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Cognition and perception deficits
in fibromyalgia and rheumatoid arthritis

Introduction: Cognitive disturbance in patients with
fibromyalgia and rheumatoid arthritis is today a topic of a
great clinical interest, largely due to the fact that these
persons often complain about cognitive problems. 
Objective: This study is aimed to assess the visuospatial
memory, attention and perceptive capacities in chronic
pain patients. 
Material and methods: Groups were constituted by
fibromyalgia patients and rheumatoid arthritis patients, as
well as a control group. 
All the subjects completed a battery of visual and spa-
tial memory, speed of processing, working memory, at-
tention, orientation and visuoperceptive abilities. A
cognitive reserve measurement was obtained. 
Results: Results show that chronic pain patients displayed
worse cognitive performance than controls. Moreover,
arthritis patients execute poorly when compared to the
group of fibromyalgia in tasks that demand
visuoperceptive integration and visuomotor processing.
Patients suffering fibromyalgia obtained worse
punctuations than those with arthritis in spatial memory
and spatial orientation tasks.
Conclusions: Both groups developed important cognitive
deficits, which cannot be explained by the collateral
effects of such pathologies, because cognitive profiles are
not similar and appear from the beginning of the disease.

Key words: Neurpsycologic alterations. Rheumatoid
arthritis. Fibromyalgia. Memory. Neuropsycology.
Cognitive reserve.

Introducción

En las últimas décadas las enfermedades que cursan con
dolor crónico se han revelado como un problema de sa-
lud importante en nuestra sociedad. En el año 2001 se
dieron a conocer los resultados del proyecto EPISER
20001, que mostraron que las enfermedades reumáticas
son las enfermedades crónicas más frecuentes en Espa-
ña, pues afectan al 22,6% de la población. La fibromial-

Parte de este trabajo ha sido financiado por el proyecto SEJ2005-05067/PSIC.

Correspondencia: Dra. L. Roldán Tapia.
Facultad de Humanidades y Ciencias de la Educación II. 
Universidad de Almería. Ctra. de Sacramento, s/n. 
04120 La Cañada de San Urbano. Almería. España.
Correo electrónico: mdroldan@ual.es

Manuscrito recibido el 15-11-2006 y aceptado el 15-2-2007.

Introducción: El deterioro cognitivo en los pacientes con
dolor crónico es hoy día un tema de gran interés clínico,
debido a que estas personas con frecuencia se quejan de
problemas cognitivos. 
Objetivo: Investigar las capacidades de atención,
perceptivas y de memoria visuoespacial en los pacientes
con dolor crónico en comparación con un grupo control y
evaluar si entre estos pacientes hay diferencias, teniendo en
cuenta las características de la propia enfermedad y la
capacidad de reserva cognitiva. 
Material y métodos: Se seleccionó a 2 grupos de pacientes,
enfermos de fibromialgia y artritis reumatoide con corta
duración de la enfermedad, y se los comparó con un grupo
control. Todos los sujetos completaron un protocolo de
exploración de memoria visual y espacial, velocidad de
procesamiento, memoria de trabajo, visuopercepción,
atención y orientación. Para todos ellos se obtuvo una
medida de reserva cognitiva. 
Resultados: Los pacientes con dolor crónico presentan una
peor ejecución cognitiva que los controles. Los pacientes
con artritis ejecutan la tarea peor que los de fibromialgia
cuando requiere mayor velocidad de procesamiento
visuomotor y un déficit en la integración en tareas
visuoperceptivas. Los enfermos de fibromialgia obtuvieron
peores puntuaciones en las tareas de memoria espacial y
orientación.
Conclusiones: Los pacientes aquejados de fibromialgia y
artritis tienen déficit aun cuando la cronicidad de la
enfermedad sea breve. Dicho déficit parece no explicarse
por efectos colaterales de dichas afecciones, ya que los
perfiles cognitivos no son similares y aparecen desde el
inicio de la enfermedad.

