 
ruled out in some patients (42, 43), as 
this could influence how these patients 
experience and express the symptoms 
evaluated (44). Likewise, extreme 
personal experiences (45-47) could 

Table III. Cut-off points for each of the tests applied which obtained the maximum AUC, 
with the respective sensitivity and specificity.
 
	 Cut-off	 Sensitivity (%)	 Specificity (%) 	 AUC
		  [95% CI]	  [95% CI]	

Number fibromyalgic points	 ≥16	 92.4	 [85.6 - 96.1]	 84.8	 [76.7 - 90.4]	 0.918
Number control points	 ≥4	 96.2	 [90.7 - 98.5]	 87.6	 [80.0 - 92.6]	 0.940
WPI index score	 ≥15	 94.3	 [88.2 - 97.4]	 82.9	 [74.5 - 88.9]	 0.946
SSSC index score	 ≥9	 97.2	 [92.0 - 99.0]	 88.6	 [81.1 - 93.3]	 0.963
FIQ questionnaire score	 ≥80	 97.2	 [92.0 - 99.0]	 86.7	 [78.9 - 91.9]	 0.961
LHS questionnaire score	 ≤47	 89.6	 [82.4 - 94.1]	 89.5	 [82.2 - 94.1]	 0.924
6-minute walk test (metres)	 ≤287	 95.3	 [89.4 - 98.0]	 87.6	 [80.0 - 92.6]	 0.951
Allodynia (mmHg)	 ≤181	 96.2	 [90.7 - 98.5]	 89.5	 [82.2 - 94.1]	 0.958
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also modify vocalisation of the main 
symptoms. However, the main limita-
tion is the inability to attribute extreme 
results obtained in testing to possible 

malingering and not to more-severe 
FM, as many studies use the scores 
on specific questionnaires (such as the 
FIQ) to classify FM as mild, moderate 

or severe, a ranking that has been cor-
related with health spending (48-51). 
Therefore, it remains difficult to differ-
entiate between the patient who  truly 

Figs. 1a and 1b. Distribution of the diagnostic tests administered in the two groups.

 1b.

 1a
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has severe disease and the patient who 
is simulating severe disease in order to 
obtain work disability, as the two situ-
ations remain completely subjective. 
However, the results obtained in our 
patients with suspected malingering are 
so discrepant from those normally seen 
in unselected series of patients with FM 
(Table IV) (18, 52-60) that they are dif-
ficult to explain in another way, even 
if we assume that their true “severity” 
was greater than that expected in unse-
lected FM patients.
Likewise, even the interpretation of the 
results of the questionnaires adminis-
tered is complex when possible incen-
tives are involved, since these ques-
tionnaires are also readily available 

on the internet, and the possibility of 
malingering cannot be excluded. 
In addition, although all patients sus-
pected of malingering had psychologi-
cal/psychiatric involvement, it is not 
possible to discern whether this is due to 
direct malingering or to an inability to 
face up to life (desperation) that would 
not include the implication of “malin-
gering” that the patient is somehow 
cheating. Despite these limitations, we 
believe that our results may be a use-
ful (although not definitive) clinical ap-
proach to the problem of suspected ma-
lingering. We recommend that patients 
consulting for FM who demand perma-
nent disability at the first visit and who 
presently significantly-altered results in 

objective tests (Table III) undergo neu-
ropsychological assessment (36, 61) to 
rule out fictitious FM.
In conclusion, we describe a subgroup 
of patients consulting for possible FM 
who demanded permanent disability 
at the first visit and reported signs and 
symptoms suggestive of simulation, 
with vocalisation of symptoms outside 
the normal and significantly-altered 
values in objective tests compared with 
a control group of patients with FM. 
The results of our study suggest these 
tests should be administered in patients 
consulting for FM in whom simulation 
is suspected. The high sensitivity and 
specificity of the battery of objective 
tests administered may identify a sub-
group of patients in whom neuropsy-
chological study is required to rule out 
malingering.
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4.2. ARTÍCULO II

Se realizó un estudio de casos-control (1:1) de 218 pacientes de ambos sexos referidos de atención

primaria y atendidos por la Unidad de FM del Hospital 9 de Octubre (Valencia, España). Los cri-

terios de inclusión fueron: (1) Edad entre 18 a 65 años, (2) cumplir los criterios de la clasificación

de FM propuesta por la American College of Rheumatogy, (3) firmar los consentimientos para

participar en el estudio.

Los criterios de exclusión eran: (1) incapacidad permanente, (2) rechazo a la participación del

estudio, (3) incapacidad fı́sica o mental para la autocumplimentación del cuestionario.

Después del enrolamiento, todos los pacientes fueron evaluados por el investigador principal (RBP).

Una vez cumplimentado los criterios de inclusión, los pacientes fueron examinados para determi-

nar si ellos presentaban los criterios de simulación, propuestos por Bianchini et al en 2005 (142):

1. Sı́ntomas sustancialmente divergentes de los que corresponden con la FM, con un patrón

inusual de variedad e intensidad.

2. Evidencia de un significativo incentivo externo (relacionado con una discapacidad perma-

nente) en la primera visita.

Los pacientes que cumplı́an con estos dos criterios fueron clasificados como CASO (sospecha de

simulación). Cada caso fue emparejado con un paciente control quien fue evaluado como FM en el

mismo dı́a y que no cumpliera criterios de simulación. Después de la evaluación inicial, el paciente

fue llevado a otra habitación donde los investigadores (RMMG y JFPO), quienes fueron cegados a

la evaluación inicial realizada por RBP, administraron los siguientes cuestionarios que son usados

en la evaluación de pacientes con FM:

1. Estudio de “puntos fibromiálgicos falsos” o “control” los que habitualmente no son más de

2-3 en pacientes con FM.

2. Test de la marcha de 6 minutos. Los pacientes con FM normalmente caminan una distancia

más corta que los pacientes sin FM.
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3. Test de alodinia, inducida por un esfingomanómetro. La inducción del dolor después de

la aplicación del esfingomanómetro es producida con una presión inferior (en mmHg) en

pacientes con FM que en los que no son FM.

4. FIQ: El rango va del 0 (mı́nimo impacto de la enfermedad) al 100 (máximo impacto).

5. London Handicap Scale (LHS): Se usó la versión traducida al español. El rango va del 0

(incapacidad máxima) al 100 (función normal).

Además dos investigadores (CGG y ASC) coleccionaron las siguientes variables del historial médi-

co: datos epidemiológicos y sociodemográficos (edad, sexo, raza, estado marital, nivel de educa-

ción) y antecedentes psiquiátricos.

Después de la publicación de la nueva propuesta de criterios de la FM en 2010 (121), se contactó

con todos los pacientes de tal manera que se aplicaran retrospectivamente dichos criterios, inclu-

yendo el Widespread Pain Index (WPI).

Análisis estadı́stico

Las variables categóricas fueron expresadas como frecuencias absolutas (%). Las variables con-

tinuas fueron expresadas como medias y desviaciones estándar. Las posibles asociaciones entre

variables categóricas fueron medidas por el Test Exacto de Fisher. Las variables continuas distri-

buidas normalmente fueron medidas usando el T student y las variables continuas con distribucio-

nes sesgadas fueron medidas usando el test no paramétrico U de Mann Whitney. La sensibilidad,

la especificidad y el área bajo la curva ROC (AUC) fueron calculadas para el diagnóstico de sospe-

cha de simulación de acuerdo a los exámenes y cuestionarios suministrados. Un valor de p ≤ 0,05

fue considerado estadı́sticamente significativo. Fueron calculados los Intervalos de Confianza del

95%. El análisis estadı́stico fue realizado con el R v2. 15.1, paquete estadı́stico para Windows.
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Resultados

De los 218 pacientes evaluados durante el periodo de estudio, 5(2,3%) declinaron participar y 2

(0,9%) fueron excluidos por no presentar completos los cuestionarios o por limitaciones fı́sicas en

el cumplimiento autónomo de los cuestionarios.

Ası́, 211 pacientes, entre los 25 y 65 años, con un promedio de edad de 50,9 años, de las cuales

204 eran mujeres (96,7%), todas descritas como europeas blancas, fueron incluidas en el análisis

final. Los criterios de simulación de Bianchini et al (142) fueron encontrados en 106 pacientes y

105 fueron asignados como grupo control.

Análisis estadı́stico comparativo

Los pacientes con sospecha de simulación de FM tenı́an una media de edad más alta (52,5 vs

49,2 años, p = 0,003), pero no hubieron diferencias con respecto al género (97,2% de mujeres

vs 96,2% de mujeres, p = 0,0721). Los pacientes con sospecha de simulación de FM tenı́an una

mayor frecuencia de la educación primaria (88,7% vs 58,1%; p < 0,001), un mayor porcentaje

de personas separadas/viudas (3,9% vs 8,6%, p < 0,001) y una mayor frecuencia de trastornos

psiquiátricos (100% vs. 67,6%, p < ,0,001).

Caracterı́sticas de la Fibromialgia

Los pacientes con sospecha de simulación tenı́an una media de 17 puntos dolorosos comparados

con los 13,8 puntos de los pacientes control (p < 0,001). Los pacientes que se sospecharon de

simulación tenı́an una media de 4,5 puntos dolorosos “control” o falsos comparados con 1,3 en los

controles (p < 0,001). Los pacientes con sospecha de simulación tenı́an un score significativamen-

te más alto en el ı́ndice WPI (16,6 vs 12,9, p < 0,001) y el ı́ndice SSSC (9,6 vs 6,8, p < 0,001).

Asimismo, los pacientes con simulación de FM tenı́an una mayor puntuación media del cuestio-

nario FIQ (89,8 vs. 68,8, p < 0,001) y una puntuación más baja del cuestionario LHS (41,0 vs.

59,9, p < 0,001). Los pacientes con sospecha de simulación caminaron una distancia más corta en

la prueba de marcha de 6 minutos que los controles (231,0 vs 356,3 metros, p < 0,001), mientras
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que la aparición de alodinia se logró con una presión significativamente inferior (159,8 vs 229,9

mmHg, p < 0,001).

Modelo predictivo para sospechar de simulación

Nosotros analizamos la capacidad de diagnóstico de cada test usando el AUC (área bajo la curva

de ROC) y el valor máximo/alterado de la sospecha de simulación que podrı́a ser identificada con

la mejor combinación de sensibilidad y especificidad. Todos los tests tienen una alta sensibilidad

y especificidad. El ı́ndice SSSC (AUC = 0.963, sensibilidad= 97,2, especificidad = 88,6), el score

FIQ (AUC = 0.961, sensibilidad = 97.2, especificidad = 86,7) y el test de alodinia (AUC = 0.958,

sensibilidad = 96,2, especificidad = 89,5) tienen la más grande sensibilidad y especificidad de si-

mulación.

Conclusión. Algunas pruebas fı́sico/funcional, junto con la administración de cuestionarios es-

pecı́ficos, pueden identificar un subgrupo de pacientes con FM con un perfil de simulación. Estos

pacientes tienen un perfil demográfico y psiquiátrico diferente en comparación con los pacientes

con FM sin perfil de simulación.
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5. DISCUSIÓN

5.1. Complejidad, comorbilidad y costes de salud

asociados a DGC en atención primaria

La prevalencia de DCG reportada en nuestro estudio alcanza el 5,51%, observándose un patrón

de expresión clı́nico caracterı́stico: mujer (en más del 90% de los casos) en la 6a década de la

vida, y afecta en la mitad de los casos de fibromialgia. La calidad de vida (en todas sus dimensio-

nes, fı́sicas y psı́quicas), la ansiedad, la depresión, la fatiga y la calidad del sueño, se encuentran

fuertemente afectadas en el DCG respecto a la población control. Asimismo, los pacientes con

DCG presentan de forma significativa mayor acumulación de alteraciones metabólicas, factores de

riesgo cardiovascular, infarto de miocardio y enfermedad cardiovascular.