Palabras clave: Alteraciones neuropsicológicas. Artritis
reumatoide. Fibromialgia. Memoria. Neuropsicología.
Reserva cognitiva.
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gia (FM) y la artritis reumatoide (AR), junto con la ar-
trosis, son las enfermedades que más afectan la capaci-
dad funcional de los enfermos.
Según el estudio EPISER, la FM es un trastorno muy
común que afecta a una cifra entre el 2 y el 4% de la po-
blación española. Esto supone, en nuestro país, más de
1 millón de personas enfermas mayores de 18 años, la
mayoría de las cuales son mujeres (90%). La AR, por su
parte, afecta a 200.000-400.000 españoles, la mayoría
mujeres de entre 45 y 55 años. 
La exploración de los posibles déficit cognitivos de los
pacientes afectados por enfermedades que implican do-
lor crónico constituye hoy por hoy un campo apenas
explorado, pero de enorme interés clínico. Las perso-
nas afectadas por estas afecciones informan de proble-
mas relacionados con la atención, la memoria o la con-
centración y, de hecho, se ha comprobado que ejecutan
peor ciertas tareas cognitivas2,3. Por este motivo, en los
últimos años se ha llamado la atención sobre el papel
que puede estar desempeñando el sistema nervioso
central, junto con factores tales como el dolor y la rigi-
dez, como determinantes de los déficit encontrados en
pacientes con enfermedades reumáticas. Dick et al4 en
2004 compararon a sujetos con fibromialgia, artritis
reumatoide y pacientes con dolor reumático con sujetos
sin enfermedad ni dolor crónico, y hallaron déficit de
atención, sobre todo de atención selectiva y sostenida,
y problemas con la memoria de trabajo. Bartolini et al5

en 2002 emplearon una muestra constituida solamente
por pacientes con AR que fueron expuestas a técnicas
de neuroimagen y evaluación neuropsicológica y mos-
traron alteraciones en procesos visuoespaciales, planifi-
cación motriz y flexibilidad mental, lo cual se correla-
cionaba con alteraciones en el lóbulo frontal y el
parietal.
Park et al6, en uno de sus estudios, analizaron los déficit
de memoria y encontraron diferencias entre los pacien-
tes con FM, un grupo control de la misma edad y otro
grupo control de mayor edad. Estos pacientes tenían
peores puntuaciones en memoria de trabajo, reconoci-
miento y recuerdo libre que los del grupo control de la
misma edad. Por otro lado, algunos autores como Shur7

reconocen la existencia de problemas de memoria en es-
tos pacientes, aunque los atribuyen a los efectos secun-
darios de la fatiga, la depresión y el dolor.
Una de las posibles variables que podrían explicar esos
resultados es la reserva cognitiva, una teoría que ha to-
mado fuerza en las últimas décadas y se introdujo ori-
ginalmente como un intento para explicar la relación
entre el grado de afección cerebral y su expresión clíni-
ca8. El modelo activo de la reserva cognitiva afirma que
existe un procesamiento sináptico más eficiente de las
conexiones cerebrales o un uso alternativo de éstas
frente a la progresión de la enfermedad. De esta forma,
tanto en personas sanas como en pacientes con daño
cerebral, la reserva cognitiva (RC) se puede definir
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como la habilidad de un individuo para tratar con el
avance de un daño cerebral para minimizar los sínto-
mas9. Esto puede estar mediado por un conjunto de
habilidades o repertorios o habilidades inherentes
como la educación, el cociente intelectual o el estado
ocupacional. 
Nuestro estudio, por lo tanto, intenta enlazar los resul-
tados de deterioro cognitivo encontrados en trabajos
anteriores y la capacidad de reserva de estas pacientes.
Para ello, valoramos en primer lugar la presencia de
trastornos de atención, visuoperceptivos y de memoria
visuoespacial en pacientes con AR y FM. En segundo
lugar, tratamos de establecer si hay diferencias en el de-
terioro cognitivo en función de la afección concreta de
dolor que estemos tratando y, por último, intentamos
comprobar si la RC podría explicar las diferencias en las
habilidades. Este proyecto es parte de un estudio más
amplio aún en desarrollo, en el que se conjuga la efica-
cia de tratamientos alternativos y la relación con las va-
riables cognitivas; en él se está implementando tareas
virtuales de memoria espacial en esta población que
permitan medir de forma específica el posible déficit.

Pacientes y método

Este estudio contó con una muestra de 45 participantes,
todas ellas mujeres, divididas en 3 grupos: 15 pacientes
con FM, 15 pacientes con AR y 15 controles. Todas
dieron verbalmente su consentimiento informado antes
de participar en el estudio, que se realizó siguiendo los
principios éticos para la investigación médica de la de-
claración de Helsinki.
Todos los participantes hablan español como lengua
original y tienen una visión y un sentido del oído nor-
males o corregidos a la normalidad. Los criterios de 
exclusión para todos los participantes incluyeron una
historia de trastornos neurológicos, daño cerebral, con-
diciones médicas que pudieran afectar a la función cog-
nitiva e historial de enfermedad psiquiátrica. Los crite-
rios de inclusión consistieron en el cumplimiento de los
criterios diagnósticos para la FM o la AR, tener menos
de 60 años y una duración de la enfermedad de entre 0
y 5 años, de tal manera que la cronicidad no fuera muy
larga.
Los participantes fueron captados telefónica y verbal-
mente. La muestra de pacientes se seleccionó a partir de
la base de datos de reumatología y de las asociaciones y
federaciones de pacientes afectados por estas enferme-
dades. Una vez que los pacientes se mostraban interesa-
dos en participar en la investigación, pasaban por una
entrevista con un médico especialista, que se encargaba
de seleccionar a los que cumplían los criterios de inclu-
sión en el estudio y los clasificaba en cada uno de los
grupos en función de su enfermedad. Todos completa-
ban una entrevista con el reumatólogo, en la que se re-
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visaba los años de enfermedad, el tipo de medicación,
etcétera.
En el caso de los controles, cuya participación fue vo-
luntaria, se comprobaba la ausencia de cualquiera de los
criterios de exclusión señalados.

Evaluación neuropsicológica

Basándonos en los síntomas descritos por los estudios
previos para estas enfermedades, la evaluación neurop-
sicológica consistió en un conjunto de tests que pueden
ser sensibles para la medición de las dificultades apun-
tadas. Los tests individuales fueron agrupados por do-
minios funcionales10. Los tests de atención empleados
fueron el test Stroop (ST)11, el test de dígitos (DI) del
WAIS (Wechsler Adult Intelligence Scale 3)12 y el test
de clave de números (CN) del WAIS12. El de Stoop fue
diseñado para evaluar los efectos de la interferencia en
el sujeto. Se emplean puntuaciones escaladas. La inter-
ferencia se considera alta a partir de 10. La prueba DI
es un subtest de la batería WAIS en su adaptación es-
pañola; la tarea del sujeto consiste en repetir cadenas de
dígitos de longitud creciente en orden directo e inverso
a como las lee el examinador. El criterio de normalidad
para este grupo es de entre 3 y 7 dígitos (inversos y di-
rectos, respectivamente). El subtest de clave de núme-
ros de la batería WAIS es una prueba de procesamiento
visuomotor cuyo rango de normalidad se sitúa entre las
puntuaciones escaladas 9 y 12.
La memoria visual se evaluó con el test de reproducción
y copia de la figura compleja de Rey (ROFCT)13, el
10/36 Spatial Recall Test (10/36 SRT)14 y el test de re-
producción visual (VR) I y II WMS-3 (Wechsler Me-
mory Scale 3)15.
El ensayo de copia del ROFCT valora la capacidad de
organización y planificación de estrategias para la reso-
lución de problemas, así como la capacidad visuocons-
tructiva. Posteriormente, se realizan dos ensayos de re-
cuerdo, con el fin de evaluar la capacidad de aprendizaje
y recuerdo de material no verbal. Cada uno de estos in-
tentos se puntúa sobre una escala validada que oscila
desde un mínimo de 0 a un máximo de 36 puntos. Las
puntuaciones se consideran dentro de la normalidad a
partir del centil 50. El 10/36 SRT es una prueba dise-
ñada para valorar la curva de aprendizaje espacial y su
recuerdo a largo plazo. Ha de producirse una adquisi-
ción progresiva del material, alcanzando las 10 posicio-
nes al tercer ensayo. El test de VR se utiliza para la me-
dición de la memoria visual inmediata y a largo plazo,
cuyo rango de normalidad se encuentra entre las pun-
tuaciones 9 y 12 de la escala.
Los tests para la medición de las funciones visuoespa-
ciales, visuoperceptivas y visuoconstructivas fueron la
copia de la figura compleja de Rey, el test de reconoci-
miento de formas de Benton (BVFRT)16 y el test de