La prevalencia de DCG es altamente variable en la literatura debido por un lado, a la heterogenei-

dad en la definición de dolor crónico que se asume, y por otro lado, a los criterios de inclusión de

los pacientes seleccionados. El único estudio realizado en nuestro paı́s (14) halló una prevalencia

algo superior (del 8%), aunque tanto la metodologı́a como el ámbito poblacional fueron diferentes.

Otros trabajos determinan una prevalencia entre el 10 y 11% (11, 12, 143, 144). Sin embargo, se

realizaron mediante metodologı́as distintas a las utilizadas en nuestro estudio, fundamentadas en el

envı́o postal de cuestionarios (11), tomar en consideración como definición de DCG aquel que se

presenta durante más de 24 horas en el último mes (12), o bien centrarse exclusivamente en pobla-

ción con fibromialgia (143). De hecho, Gerdle et al (145) confirma la variabilidad de la prevalencia

(4,8% a 7,4%) cuando se contempla más de una definición de DCG. Ası́ por ejemplo al realizar

el estudio según los criterios de Manchester (1. Dolor en más de tres posiciones en ambos lados
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superior e inferior del cuerpo, 2. Dolor en al menos dos secciones de dos zonas contralaterales y

en el esqueleto axial); o según el criterio de ACR (el dolor está presente en el lado izquierdo y en

lado derecho del cuerpo, el dolor está presente por encima de la cintura y por debajo de ella) las

prevalencias varı́an.

Tabla 4.: Prevalencia de DCG

Estudio Año Paı́s Edad Prevalencia (%)
Croft (12) 1993 Inglaterra 18-79 11,2

Wolfe (146) 1995 USA 18+ 10,6
White (147) 1999 Canadá 18+ 7,3
Hunt (148) 1999 Inglaterra 18-65 4,7

Gerdle (145) 1999 Suecia 18-74 4,8-7,4
Buskila (144) 2000 Israel 18+ 9,9
Lindell (149) 2000 Suecia 20-74 4,2
Bergman (11) 2001 Suecia 20-74 11,4

Storzhenko (150) 2004 Rusia 27-75 13,3
Mas (15) 2008 España 20+ 8

NI: no indicado. Adaptado de Mourao et al (9).

Existe una importante prevalencia de DCG en mujeres, del 92% en nuestro estudio. Esto podrı́a

explicarse a que un gran porcentaje de DCG está representado por la Fibromialgia y Osteoartritis,

patologı́as que son más prevalentes en las mujeres (151).

Es conocido que frente al dolor existen diferencias de género tanto en la presentación como incluso

en la respuesta al tratamiento, que se han atribuido a una mayor presencia de trastornos afectivos,

como al hecho de que determinados factores hormonales pudieran modificar la percepción noci-

ceptiva del dolor (152, 153).

Desde un punto de vista etiológico, en nuestro estudio el 50% de los pacientes clasificados como

DCG presentaban FM, el 40% artrosis y 13% enfermedades infamatorias y autoinmunes; 5 pa-

cientes presentaron dos patologı́as simultáneamente. Estas cifras son ampliamente variables en la

literatura, y en el caso de la FM oscilan del 30 al 86% (15, 154).

Según los resultados hallados y considerando que el tiempo para la atención del paciente por el

médico de familia es muy limitado deberı́amos considerar los criterios del DCG como prioritarios.
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En nuestro estudio encontramos una prevalencia de la FM de 2,76. El estudio EPISER es uno de

los pocos estudios que se desarrollaron para conocer la prevalencia de la FM. y que nos dan un

valor estatal del 2,4% (15). Existe un estudio realizado por Sicras-Mainar (110) que establece una

prevalencia de la FM en el municipio de Badalona (Barcelona) del 1,4% durante el año 2006 y

recientemente se ha publicado un estudio por Cabo-Meseguer (155) que calcula una prevalencia

en la Comunidad de Valencia del 3,69%, que afecta a un total de 183.357 personas. Este resultado

tiene un interés importante, dado que es el resultado del cómputo real de diagnósticos activos en la

Comunidad Valenciana.

En relación a la comorbilidad, nuestro estudio observa una carga significativamente más elevada

que en la población control tanto en la depresión definida (27,0% vs 5,8%; p < 0,001) como en la

ansiedad definida (43,9% vs 13,3%; p < 0,001). La puntuación del ı́ndice de Charlson en el grupo

con DCG es superior a la del grupo control, aunque sin alcanzar la significación estadı́stica. No

existen estudios de casos-control que analicen de forma estandarizada la puntuación de Charlson

en pacientes con DCG, aunque sı́ existen trabajos que analizan de forma individualizada algunos

condicionantes crónicos que aparecen con mayor frecuencia en el dolor crónico.

La depresión, más frecuente en mujeres, es un trastorno cuya prevalencia aumenta conforme se

incrementa el número de comorbilidades del paciente, y en particular los sı́ndromes dolorosos

crónicos, que a su vez se asocian a una mayor presencia de multimorbilidad (156). Algún estudio

prospectivo indica que la ansiedad, la depresión y los trastornos del sueño constituyen los factores

predictivos de mayor peso en el desarrollo de DCG en pacientes que anteriormente no referı́an

sintomatologı́a dolorosa (157).

En relación a la prevalencia de factores de riesgo y enfermedad cardiovascular podemos afirmar

que la asociación con el DCG es intensa, al observar una prevalencia significativamente elevada

de obesidad, sedentarismo, hipertensión arterial, diabetes mellitus e infarto de miocardio en los

pacientes con DCG. En el caso de la diabetes, Hoff et al (158) obtuvieron resultados similares

determinando que en pacientes con diabetes mellitus la prevalencia de DCG era mucho más elevada

que en la población control sin diabetes, con una odds ratio de 1,3 (1,1-1,6; IC95%). McBeth et
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al (159) determinan la existencia de una elevada ratio de la tasa de mortalidad cardiovascular

cruda del paciente con DCG respecto a la población sin dolor de 2,7 (IC95%; 2,0-3,6) atribuyendo

dicho aumento de mortalidad a la disminución en la actividad fı́sica, condicionante que también

observa nuestro estudio. La 1958 British Birth Cohort Study (80) determina que un 53% de las

mujeres con DCG tienen un nivel de actividad fı́sica bajo (menos de 1 dı́a semanal de actividad

fı́sica) o muy bajo (menos de 3 dı́as de actividad fı́sica al mes), presentan un elevado consumo

de grasas (OR 1,7; IC95% [1,1-2,7]) y una tasa de tabaquismo activo del 36%. Pese a tratarse

de tasas muy superiores a las de nuestro estudio (20% de tabaquismo, 34% de sedentarismo), las

cifras conducen irremediablemente a conceder al estilo de vida un papel etiológico crucial en el

desarrollo de enfermedad cardiovascular. Goodson et al (86) también han analizado recientemente

esta relación y sostienen que el dolor crónico y el DCG se asocian a puntuaciones elevadas en la

estimación del riesgo cardiovascular (OR 1,11; 95%IC [1.01-1.23]) y a la presencia de sı́ndrome

metabólico (OR 1,42; 95%IC; [1.24-1.62]), identificando entre otros el tabaquismo, la obesidad y

el perı́metro de la cintura como factores de riesgo independientes, y modificables. Estos hallazgos

son congruentes con nuestros datos, y lo mismo sucede en mujeres con fibromialgia, que presentan

5,56 veces (IC95%; 1.25-24.74) más probabilidad de presentar un sı́ndrome metabólico que la

población control sana (84). Finalmente, existe un estudio prospectivo llevado a cabo en más de

15000 mujeres noruegas (91); en el que un ı́ndice de masa corporal superior a 25 implicaba un

incremento de riesgo para desarrollar fibromialgia en un 60-70% respecto a mujeres con un IMC

de 18 a 25. Este riesgo se incrementa cuando a un IMC elevado se sumaba un ı́ndice de actividad

fı́sica bajo (menos de 1 hora semanal) con un riesgo relativo de 2,09 (IC 95%; 1.36-3.21).

En nuestro estudio se realizó un análisis de regresión múltiple identificando a las enfermedades

del tejido conectivo (OR 5 6.1, 95% IC: 1.9-27.0), obesidad (OR 5 1.9, 95% IC: 1.1-3.6), y a la

inactividad fı́sica (OR 5 2.4, 95% IC: 1.34.5) como factores de riesgo independientes asociados

con el DCG.

En definitiva, un diseño de casos y controles como el nuestro no permite concluir que el DCG sea

una condición que implique mayor frecuencia de factores de riesgo cardiovascular, pero es evi-
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ATENCIÓN PRIMARIA 71

dente que cualquier programa terapéutico encaminado a fomentar la actividad fı́sica y reducir el

peso corporal contribuirá a disminuir el riesgo cardiovascular de los pacientes con DCG y proba-

blemente con ello, disminuir la alta tasa de mortalidad estimada que encontramos en relación con

pacientes sin DCG.

No existen estudios que hayan analizado el gasto sanitario anual en pacientes con DCG, sı́ en

cambio en pacientes con dolor crónico de espalda o artrosis (que oscila entre 7000 y 10000 dóla-

res anuales) o con fibromialgia (entre 5000 y 10000 dólares anuales por paciente) (160, 161). El

estudio con resultados más similares al nuestro lo realizaron Ivanova et al en 2013 (162) en pacien-

tes con dolor crónico no relacionado con cáncer, con una media de gasto sanitario de unos 3000

dólares por paciente.

Los estudios de costes realizados hasta la actualidad están basados principalmente en la FM y

su impacto socioeconómico, en términos de costes directos o indirectos (111, 163). Diferentes

estudios han mostrado la mayor utilización de servicios médicos y consumo de fármacos de estos

pacientes en comparación con otros enfermos reumáticos (114). Los costes sanitarios directos son

el doble producidos por los pacientes con otras enfermedades (111) y los indirectos son también el

doble que en la población general de trabajadores (114).

En España, existen dos estudios de costes realizados en población con FM : Rivera et al (111)

descubren un coste total de e 9982 paciente/año, de los cuales 3245,80 (32,5%) correspondieron

a costes sanitarios directos y e 6736,2 (67,5%) correspondieron a costes indirectos, atribuibles

a pérdidas laborables. Los costes directos se refieren a los costes derivados de la visita médica

(847,1), pruebas complementarias (473,5), terapias no farmacológicas (1368,1) terapias farma-

cológicas (439,2) y otras (117,9). Por su parte, el total de costes indirectos (laborales), se derivó

de la reducción de horas de trabajo (913,1), de las bajas laborales (3556.2) y de la invalidez per-

manente (2266.9).

Sicras-Mainar (110) realizó un estudio sobre el total de pacientes mayores de 18 años atendidos

durante 2006 en 5 centros de Atención Primaria en Badalona. Ellos encontraron una prevalencia

para la FM de 1,4%. En su estudio el promedio de problemas de salud/año y de visitas/año fue
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muy superior en el caso de la FM frente al de la población general: 8,3 frente a 4,6 y 12,9 frente

a 7,4 respectivamente. Se compararon los costes directos derivados de la atención a personas con

FM y se comparó con el resto de la población atendida, y se halló que, en todos los parámetros

parciales evaluados el coste de la FM era superior.

En nuestro estudio obtuvimos que los costes de salud fueron de 1452e de los pacientes con DCG

frente a los 768e de los pacientes control. Al analizar a nivel de primaria 324e eran de las visitas

médicas de pacientes con DCG frente a los 240e de los pacientes sin DCG. Los pacientes con DCG

tuvieron una media de visita/año de 11,8 veces respecto a las 8,4 de visitas/año de los pacientes

control. Estos datos se asemejan a los obtenidos por Sicras Mainar.

Finalmente, nuestro estudio demuestra que el impacto económico asociado al diagnóstico de DCG,

casi triplica al gasto sanitario anual generado en el grupo control (3454e por persona y año con

DCG vs 1331e en el grupo control); de acuerdo a la prevalencia obtenida en nuestro estudio, más

de 400,000 pacientes podrı́an estar afectados de DCG en Cataluña, lo que representarı́a un gasto

sanitario anual total de más de 1420 millones de euros por año.

En conclusión, nuestro primer estudio muestra que el perfil predominante del paciente con DCG

en atención primaria es el de una mujer sedentaria con fibromialgia o artrosis, con una elevada tasa

de ansiedad y depresión, un grave deterioro en la calidad de vida y un mayor riesgo y enfermedad

cardiovascular, todo ello asociado a un mayor grado de discapacidad, gasto sociosanitario y mayor

tasa de mortalidad esperada. El paciente con DCG debe ser considerado un paciente crónico y de

elevada complejidad y riesgo, en el que la atención sanitaria multidisciplinaria y las estrategias

de prevención y control de la patologı́a psicológico-psiquiátrica y el riesgo vascular deben ser

consideradas prioritarias para un correcto manejo clı́nico desde la atención primaria.

5.2. La simulación y exageración en la fibromialgia

Existe un grupo de pacientes con Fibromialgia que simulan su enfermedad. Algunas pruebas fı́sico-

funcionales, junto con la administración de cuestionarios especı́ficos, pueden identificar a los si-

muladores. Estos pacientes tienen un perfil demográfico y psiquiátrico diferente en comparación
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con los pacientes con FM sin perfil de simulación.

El dolor crónico como componente esencial de la FM

La existencia de dolor crónico es condición sine qua non para efectuar un diagnóstico de FM. Para

diferenciar la FM de otros sı́ndromes con sintomatologı́a parecida, el “American College of Rheu-

matology” (ACR) auspició en 1990 un estudio multicéntrico para lograr unificar y homogeneizar

unos criterios clasificatorios (121). Estos criterios aseguraron la validez en el diagnóstico de FM

con independencia de la existencia o no de otras enfermedades asociadas, con una sensibilidad del

88% y una especificidad del 81%. Los dos criterios escogidos fueron la historia de dolor difuso

generalizado crónico y el desencadenamiento de dolor tras la presión digital en al menos 11 de

18 puntos dolorosos predefinidos (ambos criterios centrados exclusivamente en el dolor). Desde

entonces, los criterios del ACR de 1990 están internacionalmente aceptados en la práctica clı́nica

como criterios diagnósticos. No obstante, numerosos estudios han evidenciado los problemas que

dichos criterios originan en el paciente “real”, el cual presenta con frecuencia una gran cantidad de

manifestaciones, procesos y/o enfermedades concomitantes capaces de producir cuadros clı́nicos

similares.

El primer criterio clasificatorio de la FM es el mismo que el utilizado para la identificación de los

pacientes con dolor crónico generalizado (chronic widespread pain). Coster et al (164) detectan

una prevalencia de dolor crónico generalizado del 4.5% en la población general, de los que más

de la mitad (2.5%) cumplı́an los criterios de FM del ACR. La dificultad en distinguir los estados

de dolor crónico según su causa ha sido evaluada recientemente por Provenzano et al (165), que

aunque sugieren algunas diferencias en la expresión del dolor en pacientes con diversas patologı́as

(FM, artritis reumatoide o neuralgia), concluyen en lo difı́cil que resulta discriminar el tipo de dolor

en función de la patologı́a subyacente. Por tanto, diferenciar si un paciente tiene dolor crónico

generalizado (una entidad tan prevalente como heterogénea y discutida) o una FM se basa, tan

sólo, en el cumplimiento del segundo criterio, el dolor a la presión en los puntos dolorosos. Por

desgracia, diversos estudios han planteado dudas significativas sobre la utilidad diagnóstica de
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los puntos dolorosos (166). En esta polémica destacan aspectos como su importante variación a lo

largo del tiempo en el mismo paciente (167), las pocas diferencias observadas si se analizan puntos,

grupos de puntos o áreas (168), las distintas formas de evaluarlos y sus resultados (169, 170), la

modesta asociación encontrada entre la presencia de dolor en un segmento corporal determinado y

la presencia de un punto doloroso especı́fico localizado en dicho segmento (171). Desconocemos

si los criterios recientemente propuestos podrán solventar estas dudas (172).

Dolor crónico y factores de personalidad

La personalidad y el dolor crónico están estrechamente vinculados. Sin embargo, no está claro

hasta qué punto los factores de personalidad bien definidos en los pacientes con dolor crónico pre-

ceden al desarrollo de los sı́ntomas, o por el contrario se amplifican debido al dolor crónico sufrido.

La literatura refiere de forma frecuente que ciertos rasgos de personalidad y mecanismos menta-

les (principalmente dependencia, identificación y autoestima baja) predisponen a las personas con

determinados tipos de personalidad a padecer dolor crónico y otros problemas de somatización

(173, 174). Estos trabajos sugieren que determinados mecanismos alterados relacionados con el

dolor, angustia y llanto del niño, como elementos esenciales en la interacción cuidador-niño, pue-

dan predisponer al proceso de dolor crónico. Hay estudios que sugieren que en las familias en las

que ha existido abuso fı́sico y/o sexual, los niños crecen siendo más susceptibles a los sı́ntomas

de depresión. Estos niños pueden desarrollar patrones persistentes de personalidad que reflejen

preocupación somática junto con sentimientos de inadecuación y ansiedad.

Se han realizado escasas investigaciones sistemáticas sobre la relación entre la experiencia infantil,

el desarrollo de la personalidad y el dolor crónico generalizado, aunque algunos estudios en pa-

cientes con dolor crónico lumbar han encontrado correlaciones significativas con diversos rasgos

de personalidad. Algunos estudios reportan puntuaciones anormalmente altas en las subescalas de

hipocondriasis e histeria del Inventario de Personalidad Múltiple de Minnesota (MMPI) en pacien-

tes con discapacidad por lumbalgia (175, 176). Se han hecho intentos para correlacionar el estado

de discapacidad a estas subescalas del MMPI también. Al menos un estudio encontró que los pa-
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cientes discapacitados con lumbago recibieron puntuaciones más altas en estas subescalas que los

pacientes con dolor de espalda no discapacitados (177). Las puntuaciones en el MMPI también se

han utilizado para predecir las respuestas al tratamiento, y niveles altos de histeria e hipocondrı́a se

suelen asociar con peores resultados terapéuticos en estudios de rehabilitación y cirugı́a (176). En

estos pacientes, Southwick y White (176) identificaron un perfil psicológico especı́fico (más ex-

trovertidos y exigentes, somáticamente preocupados, dependientes, ansiosos, y con sentimientos

inadecuados y de inferioridad). Whittington (178) describió a tales pacientes como dependientes,

pasivos, incumplidores, pero al mismo tiempo demandantes, a menudo consumidores de drogas

y alcohol. Blumer y Heilbronn (179) identifican esta propensión al dolor crónico como algo que

ocurre en personas que niegan los conflictos, idealizan las relaciones familiares y que eran adictos

al trabajo hasta el inicio del dolor.

Estos estudios han identificado factores comunes de personalidad asociados con el dolor crónico,

particularmente en aquellos pacientes que responden mal al tratamiento. No se sabe hasta qué

punto los comportamientos descritos reflejan factores exagerados de una personalidad preexistente

o bien una interacción más compleja entre la condición subyacente, factores psicosociológicos y

comportamientos aprendidos.

La psicoterapia psicodinámica es el tratamiento de elección para muchos de los trastornos de la

personalidad, pero para los pacientes con dolor crónico no suele tener eficacia, que tienden a cen-

trarse en su dolor y a ser reacios a aceptarlo como un problema psicológico. Los pacientes con

dolor crónico pueden ser más propensos a responder a psicoterapias “de apoyo”, que alientan a

los pacientes a utilizar sus estrategias de confrontación anteriores y sus mecanismos defensivos

contra los sentimientos de inadecuación y vulnerabilidad, lo que permite al paciente restablecer un

sentimiento estable de autoestima y a reconocer y a tolerar los conflictos.

Aspectos psiquiátricos del dolor crónico

Los aspectos sociales y psicológicos influyen claramente en el curso y la expresión del dolor cróni-

co. Pero también hay evidencia de que el dolor crónico está asociado con trastornos mentales y
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abuso de sustancias, aunque la dirección de la asociación, especialmente en términos de causa

y efecto, a menudo no queda clara. Los individuos con dolor crónico y trastornos psiquiátricos

conforman un grupo heterogéneo que incluye pacientes con trastornos afectivos (particularmente

la depresión), abuso de sustancias, trastornos de la personalidad y trastornos somatomorfos (con-

versión, hipocondrı́a y somatización). En algunos pacientes, algunos de estos diversos trastornos

pueden ser secundarios al dolor crónico, pero en otros pueden ser anteriores a la aparición del do-

lor. Cada uno de estos trastornos psiquiátricos puede exacerbar el dolor e impedir la recuperación.

Una correcta identificación (y por tanto, la introducción de tratamiento especı́fico) de cualquier

trastorno mental o abuso de sustancias es esencial para el éxito en la rehabilitación de las personas

con dolor crónico. Al mismo tiempo, los médicos deben tener especial cuidado en sugerir al pa-

ciente con dolor crónico que dicho dolor (sin causa fisiopatológica evidente) se debe a trastornos

psiquiátricos. Es importante llevar a cabo una evaluación fisiológica, psicológica y psiquiátrica

conjunta para no pasar por alto la existencia de estos procesos. La Tabla 5 resume las principales

causas de dolor crónico en ausencia de un diagnóstico médico que identifica la causa patológica

del dolor.

Tabla 5.: Principales causas de dolor crónico en ausencia de un diagnóstico médico que identifica la causa patológica
del dolor.

Factores que afectan el dolor Frecuencia aproximada en el dolor médicamente inexplicable
Dolor somatomorfo 5%-10%
Enfermedades psiquiátricas 10%-30%
Factores psicosociales Difı́cil de calcular pero entre 10%-20%
Comportamiento de la enfermedad anormal 5%-10%
Amplificación de los sı́ntomas 30%-50%
Trastorno facticio 0.5%-2%
Simulación Entre 8% a 60% dependiendo del contexto 15,16
Diagnóstico erróneo de condiciones médicas 0%-2%
Dolor psicogénico Extremadamente raro
Dolor psicótico 0%-0.3%
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Dolor crónico y depresión

La depresión es una de las enfermedades psiquiátricas más frecuentes y, paradójicamente, menos

diagnosticadas y tratadas por parte de los médicos. Como sı́ndrome, a menudo se asocia con sı́nto-

mas de ansiedad. Las personas deprimidas usan servicios de salud y atención mental más que la

mayorı́a de las personas con otros trastornos psiquiátricos. Varios estudios realizados en pobla-

ción comunitaria en Estados Unidos muestran que los individuos con trastornos afectivos buscan

atención médica más a menudo que los individuos sin trastornos psiquiátricos, más para sı́ntomas

médicos o somáticos (como el dolor) que para sı́ntomas psiquiátricos (180, 181). Weissman et al

(182) también han identificado un mayor uso de los servicios de salud general y de salud mental

por parte de personas con depresión, aunque encontraron que la proporción total de los que reciben

algún tratamiento psiquiátrico es baja. Las encuestas poblacionales corroboran los hallazgos de los

estudios epidemiológicos. Por ejemplo, en un estudio en atención primaria, un 35 por ciento de

pacientes presentaba al menos un trastorno psiquiátrico en una de dos entrevistas realizadas con 6

meses de diferencia (183). Otros estudios refieren frecuencias de depresión entre el 10 y el 40 por

ciento de los pacientes ambulatorios utilizando las escalas de calificación estandarizadas o entrevis-

tas diagnósticas estructuradas (184, 185, 186). Las tasas más altas se encontraron en estudios que

utilizaron instrumentos de cribado que incluı́an sı́ntomas somáticos como parte de la depresión.