juicio de orientación de líneas de Benton (BJLT)15.
Ambos tests, diseñados por L. Benton, consisten en un
juicio perceptivo, en el primer caso de identificación de
formas y en el segundo, de ángulos. El rango de norma-
lidad para el primero es de entre 28 y 32 y para el se-
gundo, 29 y 30. Finalmente, la orientación espacial se
midió con el Road Map Test10, en el que se contabili-
zan el número de giros (un total de 32) indicados co-
rrecta e incorrectamente (derecha o izquierda) en un
plano.
En el caso de los tests 10/36 SRT, VR I y II, dígitos di-
rectos e inversos y Road Map, se obtuvieron y emplea-
ron puntuaciones directas; en los restantes (Stroop,
CN, figura de Rey), se obtuvieron puntuaciones típicas
o escaladas.

Datos de reserva cerebral

Para medir la RC, se siguieron las directrices de los es-
tudios realizados con anterioridad8,9. Se utilizó la media
del subtest de vocabulario del WAIS junto con los años
de educación recibidos, y se dividió a los sujetos en gru-
pos de alta o baja reserva.

Procedimiento

Los participantes en este estudio fueron evaluados entre
septiembre de 2005 y junio de 2006, en 2 sesiones lle-
vadas a cabo con una separación máxima de 1 semana
entre ellas. Las evaluaciones se realizaron en la universi-
dad, en condiciones abiertas y horarios similares. En
cada sesión de evaluación se empleó alrededor de 90
min, aunque este tiempo podía variar en función de las
capacidades de cada participante en concreto. El orden
de las pruebas se mantuvo para todos los participantes.
Atendiendo a los objetivos planteados y para darles res-
puesta, se llevaron a cabo diversos análisis de datos, el
primero de ellos referente a la muestra de estudio. Los
siguientes, contrastando, por una parte, las medidas de
funcionamiento cognitivo en las diferentes enfermeda-
des y, por otra, el efecto de la RC en esa ejecución.
La descripción de los sujetos, los datos de la ejecución
neuropsicológica y RC y todos los análisis se llevaron a
cabo con el software SPSS (versión 12).

Resultados 

Características de la muestra

En la tabla 1 se muestran los datos demográficos más
relevantes de la muestra junto a los datos clínicos sobre
duración de la enfermedad y tratamiento farmacológico
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recibido por los pacientes de ambos grupos, FM y AR,
así como los valores de contraste (tabla 2) para las varia-
bles relevantes. En este caso, se llevaron a cabo análisis
de la variancia (ANOVA), cuyos resultados revelaron
que no había diferencias estadísticamente significativas
y, por tanto, las muestras eran similares en variables so-
ciodemográficas y clínicas. 
Sin embargo, sí hubo diferencias significativas en cuan-
to a la distribución de los grupos en la variable domi-
nancia manual, con un mayor número de diestros puros
en el grupo de FM.