Las tasas más altas reportadas llegan casi al 50 por ciento de los pacientes, aunque probablemen-

te mezclan sı́ntomas de depresión, ansiedad y somatización. Los estudios que utilizan entrevistas

estandarizadas de diagnóstico, como el Programa de trastornos afectivos y esquizofrenia (SADS),

encuentran prevalencias menores. A pesar de las diferencias en las metodologı́as, todos estos es-

tudios documentan que los trastornos psiquiátricos presentes en pacientes ambulatorios no son

diagnosticados rutinariamente ni tratados apropiadamente. Parece que al igual que sus pacientes,

los médicos en estos entornos tienden a centrarse en los sı́ntomas “médicos” o somáticos en lugar

de reconocer factores emocionales o trastornos psiquiátricos. La mayorı́a de los estudios sugiere

que existe una asociación considerable entre dolor crónico, sı́ntomas depresivos y depresión mayor
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(187, 188). Los estudios han reportado una prevalencia muy variable tanto de sı́ntomas depresivos

en pacientes con dolor (10-87%) como de dolor en pacientes con depresión (27-100%) (187). Es-

tas discrepancias se relacionan con el uso de diferentes instrumentos para medir la depresión, que

poseen sensibilidades y especificidades variables (189), aunque también son el resultado de con-

fundir la presencia de sı́ntomas depresivos (por ejemplo, lágrimas, tristeza, disminución del interés

en las actividades, etc.) con la existencia de un trastorno afectivo especı́fico caracterizado por una

alteración prolongada del estado de ánimo o una omnipresente falta de interés o placer. En un es-

tudio realizado en 283 pacientes atendidos en una unidad del dolor, las evaluaciones psiquiátricas

basadas en el Manual Diagnóstico y Estadı́stico de los Trastornos Mentales (American Psychiatric

Association, 1980) revelaron que la mitad de los hombres y casi dos tercios de las mujeres sufrı́an

trastornos afectivos, mientras que los trastornos de ansiedad estaban presentes en el 59% de los

hombres y el 66% de las mujeres (190). Desde un punto de vista etiopatogénico, se ha implica-

do la existencia de alteraciones en los neurotransmisores serotonina y norepinefrina en diversas

formas de enfermedad depresiva, también implicados en la modulación farmacológica del dolor.

Por ejemplo, las manipulaciones que disminuyen la función serotoninérgica también disminuyen

la analgesia (191, 192, 193), mientras que una función serotoninérgica incrementada aumenta los

efectos antinociceptivos (194, 195, 196). Los estudios con agonistas y antagonistas de la dopami-

na indican que tiene efectos analgésicos (197). También hay evidencia de la implicación de otros

neurotransmisores y neuropéptidos (por ejemplo, acetilcolina, ácido γ-aminobutı́rico y sustancia

P)(198). Los estudios de familiares de pacientes con dolor crónico podrı́an ser particularmente

útiles para determinar hasta qué punto el dolor crónico y la depresión comparten mecanismos

neurobiológicos comunes. Además de la depresión como causante del dolor, se puede plantear la

depresión como consecuencia de sufrir un dolor crónico irremediable, es decir, secundaria a la

indefensión y desmoralización causada por la falta de eficacia de los tratamientos. Pelz y Merskey

(199) demostraron que para algunos pacientes con dolor crónico existen efectos psicológicos a

largo plazo, incluida la depresión, y que las tasas y la naturaleza de estos efectos no son diferentes

en los pacientes que reciben o no reciben compensación económica por discapacidad. Blumer et
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al (200) describieron que los pacientes con artritis reumatoide y dolor crónico presentaban me-

nos depresión que los pacientes con dolor crónico idiopático, posiblemente porque los pacientes

con artritis reumatoide pueden estar más protegidos contra la desmoralización y las consecuencias

sociales adversas, ya que conocen el diagnóstico y por tanto el origen de su dolor.

Dolor crónico y trastornos somatomorfos

Los trastornos somatomorfos constituyen un grupo de diagnósticos psiquiátricos empı́ricamente

basados en la presencia de sı́ntomas poco definidos y realizados tras un examen fı́sico completo

en el que se ha descartado enfermedad orgánica o anomalı́as anatómicas que expliquen la sinto-

matologı́a referida. Por tanto, las caracterı́sticas esenciales de los trastornos somatomorfos están

basados en el relato de sı́ntomas fı́sicos que sugieren trastornos fı́sicos para el cual no hay hallaz-

gos orgánicos demostrables o mecanismos fisiológicos conocidos, ante los cuales el médico tiene

una fuerte presunción de que los sı́ntomas están relacionados con factores psicológicos. Varios

sı́ndromes especı́ficos se clasifican como trastornos somatomorfos, incluyendo hipocondrı́a, tras-

torno de conversión, trastorno de dolor psicogénico y trastorno de somatización. A diferencia de

la simulación, la producción de sı́ntomas en estos pacientes no está bajo control voluntario.

Estos diagnósticos no suelen ser aplicables a los pacientes con dolor crónico, ya que la mayorı́a

presentan algunos hallazgos objetivos, aunque sean mı́nimos, en relación con el dolor. Además y

debido a que pocos pacientes con dolor crónico tienen nosofobia, el diagnóstico de hipocondrı́a

suele ser inapropiado, y muy pocos pacientes con dolor crónico cumplen con los criterios estrictos

de un trastorno de somatización. No obstante, se ha postulado como una posible asociación entre

el dolor crónico y la depresión el hecho de considerar el dolor crónico como un tipo particular

de somatización, basado en la expresión de sentimientos a través de quejas corporales que inclu-

yen el dolor. Blumer y Heilbronn (200) describieron en 1982 un “trastorno propenso al dolor”

como una variante de un trastorno depresivo constituido por una constelación de quejas somáticas

(incluyendo dolor crónico de origen no aclarado), preocupación hipocondrı́aca y demanda de pro-

cedimientos quirúrgicos. Además, el dolor crónico está considerado por algunos autores como la
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forma más común de somatización en la sociedad americana (201). Es posible que los pacientes

con dolor crónico puedan somatizar hasta cierto punto, y que en algunos individuos y grupos cul-

turales la tendencia a somatizar sea más exagerada que en otros, aunque hay que diferenciar esta

tendencia a la somatización de un verdadero trastorno de somatización.

Somatización

El trastorno de somatización es un trastorno psiquiátrico crónico que comienza antes de los 30

años, más frecuente en mujeres, en el cual la persona enferma refiere numerosas quejas e im-

pedimentos fı́sicos bien en ausencia de patologı́a orgánica o de forma especialmente exagerada

respecto al grado de patologı́a que presenta. Los sı́ntomas son múltiples, cambiantes y, a menudo

vagos, habitualmente sistémicos (gastrointestinal, cardiopulmonar, neurológico o reproductivo).

El dolor es una queja frecuente, al igual que los sı́ntomas depresivos. Por lo general, la persona

afectada busca atención médica repetidamente. Muchos pacientes con dolor crónico que solicitan

discapacidad poseen rasgos de este trastorno, aunque sin cumplir los criterios DSM-III completos

para el diagnóstico de trastorno de somatización. Varios estudios muestran un porcentaje de pa-

cientes con dolor crónico diagnosticados de somatización. Fishbain et al (190) diagnosticaron de

trastorno de somatización al 0,6% de los hombres y al 8% de mujeres; mientras que Reich et al

(202) diagnosticaron trastorno de somatización en ninguno de los hombres y al 12% de mujeres

con dolor crónico que no habı́an respondido al tratamiento convencional.

En ausencia de una depresión mayor coexistente, las intervenciones farmacológicas y las psicotera-

pias psicodinámicas son a menudo de poca utilidad en el tratamiento del trastorno de somatización.

Algún estudio reporta que ciertas modificaciones en la psicoterapia psicodinámica podrı́an ser úti-

les, especialmente en el tratamiento de pacientes con alexitimia (203). Los enfoques cognitivo-

conductuales también podrı́an ser útiles (204, 205). No obstante, el principal objetivo terapéutico

debe ser evitar en estos pacientes la realización de cirugı́as innecesarias, ası́ como la frecuente

polimedicación por sus efectos secundarios adversos y la potencial adicción que podrı́a aparecer

a analgésicos o sedantes. Este enfoque requiere que los médicos de atención primaria estén bien
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informados y sean empáticos.

Trastorno de conversión

Otros trastornos somatomorfos pueden estar presentes en el paciente con dolor crónico, como

el trastorno de conversión (término que describe lo que anteriormente se llamaba histeria), que

se caracteriza por sı́ntomas que afectan al comportamiento y que se asemejan a una enfermedad

neurológica pero que no proceden de ninguna enfermedad fı́sica conocida ni se pueden explicar

por ella, causados aparentemente como una expresión de un conflicto o necesidad psicológica. En

el estudio de Fishbain et al (190), este fue el trastorno somatoformo más común diagnosticado

(42% en hombres y 32% en mujeres), mientras que Reich et al (202) encontraron sólo 2 (5%)

casos de su serie de 43 pacientes con dolor.

Una caracterı́stica predominante del trastorno psicogénico del dolor es la queja predominante de

dolor “en ausencia de hallazgos fı́sicos adecuados y en asociación con la evidencia del papel

etiológico de los factores psicológicos”, pero sin la presencia de otro trastorno mental. Ha ha-

bido una controversia considerable sobre las implicaciones de este diagnóstico cuando se utiliza

en la atención clı́nica, y el término fue reemplazado por uno más neutro (trastorno somatoforme

del dolor) en la revisión del DSM-III realizada por la Asociación Americana de Psiquiatrı́a en

1987. Debido a que el establecimiento del diagnóstico se basa en la exclusión de todas las causas

orgánicas para el dolor, existe una gran variabilidad en la frecuencia reportada. Por ejemplo, en la

Universidad de California, el 20% de hombres y el 32% de mujeres con dolor crónico fueron diag-

nosticados de trastorno psicogénico del dolor (202), mientras que en un estudio de la Universidad

de Miami en pacientes con sı́ndrome doloroso miofascial, ninguna de las mujeres y sólo el 0,6%

de los hombres recibieron este diagnóstico (190).

Hipocondriasis

La hipocondriasis es otro trastorno somatomorfo que puede implicar dolor. Su caracterı́stica esen-

cial es una interpretación poco realista de los signos fı́sicos o sensaciones, que son valoradas como
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anormales lo que ocasiona una gran preocupación por el miedo o la creencia de tener una enferme-

dad grave. Por lo tanto, la hipocondriasis se distingue del trastorno de somatización por el miedo

a la enfermedad más que por la amplificación y generación de sı́ntomas. Aunque se considera que

es un trastorno común en la práctica médica general, menos del 1 por ciento de los pacientes en

el estudio de Miami fueron diagnosticados de hipocondriasis (190), y sólo el 7% en el estudio de

California (190).