Rendimiento neuropsicológico

Como ya se ha señalado, en primer lugar se llevaron a
cabo análisis de la variancia de un factor (ANOVA)
para comprobar si había diferencias significativas entre
los grupos en cada una de las medidas de la batería neu-
ropsicológica. En la tabla 2 se puede observar las me-
dias, variancias y valores del estadístico F junto a la pro-
babilidad asociada para cada una de las variables. Se
puede observar que hay diferencias en las pruebas del
SRT 10/36 (ensayo 2, F = 5,82; p = 0,007; ensayo 3, F
= 6,33; p = 0,005; ensayo a largo plazo, F = 3,90; p =
0,03). También las hay en la prueba de clave de núme-
ros (F = 8,47; p = 0,001), la copia de la figura de Rey (F
= 5,46; p = 0,009), el BVFRT (F = 8,14; p = 0,001) y el
Road Map (F = 11,92; p = 0,01).
Los análisis post hoc (fig. 1) llevados a cabo mediante
la prueba de DMS (diferencia mínima significativa)
revelan que los enfermos de FM obtienen puntuacio-
nes medias más bajas en los ensayos del test 10/36
SRT. En los ensayos de aprendizaje, se observan dife-
rencias entre el grupo de controles y los de FM y AR
(ensayo 2, SRT controles contra FM, p = 0,004; con-
troles contra AR, p = 0,016; ensayo 3, controles con-

tra FM, p = 0,002; controles contra AR, p = 0,015).
A largo plazo, se observan peores puntuaciones de las
enfermas de FM que en los controles (p = 0,011).
Algo similar ocurre en el BVFR (FM contra contro-
les, p = 0,00; AR contra controles, p = 0,019). En este
último caso, pese a haber diferencias, los valores me-
dios de los 3 grupos se encuentran dentro del rango
de normalidad. En el caso del Road Map, el grupo de
FM obtiene peores puntuaciones y, por lo tanto, más
errores en la ejecución que el grupo control (p =
0,003). Los enfermos de AR obtienen puntuaciones
medias más bajas en el subtest de clave de números
del WAIS (AR contra controles, p = 0,002; AR con-
tra FM, p = 0,001) y en la copia de la figura compleja
de Rey, cuyas puntuaciones fueron significativamente
más bajas que las de los controles y las del grupo de
FM (AR contra controles, p = 0,000; AR contra FM,
p = 0,001).

Influencia de la reserva cognitiva

El último análisis trataba de poner de manifiesto la in-
fluencia de la (RC) en la ejecución de las pruebas neu-
ropsicológicas. Usando un contraste de medias me-
diante el estadístico F, se pone de manifiesto que no
hay diferencias significativas en las medidas neuropsi-
cológicas aplicadas en los de alta y baja reserva. El
análisis mediante técnicas de correlación entre varia-
bles arrojó una débil correlación entre la prueba de vo-
cabulario y la prueba de clave de números del WAIS
(Pearson = 0,46) con el test de reconocimiento de for-
mas de Benton (Pearson = 0,328) y RV LP (Pearson =
0,43). La variable reserva, sin embargo, sólo se corre-
laciona significativamente con el recuerdo a largo pla-
zo de la RV, aunque es una correlación débil (Pearson
= 0,373).
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TABLA 1. Descripción de variables clínicas en los grupos experimentales

Fibromialgia (n = 15) Artritis (n = 15) Control (n = 15) p

Edad, media ± DE 48,5 ± 7,49 41,9 ± 6,79 44,33 ± 5,99 0,080

Vocabulario WAIS 9,7 ± 2,36 9 ± 2,40 10,26 ± 1,48 0,349

Lateralidad (test de Edimburgo) 20,9 ± 1,37 11 ± 0,66 11,46 ± 0,91 0,000a

Cronicidadb, media 1,08 1,59 – 0,525

Tratamiento farmacológicoc Pregabalina 20% Metotrexato 40%
Trazodona® 20% Anti-TNF 60%
Escitalopram 20% Etanercept 20%
Tramadol 20% Calcio 20%
Ansiolíticos 50% Antiinflamatorios 40%

aEstadísticamente significativo.
bExpresada en años de duración de la enfermedad desde el diagnóstico médico. 
cPorcentaje de pacientes; sólo se ha reflejado las de más alta frecuencia.
DE: desviación estándar; TNF: factor de necrosis tumoral; WAIS: Wechsler Adult Intelligence Scale 3.
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Discusión