“Malingering”: la simulación como estrategia para obtener ganancia

Definición

El término “malingering” no tiene una traducción concreta al español, y se define como el fin-

gimiento consciente, la exageración, o la autoinducción de una enfermedad (ya sea fı́sica o psi-

cológica) para conseguir una ganancia objetiva e identificable (206). En el ámbito de la medicina,

dicha ganancia puede ser diversa, incluyendo dinero (compensación del trabajador, beneficios por

incapacidad), la adquisición de fármacos como opiáceos o benzodiazepinas, evitar un trabajo des-

agradable o simplemente en ocasiones el acceso a una cama de hospital ante la ausencia de medios

de subsistencia o vivienda.

En esta situación, se presume que el paciente realmente experimenta el dolor que él o ella está re-

portando y a diferencia de la simulación, el dolor reportado en estos trastornos no está bajo control

consciente, ni está motivado por incentivos externos. No obstante, no existen métodos objetivos

para confirmar que el dolor y otras quejas sean inconscientes y producidas involuntariamente. El

malingering se distingue del trastorno facticio por su motivación, ya que el falsificador falsifica

o induce conscientemente la enfermedad o los sı́ntomas (en este caso el dolor) con un propósi-

to especı́fico e identificable. Por el contrario, en el trastorno facticio, la producción de sı́ntomas

está directamente relacionada con el deseo (primordialmente inconsciente y no controlado) del

individuo de tener el papel de enfermo. Los trastornos somatomorfos implican la producción invo-

luntaria (es decir, no motivada conscientemente) de los sı́ntomas, pero en los trastornos facticios y

de simulación, el paciente experimenta un control voluntario de los sı́ntomas. El trastorno facticio
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involucra la producción intencional en la simulación de sı́ntomas fı́sicos o psicológicos, incluyen-

do dolor, y existe un impulso psicológico de hacerse el enfermo y asumir el papel de enfermo.

A menudo estos pacientes migran de un hospital a otro. A diferencia de la simulación, no hay

incentivos externos como el beneficio económico para este comportamiento.

Etioloǵıas

Un estudio de más de 30,000 casos evaluados por 144 neuropsicólogos mostró que la patologı́a en

la que se detectó con mayor frecuencia el malingering fue la fibromialgia/sı́ndrome de fatiga cróni-

ca (35%), sólo superada por los trastornos y traumatismo craneoencefálicos (39%), seguida por el

dolor (31%), trastornos neurotóxicos (27%), lesiones eléctricas (22%), convulsiones, y lesiones

craneales moderadas o grave (207). Debido a que la frecuencia de malingering varı́a en función

del contexto (procesos judiciales penales, civiles o militares, ámbito médico), las estimaciones en

su frecuencia varı́an ampliamente. En pacientes con dolor lumbar se ha reportado desde sólo el

1% a un máximo del 75% (208). En estos estudios, los factores considerados como importantes

para el diagnóstico de malingering estuvieron más relacionados con la detección de inconsisten-

cias en el examen médico que no en la posibilidad de conseguir una ganancia secundaria; las dos

inconsistencias más frecuentemente citadas como sugerentes de simulación fueron la presencia de

debilidad en el examen médico no objetivada en otras actividades o circunstancias, y un grado de

discapacidad desproporcionado con los exámenes objetivos.

Cabe destacar que los estudios sobre la frecuencia de malingering en pacientes con fibromialgia y

dolor crónico ofrecen cifras que oscilan entre el 25% y el 30% de casos (209, 210).

Malingering en dolor crónico y FM

La fibromialgia, es una patologı́a altamente cuestionada porque su reconocimiento puede implicar

una ganancia para algunos pacientes, por tener derecho a una pensión por incapacidad según el

paı́s que habite. El problema que subyace es que el diagnóstico de la Fibromialgia es complejo. No

existen pruebas sanguı́neas o radiológicas que puedan dar el diagnóstico objetivo de esta enferme-
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dad, siendo en cierto modo un diagnóstico subjetivo del dolor expresado por el paciente en 11 de

los 18 “puntos trigger”, además de la historia y el examen fı́sico. Es por ello que algunos expertos

sugieren que algunos pacientes puedan imitar los signos y sı́ntomas requeridos para el diagnóstico

(Fibromialgia Ficticia) (131) o exagerar y amplificarlos (211, 212). Varios estudios han sugerido

la influencia de la somatización y posible simulación en pacientes que posiblemente padecı́an de

FM (96), pero pocos estudios han analizado el problema de la simulación deliberada. Khostanteen

et al (213) evaluó 8 pacientes con FM comparado con 19 voluntarias, y el método de estudio fue

comparar los puntos de dolor. Mittenberg et al (207) observó que el 35% de pacientes con fatiga

crónica/FM dieron una impresión de probable simulación, mientras Gervais et al (210) mostró que

un porcentaje significativo de pacientes con FM presentaron fallos en los test de evaluaciones de

la discapacidad aplicadas para excluir problemas de memoria.

En un contexto de diagnóstico difı́cilmente objetivable, diversos estudios han sugerido la influencia

de la somatización y la posible simulación sobre el padecimiento de la FM(96, 207, 210, 214, 215).

El enorme impacto mediático y social de la FM ha originado un aumento exponencial de las con-

sultas que reciben especialmente los médicos de atención primaria, internistas y reumatólogos por

parte de pacientes que presentan un cuadro clı́nico que sindrómicamente sugiere una FM. El obje-

tivo de algunos pacientes suele ser la obtención de una incapacidad laboral permanente, y suele ser

casi patognomónico que, una vez conseguida, dejen de acudir a las visitas. No hemos identificado

ningún estudio que proponga una pauta protocolizada para ayudar a identificar a estos pacientes.

Tan solo un trabajo ha demostrado un mayor grado de dolor referido por el paciente en aquellos que

solicitaban la incapacidad laboral definitiva frente a los que no la solicitaban (96). El protocolo de

estudio que planteamos ya ha sido aplicado por el investigador principal en ámbitos periciales ya

que incluye diversas pruebas objetivas de evaluación, de las que se disponen mediciones objetivas

esperables tanto en la población general como en pacientes con FM. La obtención de valores extre-

mos en cada una de estas pruebas identifica con facilidad al paciente “simulador”. Fitzcharles et al

(216) señalan que los pacientes con FM que están en situación de incapacidad laboral tienen más

sı́ntomas y requieren más medicamentos en comparación con aquellos que están trabajando. Los
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autores revisan bien las cuestiones generales relativas a la discapacidad en esta población, y conje-

turan razonablemente que puede existir falta de motivación para permanecer activos laboralmente

en algunos pacientes, un hecho que puede estar influenciado por el ambiente de trabajo (aquellos

con trabajos menos satisfactorios estarán menos motivados para seguir trabajando). Creemos que

las cuestiones de motivación y el alto respaldo de los sı́ntomas con el propósito de acceder a la

discapacidad son aún más importantes de lo que reconocen los médicos y pueden pasarse por alto

en las evaluaciones de la discapacidad.

En otro estudio, Gervais et al (209), examinaron la importancia de la exageración de los sı́ntomas

en las quejas por disfunción cognitiva de pacientes con FM. Noventa y seis pacientes con FM y 16

pacientes con artritis reumatoide (RA) fueron evaluados mediante pruebas diseñadas para detectar

quejas exageradas. Un gran porcentaje de pacientes con FM que estaban recibiendo o buscando

beneficios por incapacidad fallaron en las pruebas de esfuerzo, mientras que sólo 2 pacientes con

FM que estaban trabajando y/o no solicitaron beneficios de discapacidad; y ningún paciente con

RA puntuaron por debajo de los puntos de corte que señalan exageración. De hecho, los pacien-

tes con FM obtuvieron resultados inferiores a la media que se observa en pacientes con lesiones

cerebrales traumáticas moderadas/graves o enfermedades neurológicas. Sin embargo, cuando a los

sujetos que fallan en estas llamadas “pruebas de esfuerzo” se les informa que estas pruebas están

diseñadas para detectar la exageración de sı́ntomas, los sujetos las pasan sin problema (217). Es

importante señalar que el estudio de Gervais et al (209) no muestra que la FM está fuertemente

asociada con exageración de los sı́ntomas, sesgo de respuesta o esfuerzo subóptimo. Por el con-

trario, el sesgo de respuesta fue casi inexistente en el grupo FM que no reclamaba discapacidad.

Lo que este estudio muestra es que las reclamaciones por discapacidad están asociadas con el ses-

go de respuesta y que la exageración de los sı́ntomas sólo se detecta en una minorı́a significativa

de casos. Posiblemente, la razón por la cual los pacientes de FM con discapacidad tienen mayor

cantidad y gravedad de sı́ntomas no se puede asumir directamente por la propia discapacidad, sino

que refleja más probablemente los mecanismos por los que los pacientes están motivados cons-

cientemente para buscar una solicitud de discapacidad. La FM es una enfermedad caracterizada en
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parte por la falta de validación médica orgánica y por tanto los sı́ntomas son lo único que tienen

los pacientes en su interacción con los clı́nicos y los evaluadores de discapacidad. Por esta razón,

las pruebas de esfuerzo y las pruebas de exageración de los sı́ntomas son esenciales para evaluar a

los pacientes con FM que presentan solicitudes de discapacidad. Desde un punto de vista clı́nico,

se ha recomendado la evaluación sistemática de la posibilidad de engaño durante la evaluación

del dolor (218, 219), especialmente en escenarios de demandantes litigantes, en los que se ha de-

tectado entre un 30% y 40% de simulación (220). Existen instrumentos como el SCL-90-R que

se aplica cuando las sospechas de engaño surgen del informe de dolor e incapacidad que resulta

“inconsistente” con el estado de enfermedad aparente observado por el clı́nico (221). En un caso,

un ı́ndice individual de simulación por debajo del punto de corte sugerirı́a el descarte de esta sos-

pecha, lo que mejorarı́a la atención de salud recibida por los pacientes reduciendo su descrédito.

En el otro caso, un ı́ndice individual de simulación por encima del punto de corte recomendarı́a

una exploración confirmatoria con la intención final de evaluar las motivaciones subyacentes del

simulador y remitir el caso al profesional de la salud apropiado (218). Sin embargo, debe tenerse

en cuenta que una serie de limitaciones recomiendan un estudio adicional antes de aplicar en un

escenario clı́nico el SCL-90-R como un instrumento para la detección de la simulación.

Diferenciación entre simulación y exageración de los śıntomas

En el trabajo de Fitzcharles et al (222), los autores sugieren que fingir o exagerar los sı́ntomas

puede ser una situación común en los pacientes con FM que alegan discapacidad y que solici-

tan compensación. La simulación se define como el fingimiento de los sı́ntomas. La observación

directa por parte del clı́nico de una conducta inconsistente, o bien la existencia de pruebas fo-

tográficas que demuestren la inexistencia de la discapacidad o de testimonio de testigos confiables

suelen demostrar la simulación. La evaluación de la simulación en el contexto médico-legal es a

la vez compleja y una larga fuente de controversia entre los investigadores del dolor crónico. Se

han sugerido varias metodologı́as para separar simulación de exageración, que habitualmente se

basan en cuantificar el grado de esfuerzo que el sujeto muestra al completar una o más pruebas
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(las denominadas “pruebas de esfuerzo”). En cambio, en la exageración de los sı́ntomas pueden

contribuir otros factores distintos al fingimiento como el dolor, la fatiga, la depresión y, tal vez, una

necesidad inconsciente de buscar la legitimación de los sı́ntomas en el contexto habitual en FM de

la “incredulidad” de los demás.

En una revisión sistemática de la literatura, Fishbain et al (223), concluyeron que la evidencia

de simulación en pacientes con dolor crónico es inconsistente. Gran parte de la evidencia que

apoya la existencia de simulación se basa en lo que se percibió como un esfuerzo “pobre” del

paciente en la realización de tareas fı́sicas tales como mediciones de agarre manual y pruebas

de fuerza isométrica, una evidencia que puede ser puesta en duda. Los neuropsicólogos también

han desarrollado pruebas de esfuerzo para evaluar la simulación en pacientes con dolor crónico,

basadas en el concepto de ((improbabilidad)) (224). La base para determinar la “improbabilidad” es

el uso de una o más medidas de esfuerzo en pacientes sospechosos de simulación, con la posterior

comparación de los resultados obtenidos con los de pacientes similares que tienen una patologı́a

objetiva. La lógica es que si los que buscan compensación fallan en una prueba de memoria que,

por ejemplo, incluso los niños de cinco años y aquellos con trastornos psicóticos o neurológicos

(excepto la demencia) realizan sin problema, están mostrando un esfuerzo insuficiente causado

por simulación. Estas pruebas se denominan pruebas de validez de sı́ntomas (PVSs) o de validez

de rendimiento (PVRs). La evaluación de la realización de sólo una de estas pruebas se asocia

a altas tasas de falsos positivos, es decir, una prueba positiva puede darse en personas que no

están fingiendo (225, 226, 227). Por lo tanto, se recomienda que si se utilizan PVSs o PVRs en la

evaluación de la simulación, se apliquen al menos dos de estas pruebas al paciente (227); incluso

algunos investigadores han recomendado el uso de al menos cinco pruebas distintas (226). Cuando

se utilizan medidas múltiples, la probabilidad de categorizar falsamente a un individuo como un

probable simulador disminuye sustancialmente.

Hay muy pocos datos disponibles sobre los resultados de pruebas de esfuerzo en pacientes con FM.

Un estudio de Gervais et al (209) comparó el grado de exageración de los sı́ntomas en pacientes

con FM (aunque no se especificó el cumplimiento de criterios) que habı́an solicitado o estaban re-
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cibiendo compensación respecto a los que no, y encontraron que un porcentaje significativamente

mayor de los primeros falló en una o ambas pruebas de esfuerzo. Sin embargo, y como señalan los

autores, la motivación para un desempeño más pobre entre el grupo con discapacidad no estaba cla-

ra, y además los investigadores no estaban totalmente cegado con respecto a la pertenencia de cada

paciente al grupo correspondiente. Un segundo estudio investigó la exageración de los sı́ntomas en

pacientes con FM (212) y no encontró diferencias significativas, aunque sı́ encontró una relación

con una mayor alteración en la medición de dolor, trastornos del sueño y fatiga, sugiriendo que las

puntuaciones más altas en estas medidas probablemente reflejen una tendencia general a exagerar

todos los sı́ntomas. Un tercer estudio mostró que ninguno de los 54 individuos con FM falló en

el “Test of Memory Malingering”, un PVR comúnmente utilizado (228), y que no hubo relación

con las medidas de dolor o depresión, aunque en este estudio todos los participantes se ofrecieron

como voluntarios, lo que plantea dudas sobre si la muestra era suficientemente representativa.

Cabe destacar el estudio realizado en 2010 por Torres et al (229) cuyo objetivo fue evaluar, la

capacidad del cuestionario Symptom Checklist-Revised (SCL-90-R) para discriminar entre los pa-

cientes con fibromialgia y los voluntarios sanos a quienes se les pidió que simularan un mismo

proceso sintomático basado en un trastorno de dolor crónico. Los resultados obtenidos en este

estudio mostraron que el SCL-90-R fue capaz de discriminar entre voluntarios sanos y pacien-

tes con fibromialgia, tanto aquellos que estaban dispuestos a comenzar el tratamiento (incluyendo

como objetivo explı́cito el regreso al trabajo) como aquellos que estuvieron involucrados en un

procedimiento legal relativo a una reclamación por incapacidad permanente. Las áreas calculadas

bajo las curvas ROC para cada ı́ndice probabilı́stico de simulación sugirieron que estos ı́ndices son

capaces de discriminar la simulación de la fibromialgia verdadera, con una alta tasa de positivos

verdaderos y una baja tasa de falsos positivos. Se observaron diferencias significativas entre los

grupos 1 y 2 en algunos indicadores de gravedad y de peor pronóstico. Especı́ficamente, el grupo 2

mostró una mayor intensidad de dolor, mayor edad y menor nivel educativo, y podrı́a ser que estas

variables fueran caracterı́sticas de los pacientes que inician un procedimiento de reclamación por

discapacidad. De hecho, la mayor edad y el menor nivel educativo parecen estar asociados con una
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mayor prevalencia de discapacidad tanto en el dolor crónico (230) como en otras enfermedades

(231). En general, los resultados fueron consistentes con estudios previos en que muestran que los

sujetos que simulan padecer un trastorno crónico del dolor sobreestiman la gravedad de algunos de

los trastornos psicopatológicos reportados por los pacientes con fibromialgia (232), incluyendo la

presencia de ira, rabia y resentimiento (subescala de hostilidad), ideación esquizoide y esquizotı́pi-

ca, sentimientos de aislamiento social o desafección (escala de psicoticismo) y sı́ntomas fóbicos

(subescala de ansiedad fóbica). Por otra parte, los simuladores presentaron subestimación para la

presencia de sı́ntomas obsesivo-compulsivos. Como se observó en estudios anteriores (233, 234),

los pacientes de nuestras muestras mostraron un mayor grado de sı́ntomas obsesivo-compulsivos

de lo que se esperaba de los simuladores. Una posible explicación de este hallazgo es que muchos

de los ı́tems de la Escala de Sı́ntomas Obsesivo-Compulsivos se refieren a dificultades cognitivas

subjetivas que ocurren con frecuencia entre los pacientes con fibromialgia, pero que no pueden

considerarse como tan caracterı́sticos del sı́ndrome por los que no padecen la enfermedad. El gru-

po de simuladores obtuvo las puntuaciones más altas en el PST (total de sı́ntomas positivos) y las

puntuaciones más bajas en el PSDI (ı́ndice positivo de malestar), lo que sugiere que no sobreesti-

maron la intensidad de los sı́ntomas, sino su diversidad. Sin embargo, el PST no pudo diferenciar

adecuadamente entre pacientes y simuladores como ı́ndice único. Estos resultados contrastan con

los hallazgos de McGuire y Shores (233), que reportan una sensibilidad y especificidad adecuadas

para este ı́ndice. Sin embargo, sólo 4 de los 50 pacientes con dolor crónico incluidos en el estudio

de McGuire y Shores sufrı́an dolor generalizado. Por lo tanto, tal vez nuestra muestra (compren-

dida enteramente de pacientes con dolor crónico generalizado) informó una mayor diversidad de

la psicopatologı́a, lo que puede haber impedido la discriminación precisa entre los simuladores y

los pacientes cuando se basan únicamente en la escala PST. Un hallazgo algo sorprendente de este

estudio es que los pacientes reportaron menor hostilidad que los simuladores, y los autores sugie-

ren que podrı́a ser que algunas descripciones anteriores del paciente con dolor crónico propensas

a la ira, la hostilidad, la desconfianza y el comportamiento justificado (235) puedan contribuir en

cierta medida a una visión cotidiana del paciente con dolor crónico como un paciente hostil. Co-
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mo resumen del trabajo, la combinación de la sobrestimación y subestimación de algunas de las

subescalas SCL-90-R permitió el cálculo de ı́ndices probabilı́sticos individuales de simulación con

puntos de corte que mostraron sensibilidad y especificidad aceptables. Estos ı́ndices podrı́an pro-

porcionarnos una medida que podrı́a ser más útil en la práctica clı́nica que simplemente aplicar los

perfiles SCL-90-R sin un valor de referencia.

Las pruebas de detección de simulación

Las pruebas de esfuerzo para la simulación permiten a los clı́nicos evaluar la probabilidad de si

el paciente a analizar es similar a grupos de individuos a los que se les pide que simulen exage-

ración de problemas cognitivos (habitualmente pacientes con patologı́as orgánicas o estudiantes

universitarios). A pesar del valor de tal información, la única manera de probar definitivamente

la simulación es atrapar al individuo en una mentira. Aunque el término “simulación” se utiliza

a menudo de forma intercambiable con “esfuerzo insuficiente” y “exageración”, la conclusión de

que un individuo está fingiendo requiere múltiples fuentes de evidencia convergente y la exclu-

sión sistemática de posibles explicaciones alternativas. Como Aronoff et al (236) señalan, no hay

una única prueba que sea 100% precisa para diferenciar en cada caso la simulación del esfuerzo

honesto.

Los estudios que buscan detectar la simulación del dolor crónico sobre la base de la evaluación

psicométrica de la psicopatologı́a evalúan la respuesta psicológica tı́pica de un individuo a una

condición médica y comparan esta respuesta con aquéllos reivindicados tanto por los individuos

que no sufren la enfermedad como por pacientes con dolor. Muchos de estos estudios han aplica-

do el Inventario de Personalidad Multifásica de Minnesota (MMPI y MMPI-II) (237, 238) y sus

resultados sugieren que sus escalas de validez pueden contribuir a la detección de la simulación

del dolor crónico. Desafortunadamente, las dos versiones del MMPI son de difı́cil uso en prácti-

ca clı́nica. También se ha sugerido que las elevadas puntuaciones en algunas escalas de MMPI

como indicaciones de simulación o exageración (por ejemplo, las escalas de hipocondriasis e his-

teria) pueden ser hallazgos confusores por su dependencia de la presencia o ausencia de dolor en
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el momento de la evaluación. Una alternativa propuesta al MMPI es la Lista de Verificación de

Sı́ntomas de Derogatis (SCL-90-R), que es una lista de auto-reporte que comprende 90 ı́tems, cada

uno describiendo un sı́ntoma fı́sico o psicológico. Aunque originalmente se diseñó para el criba-

do psiquiátrico, el SCL-90-R se ha sugerido como una herramienta apropiada y clı́nicamente útil

para el uso con pacientes con dolor crónico, ya que aporta información psicopatológica válida a

pesar de su brevedad. Los resultados obtenidos en los estudios de dolor crónico sugieren que los

pacientes muestran un perfil especı́fico caracterizado por puntuaciones más altas en las escalas de

Somatización, Obsesivo-Compulsivo y Depresivo (239).

Dos estudios anteriores han evaluado la capacidad de la SCL-90-R para detectar la simulación

en el contexto de un trastorno del dolor. Wallis y Bogduk (240) demostraron que el grupo de

pacientes con dolor obtuvo el perfil tı́pico con puntuaciones altas en las escalas Somatización,

Obsesivo-Compulsivo y Depresivo, mientras que los simuladores produjeron un perfil indiferen-

ciado con puntuaciones más altas en todas las escalas. En el otro estudio, McGuire y Shores (233)

compararon los perfiles SCL-90-R de un grupo de pacientes con dolor crónico con un grupo de

estudiantes de psicologı́a de pregrado que se les pidió que simularan dicho padecimiento. Los re-

sultados mostraron que los simuladores también sobreestimaron el grado de psicopatologı́a sufrido

por pacientes con dolor crónico. Además, se observó una baja especificidad para el punto de corte

originalmente propuesto por Derogatis para la escala de Sı́ntomas Positivos (PST) como indica-

ción de la simulación (50 para los hombres y 60 para las mujeres), con una especificidad de 32%

y 44%, respectivamente. En consecuencia, los autores recomendaron que se aumentara el punto

de corte a 77 para los hombres y 84 para las mujeres. Hasta donde sabemos, la capacidad de la

SCL-90-R para identificar la simulación en la fibromialgia aún no ha sido probado.