En los últimos años, un grupo de estudios ha puesto de
manifiesto las posibles alteraciones cognitivas que pre-
sentan las enfermas de FM y otras afecciones reumáti-
cas3,4,6,17,18.
Los resultados del presente trabajo apuntan a que las
enfermas de FM y AR presentan déficit de memoria a

corto plazo, orientación espacial y percepción de for-
mas. Además, las enfermas de AR presentan también
alteraciones en las prácticas visuoperceptivas y la veloci-
dad de procesamiento visuomotor. En el caso de las en-
fermas de FM, se observa también un marcado déficit
de memoria visual a largo plazo. Estos resultados se ob-
tienen seleccionando a pacientes cuya enfermedad tras
el diagnóstico no superase los 4 años de duración en el

Prueba Media DE F(gl) p

Vocabulario
Controles 10,27 1,486 F(2,38) = 1,089 0,349
Artritis 9 2,55
Fibromialgia 9,73 2,24

Clave números
Controles 11,67 2,44 F(2,39) = 8,473 0,001
Artritis 8,3 2,541
Fibromialgia 8,09 2,548

Dígitos directos
Controles 5,47 0,743 F(2,39) = 7,029 0,003
Artritis 5,6 1,075
Fibromialgia 7,18 1,779

Dígitos inversos
Controles 4 1,134 F(2,39) = 1,199 0,314
Artritis 4 1,491
Fibromialgia 4,91 2,212

10/36 SRT1
Controles 5,7333 1,53375 F(2,39) = 1,140 0,332
Artritis 5 1,69967
Fibromialgia 4,9091 1,3751

10/36 SRT2
Controles 7,07 2,12 F(2,39) = 5,820 0,007
Artritis 5,1 1,663
Fibromialgia 4,73 1,737

10/36 SRT3
Controles 8,07 1,907 F(2,39) = 6,339 0,005
Artritis 5,9 2,025
Fibromialgia 5,36 2,292

10/36 SRT LP
Controles 7,33 2,41 F(2,39) = 3,909 0,03
Artritis 5,8 1,476
Fibromialgia 5 2,324

Rep. visual inmediata
A Controles 9,67 1,291 F(2,39) = 0,512 0,604

Artritis 9 1,155
Fibromialgia 9 3

B Controles 9,2 0,862 F(2,39) = 1,092 0,347
Artritis 8,8 1,229
Fibromialgia 8,55 1,368

C Controles 16,2 1,656 F(2,39) = 1,176 0,321
Artritis 15,5 2,55
Fibromialgia 16,73 1,191

D Controles 30,27 3,515 F(2,38) = 3,154 0,056
Artritis 28,33 5,59
Fibromialgia 24,27 8,638

E Controles 18,53 9,508 F(2,38) = 1,337 0,276
Artritis 13,1 8,698
Fibromialgia 14 8,741

Prueba Media DE F(gl) p

Rep. visual largo plazo
A Controles 6,8 4,523 F(2,38) = 0,909 0,413

Artritis 5,2 4,803
Fibromialgia 7,9 4,175

B Controles 5,27 4,367 F(2,39) = 0,437 0,347
Artritis 6,8 3,676
Fibromialgia 5,45 4,435

C Controles 12,6 6,379 F(2,39) = 0,525 0,597
Artritis 15 2,828
Fibromialgia 13,18 6,926