Perfiles identificadores de simulación

Basándonos en la información antes mencionada, se desarrolló un protocolo que incluı́a varios

cuestionarios, que a nuestro juicio proporcionan una evaluación objetiva tanto para la población

general como para los pacientes con FM. Los valores extremos obtenidos en estos cuestionarios
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complementaron la sospecha clı́nica inicial de simulación de pacientes atendidos en la prime-

ra visita quienes solicitan la capacidad permanente. Las diferencias significativas encontradas en

las caracterı́sticas sociodemográficas y en el diagnóstico de DSM-IV confirman estudios previos

que sugieren una posible influencia del perfil epidemiológico y psicopatológico en la simulación

(128, 129). Además, el encuentro de valores extremos en los cuestionarios validados (FIQ y LHS)

y valores anormalmente alterados en los tests fı́sicos (alodinia y el test de la marcha de 6 minu-

tos) sugieren un posible componente psicosomático. Los estudios han identificado varios patrones

psicológicos en pacientes con FM, algunos de los cuales recuerdan la somatización. Giesecke et

al (125) fueron los primeros en proponer una evaluación combinada del perfil psicopatológico y

una medida personalizada de la respuesta al dolor (hiperalgesia y percepción del dolor), e identifi-

caron 3 subgrupos de pacientes con un perfil psicopatológico bien definido que claramente fueron

relacionados con la forma en que cada subgrupo respondió al dolor. Muller et al (124) propusieron

una clasificación empı́rica de la FM, basada especialmente en el perfil psicopatológico, incluyendo

grupo 1 (sin desórdenes psiquiátricos), grupo 2 (FM con desórdenes psiquiátricos), grupo 3 (de-

presión con FM) y grupo 4 (FM debida a somatización). Las caracterı́sticas de los pacientes en el

grupo 4 son similares a aquellos pacientes clasificados como simulación.

Nuestro estudio tuvo algunas limitaciones. La sospecha clı́nica de simulación fue hecha subjeti-

vamente, basada en la experiencia del investigador principal como testigo clı́nico y experto y la

adaptación de los criterios para la discapacidad relacionada a la simulación del dolor propuesto

por Bianchini. Por lo tanto, la certeza del diagnóstico permanece tan subjetiva como el que se usa

para la FM. Sin embargo, la influencia del perfil psicológico o enfermedad psiquiátrica no puede

ser descartada en algunos pacientes, y ello podrı́a influir en cómo estos pacientes expresan o expe-

rimentan sus sı́ntomas evaluados. Del mismo modo, las experiencias personales extremas podrı́an

modificar la verbalización y el relato de los sı́ntomas principales. Sin embargo, la principal limi-

tación es la incapacidad para atribuir los resultados obtenidos en las pruebas a la posibilidad de

la simulación y no al de tener una FM más severa. Muchos estudios utilizan las puntuaciones en

cuestionarios especı́ficos (tales como la FIQ) para clasificar la FM en leve, moderada y grave, una
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clasificación que se ha correlacionado con el gasto de salud (99, 111, 241, 242). Por lo tanto pa-

rece difı́cil distinguir entre el paciente que realmente tiene la enfermedad severa y el paciente que

simula la enfermedad severa para obtener una incapacidad en el trabajo, pues las dos situaciones

son subjetivas. Sin embargo, los resultados obtenidos en nuestros pacientes con sospecha de simu-

lación son tan discrepantes de los normalmente vistos en series no seleccionadas de pacientes con

FM que serı́an difı́ciles de explicar de otro modo, incluso si suponemos que su verdadera severidad

fue mayor de la esperada en pacientes no seleccionados como FM.

En este estudio analizamos un subgrupo de pacientes que cumple los criterios clasificatorios de

FM (tanto los vigentes como los recientemente propuestos) (3, 121) pero cuya verbalización de

los sı́ntomas, junto a la demanda de incapacidad laboral en la primera visita, sugieren un perfil de

simulación del proceso patológico. Este subgrupo de pacientes no sólo presenta un perfil socio-

demográfico diferente sino además unos valores extremadamente desviados en diversas pruebas

objetivas respecto a los valores que se obtienen habitualmente en un paciente con FM.

En nuestro estudio, la aproximación a la sospecha clı́nica de FM ficticia se ha realizado de for-

ma subjetiva, en base a la experiencia clı́nica y pericial del investigador principal y a los criterios

adaptados de discapacidad relacionada con la simulación del dolor propuestos por Bianchini et al

(142). De hecho esta aproximación clı́nica es igual de subjetiva que la aplicación de los criterios

de FM. No obstante, el hallazgo de un perfil epidemiológico, clı́nico y psiquiátrico especı́fico junto

a diferencias estadı́sticamente significativas en los resultados obtenidos en diversas pruebas mesu-

rables y objetivas, permite suponer una alta fiabilidad de dicha aproximación. En conclusión, los

resultados de nuestro estudio sugieren que estas pruebas deben ser administradas en todo paciente

con FM que en la primera visita está solicitando una discapacidad y que presente signos y sı́ntomas

de “malingering”. La alta sensibilidad y especificidad de estas pruebas objetivas pueden identificar

a este subgrupo de pacientes.
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6. CONCLUSIONES

1. El dolor crónico generalizado afecta al 5,51% de la población estudiada, siendo preponde-

rante en mujeres (ratio 10:1) en la 6ta década de la vida. Desde un punto de vista etiológico,

en nuestro estudio el 50% de los pacientes clasificados como DCG presentaban FM, el 40%

artrosis y 13% enfermedades infamatorias y autoinmunes.

2. La obesidad, el sedentarismo, el infarto de miocardio, la diabetes mellitus sin afectación de

órganos diana y las enfermedades del tejido conectivo fueron las principales comorbilidades

en los pacientes con DCG.

3. Los pacientes con dolor crónico generalizado (DCG) presentan peor calidad de vida, más

fatiga, peor calidad de sueño y una dificultad fı́sica autopercibida significativamente superior

a la población. Asimismo presentan un mayor porcentaje de ansiedad y depresión respecto

al grupo control.

4. Cerca al 75% de los pacientes con DCG tienen una alta complejidad (GRC > de 6), hecho

a tomar en cuenta en los Planes y Gestión de Salud, centrándonos en la atención sanitaria

multidisciplinaria.

5. Nuestro estudio demuestra que el impacto económico asociado al diagnóstico de DCG, casi

triplica al gasto sanitario anual generado en el grupo control (3454e por persona y año con

DCG vs 1331e en el grupo control). Los pacientes con DCG consumen de forma significati-

va un mayor número de analgésicos, AINEs, fármacos coadyuvantes para el tratamiento del

dolor y antidepresivos.
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6. Disponemos de pruebas objetivas que junto con cuestionarios especı́ficos pueden detectar

los pacientes con simulación. De entre las cuales, el ı́ndice de gravedad de sı́ntomas (SSSC),

el FIQ y el test de alodinea son los que tienen mayor sensibilidad y especificidad.

7. El perfil de la mujer que presenta FM ficticia se caracterizaba por tener educación primaria,

ser viuda o divorciada y tener un algún desorden psiquiátrico previo según el DSM IV.
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Para el desarrollo del estudio del primer artı́culo se incluyeron las recomendaciones del Initiative

on Methods , Measurements and Pain Assessment in Clinical Trials (IMMPACT) (243) utilizadas

en los ensayos clı́nicos de dolor crónico: evaluación del dolor, fatiga, alteración del ritmo del sueño,

función fı́sica, función emocional y calidad de vida relacionada con la salud (HRQL).

De esta manera el cuaderno de recogida de datos para casos y controles incluyó las siguientes

variables:

Evaluación general de la salud, medida a través de la versión española del cuestionario SF-36

(Health-survey), cuestionario GH28 y cuestionario de la escala de calidad del sueño.

Evaluación de los sı́ntomas generales y capacidad funcional: medida a través del cuestionario

Brief Pain inventory (BPI), cuestionario de capacidad funcional (HAQ), cuestionario de escala

hospitalaria de ansiedad y depresión (HADS), cuestionario de impacto de la Fibromialgia (FIQ).

Cuestionario sobre las caracterı́sticas del dolor: evaluación por parte del paciente de la intensidad

del dolor utilizando una escala analógica visual de 100mm y una escala verbal de 5 puntos (leve -

moderado - fuerte - muy fuerte - insoportable). Se administró la versión española del cuestionario

de McGill (MPQ-SV).

Cuestionario sobre la Fatiga (FAS)

Se trata de un cuestionario con 10 ı́tems que pretenden valorar los diferentes aspectos de la fatiga

(244). Cada ı́tem tiene 5 categorı́as como posible respuesta (nunca, pocas veces, bastantes veces,

muchas veces y siempre). Se verificó la estructura unidimensional de este cuestionario en dife-

rentes poblaciones. Debido a esta estructura unidimensional es posible trabajar con la puntuación

global del cuestionario que varı́a entre 10 y 50 puntos (245). A la hora de obtener las puntuaciones

se invierten las puntuaciones de los ı́tems 4 y 10 (246).

Cuestionario SF-36 (Health-survey)

El SF-36 fue desarrollado durante el Medical Outcomes Study (MOS) para medir conceptos genéri-

cos de salud relevantes a través de la edad, enfermedad y grupos de tratamiento5,6. Proporciona un
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método exhaustivo, eficiente y psicométricamente sólido para medir la salud desde el punto de

vista del paciente puntuando respuestas estandarizadas a preguntas estandarizadas. Primero se es-

tudió las relaciones entre las 8 dimensiones de SF36. A partir de un análisis factorial (análisis de

componentes principales con la rotación varimax)19 se comprobó la supuesta existencia de las dos

dimensiones principales de SF36 (salud fı́sica y salud mental).

El SF-36 está diseñado para ser auto-administrado, administrado por teléfono, o administrado du-

rante una entrevista cara a cara con encuestados de 14 o más años de edad. La equivalencia de la

versión española fue evaluada a través de diversos estudios7. El SF-36 fue construido para repre-

sentar ocho de los conceptos de salud más importantes incluidos en el MOS y otras encuestas de

salud ampliamente utilizadas.

Función fı́sica (PF): Grado de limitación para hacer actividades fı́sicas tales como el auto-

cuidado, caminar, subir escaleras, inclinarse, coger o llevar pesos y los esfuerzos moderados

e intensos (10 ı́tems).

Rol fı́sico (RP): Grado en que la salud fı́sica interfiere en el trabajo y otras actividades

diarias incluyendo rendimiento menor que el deseado, limitación en el tipo de actividades

realizadas o dificultad en la realización de actividades (4 ı́tems).

Dolor corporal (BP): Intensidad del dolor y su efecto en el trabajo habitual, tanto fuera de

casa como en el hogar (2 temas).

Salud General (GH): Valoración personal de la salud que incluye la salud actual, las pers-

pectivas de salud en el futuro y la resistencia a enfermar (5 ı́tems).

Vitalidad (VT): Sentimiento de energı́a y vitalidad, frente al sentimiento de cansancio y

agotamiento (4 ı́tems).

Función Social (SF): Grado en que los problemas de salud fı́sica o emocional interfieren en

la vida social habitual (2 ı́tems).
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Rol Emocional (RE): Grado en que los problemas emocionales interfieren en el trabajo u

otras actividades diarias (3 ı́tems).

Salud mental (MH): Salud mental general, incluyendo depresión, ansiedad, control de la

conducta o bienestar general (5 ı́tems).