D Controles 13,87 13,287 F(2,38) = 0,829 0,446
Artritis 15,11 9,701
Fibromialgia 19,64 10,181

E Controles 10,27 9,721 F(2,39) = 0,492 0,616
Artritis 9,3 9,464
Fibromialgia 6,64 8,686

Figura de Rey (calidad)
Controles 47,6 37,2919 F(2,39) = 11,530 0
Artritis 4,2 6,23253
Fibromialgia 10,6364 7,44678

Figura de Rey (tiempo)
Controles 67,6667 22,58845 F(1,38) = 51,570 0
Artritis 16 0
Fibromialgia

Figura de Rey (5 min)
Controles 30,0667 29,79565 F(2,39) = 2,714 0,081
Artritis 11,5 17,70279
Fibromialgia 20,1667 6,05993

Figura de Rey (15 min)
Controles 25,7333 27,82719 F(2,39) = 1,956 0,158
Artritis 10,2 16,21933
Fibromialgia 18,125 5,90108

Formas Benton (BVFR)
Controles 31,4 0,632 F(2,39) = 8,140 0,001
Artritis 29,2 2,486
Fibromialgia 28 3,098

Líneas Benton (BJL)
Controles 25,7333 2,21897 F(2,39) = 1,483 0,242
Artritis 20,5 5,93015
Fibromialgia 31,1364 24,93801

Road Map
Controles 23,4 6,833 F(2,39) = 77,925 0
Artritis 24,9 4,771
Fibromialgia 1 0

Stroop interferencia
Controles 0,3867 6,11995 F(2,39) = 1,448 0,25
Artritis 4,491 7,50053
Fibromialgia 0,2109 6,39564

TABLA 2. Valores descriptivos, contraste y significación estadística para cada una de las pruebas neuropsicológicas usadas

DE: desviación estándar; LP: largo plazo; SRT: Spatial Recall Test.
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momento de la evaluación; se descartó también a aque-
llas con alguna afección secundaria concomitante (car-
díacas, etc.) y se controló las variables sociodemográfi-
cas y el nivel educativo premórbido. Además se igualó
la variable sexo.