Cada dimensión se valora con una puntuación de 0 a 100 donde una mayor puntuación indica un

mejor estado de salud8. Finalmente, de estas 8 dimensiones se obtienen dos sumatorios: salud fı́si-

ca (compuesta por las 4 primeras dimensiones) y salud mental (las 4 dimensiones restantes).

Cuestionario GH-28 (Cuestionario de salud general)

El GHQ-28 es un cuestionario autoadministrado que consta de 28 ı́tems agrupados en cuatro subes-

calas de 7 ı́tems cada una: subescala A (sı́ntomas somáticos), subescala B (ansiedad e insomnio),

subescala C (disfunción social) y subescala D (depresión grave)9. El cuestionario fue validado para

la población española10. Cada pregunta tiene cuatro posibles respuestas, progresivamente peores.

El paciente debe subrayar la respuesta elegida y es esencial que se limite a su situación en las últi-

mas semanas no en el pasado. Para determinar la puntuación del GHQ se pueden utilizar 3 métodos

alternativos11. El método utilizado en este caso fue “Puntuación GHQ” que consiste en determinar

el número de sı́ntomas presente y asigna valores a las respuestas de 0, 0, 1, 1.

Las diferentes subescalas del GHQ-28 valoran sintomatologı́a especı́fica para cada uno de sus apar-

tados pero no se corresponden con diagnósticos psiquiátricos, estas subescalas no son independien-

tes entre sı́. Aunque las subescalas B (ansiedad/insomnio) y D (depresión grave) se correlacionan

bien con la valoración de los psiquiatras para ansiedad y depresión, esto no ocurre con la subescala

A para sı́ntomas somáticos. Una puntuación superior de 5/6 (no caso/caso), siendo el máximo de

7, en cualquiera de las categorı́as es indicativa de caso probable.

Cuestionario ECS (Escala de calidad del sueño).

Se encuentra formado por un solo ı́tem en forma de escala visual que trata de valorar la calidad del
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sueño en la última semana. Dicha escala tiene una puntuación global que va de 0 (muy buen des-

canso nocturno) al 10 (muy mal descanso nocturno). Se hace una categorización de la puntuación

global de la manera:

Muy bien: menor o igual que 1

Bien: entre 2 y 3

Regular: entre 4 y 6

Malo: entre 7 y 8

Muy malo: mayor o igual que 9

Cuestionario BPI (Brief Pain Inventory).

Dado que el dolor puede ser muy variable durante un dı́a, el BPI pide a los pacientes que califiquen

su dolor en el momento de responder al cuestionario (dolor de ahora), y también en su peor mo-

mento, mı́nimo y promedio durante la semana anterior. Las calificaciones también se pueden hacer

durante las últimas 24 horas. Por tanto, BPI pide calificaciones del grado en que el dolor interfiere

con el estado de ánimo, caminar y la actividad fı́sica, el trabajo, la actividad social, las relaciones

con los demás, y el sueño. BPI también conocido como CBD (cuestionario breve del dolor) consta

de dos dimensiones: “Intensidad del dolor” (4 ı́tems) e “interferencia en las actividades” (7 ı́tems).

La versión española del cuestionario está validado12.

Cuestionario HAQ (Cuestionario de capacidad funcional).

La taxonomı́a del diseño de HAQ se basa en 20 ı́tems que evalúan el grado de dificultad fı́sica auto

percibida para realizar 20 actividades de la vida diaria agrupadas en 8 áreas sobre un periodo de

tiempo de una semana y con una puntuación para cada ı́tem sobre escala del 0 (sin dificultad) al 3

(incapaz de hacerlo)13,14. La versión en castellano del cuestionario está validado15.
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Las 8 áreas evaluadas son: vestirse y asearse (2 ı́tems), levantarse (2 ı́tems), comer (3 ı́tems) ca-

minar/pasear (2 ı́tems), higiene personal (3 ı́tems), alcanzar (2 ı́tems), prensión (3 ı́tems) y otras

actividades (3 ı́tems).

El cuestionario tiene, además varias preguntas correctoras, divididas en dos grupos que evalúan la

necesidad de la ayuda de otra persona o de utilizar utensilios o ayudas técnicas para realizar las ac-

tividades descritas en los 20 ı́tems. El interés de estas preguntas es que puede modificar (corregir)

la puntación de las áreas a las que afectan.

Procedimiento de puntación.

Primero: En cada una de las 8 áreas del cuestionario escoger la puntuación más alta de los 2 ó 3

ı́tems que la componen, por lo que se obtienen 8 puntuaciones, ası́ los 20 ı́tems iniciales quedan

reducidos a 8.

Ejemplo,

Si en el área c) comer el enfermo ha contestado lo siguiente:

¿Es usted capaz de. . .

1.- Cortar un filete de carne?..........................................[1] (con alguna dificultad)

2.- Abrir un cartón de leche nuevo? ...............................[2] (con mucha dificultad)

3.- Servirse la bebida?....................................................[0] (sin dificultad)

La puntuación elegida será dos [2]. Es decir, el valor más alto de los tres ı́tems que componen el

área c) comer.

En todas las áreas en que se obtenga una puntuación de [2] ó [3] no es necesario mirar las preguntas

correctoras.

Segundo: Mirar las preguntas correctoras. Muchas personas se confunden en este punto. La labor

se facilita si se comprende el significado de las preguntas correctoras. Su finalidad es evitar pun-

tuaciones demasiado bajas que se producen si la enferma responde que hace sus actividades sin
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dificultad [0] o con alguna dificultad [1], pero reconoce que precisa ayuda de otra persona o algún

tipo de utensilio o ayuda técnica para realizar esas mismas actividades.

Si un área obtiene una puntuación de [2] ó [3] no es necesario mirar las preguntas correctoras. Pero

si en esa área se obtiene una puntuación, de [0] ó [1], se deberá corregir la puntuación si la enferma

contestó que precisaba de la ayuda de otra persona o de algún utensilio para realizar cualquiera de

las actividades incluidas en dicha área -basta con que sólo sea una -. En ese caso la puntuación

inicial del área de [0] ó [1] se convierte en [2], pero nunca en [3].

Ejemplo, Si en el área “d) caminar” el enfermo ha contestado:

¿Es usted capaz...

1.- Caminar fuera de casa por un terreno llano?............[0] (sin dificultad)

2.- Subir cinco escalones?..............................................[1] (con alguna dificultad)

Pero más abajo ha indicado que utiliza muletas, la puntuación del área “caminar” será [2] en vez

de [1].

Tercero: calcular la media. Hallar la media de los 8 valores correspondientes a las 8 áreas descri-

tas. Esta puntación será la puntación final del cuestionario de capacidad funcional. La puntación

final del HAQ puede oscilar ente 0 (no capacidad) y 3 (máxima incapacidad). En el caso de no con-

testar algún ı́tem se asigna el valor más alto a los restantes ı́tem que formen dicha área. Si hubiera

una o dos áreas completadas sin respuesta la suma de las 7 o 6 áreas restantes se dividirı́a por 7 o

6, respectivamente, para obtener el valor medio, que estará entre cero y tres. Un cuestionario con

menos de 6 áreas contestadas, carece de valor.

Cuestionario HADS (Escala hospitalaria de ansiedad y depresión).

La taxonomı́a del diseño del cuestionario se basa en 14 ı́tems que componen dos subescalas: an-

siedad (7 ı́tems impares) y depresión (7 ı́tems pares). Los ı́tems van dirigidos a determinar cómo

se ha sentido el paciente en la última semana, ası́ como a detectar casos de ansiedad y/o depresión.

Cada ı́tem tiene una puntación que va desde 0 a 3 puntos.
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Ansiedad: sumar el resultado de las respuestas a las 7 preguntas impares (0-21).

Depresión: sumar el resultado de las respuestas a las 7 preguntas pares (0-21).

Las puntuaciones se interpretarán de la siguiente manera16

Inferior o igual a 7: no caso.

8-10: caso dudoso.

Igual o superior a 11: caso.

Cuestionario FIQ (Cuestionario de impacto de la Fibromialgia)

Precisa de unos 5 minutos para completar 10 ı́tems referentes a cuantificar incapacidad funcional,

intensidad dolorosa, alteraciones del sueño, rigidez muscular, ansiedad, depresión y percepción

personal. Su escala de puntuación va desde 0-10 puntos para cada ı́tem y con una puntuación

global de 100 puntos. El cuestionario está validado en castellano17.

El primer ı́tem sobre incapacidad funcional mide la frecuencia con la que la persona ha podido

realizar 10 actividades habituales durante la semana anterior, según si ha podido realizarlas todas

las veces (0), casi todas (1), pocas veces (2) o ninguna vez (3).

Para obtener la puntuación global de dicho ı́tem se tiene que sumar el valor de las respuestas

contestadas entre el número de ı́tems contestados. Por lo tanto se obtiene un valor global que va

entre 0 a 3 puntos totales. Dicho resultado global hay que multiplicarlo por 3.33 y ası́ obtener la

puntación transformada a escala 0-10.

Para el ı́tem número dos, que se encarga de valorar cuantos dı́as de las semana se encuentra el

paciente bien, existen 7 posibles respuestas donde el número más alto significa empeoramiento

(0 dı́as=7 puntos, 1 dı́a=6 puntos. . . .ası́ sucesivamente). Dichas respuestas se correlacionan inver-

samente con la respuesta. El número total se multiplica por 1.43 para ası́ obtener la puntación

transformada a escala de dicho ı́tem.

Para el ı́tem número tres, que se encarga de valorar cuantos dı́as de las semana de trabajo pier-

de el paciente, existen 7 posibles respuestas donde el número más alto significa empeoramiento
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(7 dı́as=7 puntos, 6 dı́a=6 puntos. . . .ası́ sucesivamente). Dichas respuestas se correlacionan di-

rectamente con la respuesta. El número total se multiplica por 1.43 para ası́ obtener la puntación

transformada de dicho ı́tem.

Las ı́tems 4, 5, 6, 7, 8, 9 y 10 son siete escalas visuales analógicas de 10 puntos cada una y miden

’Dificultades en el trabajo’, ’Dolor’, ’Fatiga’, ’Alteraciones del sueño’, ’Rigidez’, ’Ansiedad’ y

’Depresión’, en las que el valor dado por el sujeto es la puntuación en la escala.

Cada uno de los 10 ı́tems tiene una puntuación máxima posible de 10, por lo que la puntuación

máxima es de 100. Evidentemente las más altas puntuaciones indican un mayor grado de impacto

de la enfermedad, que se considera severa a partir de una puntuación de 70.

Cuestionario sobre el dolor según la localización

Se trata de un cuestionario que pretende valorar la intensidad del dolor en 12 puntos diferentes del

cuerpo (un ı́tem para cada uno de los puntos) y también una pregunta adicional para todo el cuerpo

(un ı́tem para el dolor en todo el cuerpo). Cada uno de los 13 ı́tems se valoran con una escala de 0

a 10 donde 0 indica ningún dolor y 10 es el peor dolor imaginable. Cada una de las puntuaciones

se recategorizan usando la siguiente escala:

ningún dolor: 0

dolor leve: de 1 a 3

dolor moderado: entre 4 y 7

dolor grave: entre 8 y 10

Evaluación global del estado de salud

Se encuentra formado por un solo ı́tem en forma de escala visual que trata de valorar el estado de

salud global actualmente. Dicha escala tiene una puntuación global que va de 0 (muy buen estado)

a 10 (muy mal estado). Se hace una categorización de la puntuación global de la manera:

Muy bien: menor o igual que 1
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Bien: entre 2 y 3

Regular: entre 4 y 6

Malo: entre 7 y 8

Muy malo: mayor o igual que 9
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