Si valoramos y contrastamos la literatura anterior en lo
que a hallazgos cognitivos se refiere, se hace difícil esta-
blecer un análisis comparativo, debido a que hay muy
pocos estudios que se hayan centrado en el estudio de la
memoria en estas poblaciones, más concretamente en la
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Figura 1. Representación gráfica de las puntuaciones en las pruebas en las que se encuentran diferencias significativas entre los grupos. A:
Road Map Test; B: clave de números del WAIS; C: prueba de reconocimiento visual de formas de Benton; D: calidad en la copia de la figura
de Rey; E: pruebas de reconocimiento espacial 2, 3 y largo plazo (LP). AR: artritis reumatoide; FM: fibromialgia.
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memoria visual, la orientación espacial y la integración
visuoespacial. Además, en la mayoría de los casos se
han centrado casi exclusivamente en enfermos de FM.
Sin embargo, en relación con el déficit hallado en las
enfermas de FM, habría que destacar la similitud de
nuestros resultados con los de un estudio anterior del
grupo de Grisart (2002)19, que con una tarea de memo-
ria a corto y largo plazo obtienen alteraciones en las en-
fermas de FM respecto a enfermos con dolor crónico
localizado. En ese caso la tarea era de tipo verbal.
Uno de los primeros estudios llevados a cabo con este
tipo de población17 puso de manifiesto alteraciones en
los coeficientes generales de memoria relacionándolos
con la severidad del dolor y con rasgos de ansiedad en
estas pacientes. Más controvertidas son las conclusiones
obtenidas en el tema de la atención y la FM. En rela-
ción con un estudio reciente publicado por Leavitt et
al18 en 2006, los resultados de la presente investigación
indican que no hay alteraciones en las pruebas que mi-
den interferencia, tal y como ellos la obtienen, ni en los
de memoria de trabajo, aunque bien es cierto que la
muestra de pacientes utilizados en cada uno de los estu-
dios difiere significativamente tanto en la duración de la
enfermedad como en la inclusión de la muestra de pa-
cientes con artritis en nuestro caso. Resultados similares
a los nuestros, en el caso de las tareas de atención, obtu-
vieron hace unos años Dick et al4 (2002) con muestras
muy similares a las del presente estudio, aunque con
mayor cronicidad. En el caso del estudio de la memoria
visual, un trabajo anterior de Sephton et al3 (2003) puso
de manifiesto la relación entre las alteraciones endocri-
nas en la FM y la memoria visual inmediata y a largo
plazo. Dicho estudio adolecía de grupo control, con lo
que no se pudo contrastar esos resultados. En cualquier
caso, pusieron de manifiesto la independencia de estas
alteraciones con el estado depresivo de los pacientes, re-
sultado puesto de manifiesto también anteriormente4,6.
Esta conclusión tampoco es unánime; datos provenien-
tes del trabajo de Shur7 (2003) pusieron de manifiesto
que las alteraciones en memoria y en la velocidad de
procesamiento visuomotor desaparecían una vez que se
controlaba la fatiga, el dolor y la depresión.
Los resultados obtenidos en el presente trabajo con las
enfermas de AR se encuentran en consonancia con los
obtenidos en el estudio de Bartolini et al5 (2006) en re-
lación con el déficit visuoconstructivo hallado. En su
caso, además, sin relación con la duración de la enfer-
medad. Es más, los hallazgos de neuroimagen de ese
grupo apuntan a una posible desconexión en la sustan-
cia blanca subcortical entre el lóbulo frontal y el parie-
tal. Resultados que bien podrían explicar el enlenteci-
miento visuomotor obtenido en nuestro estudio.
Quizá uno de los problemas a la hora de extraer resulta-
dos y conclusiones en este tipo de estudios sea la hete-
rogeneidad de las variables que afectan a este tipo de
enfermedades e influyen en gran medida en la selección

de la muestra de estudio y las características asociadas a
ellas (farmacología, cronicidad, alteraciones del estado
de ánimo, complicaciones clínicas secundarias). 
Respecto al papel de la reserva cognitva y contraria-
mente a las conclusiones de la mayoría de los estudios
en diferentes afecciones8,9,20,21, los resultados de este es-
tudio indican, a priori, la ausencia de efecto de la reser-
va en la ejecución de los sujetos. Las razones pueden ser
varias, entre ellas haber seleccionado una muestra con
una capacidad de reserva bastante similar (recuérdese
que la variable reserva se construye, entre otras cosas, a
partir de la puntuación en la prueba de vocabulario, en
la que hay poca variación entre sujetos) o incluso el ta-
maño de la muestra, reducido para realizar contrastes
entre grupos y los diferentes niveles de reserva. Tal vez
la medida de la reserva no sea la idónea para la pobla-
ción española. En cualquier caso, éstos no dejan de ser
problemas metodológicos. Quizá no aparecen diferen-
cias porque no existen en ese aspecto y con ese tipo de
pruebas (perceptivas, orientación, etc.). Lo que parece
indudable es la existencia de dicha capacidad, la de re-
serva, demostrada en multitud de artículos de las últi-
mas 2 décadas (para revisión Stern 2002, 2003, 2006).
En resumen, los resultados del presente estudio ponen
de manifiesto dos hallazgos importantes: el primero de
ellos es que ambas enfermedades, pese a compartir la
característica de dolor crónico y aspectos vinculados
(bajo estado de ánimo, cansancio, etc.), no presentan el
mismo perfil neuropsicológico. Segundo, si esto es así,
claramente, en algún aspecto las alteraciones cognitivas
no se deben a un efecto secundario de estas afecciones,
sino que están relacionadas con la propia enfermedad,
desde el comienzo.
La literatura existente sobre el papel de los fármacos en
la génesis del déficit cognitivo ha encontrado una posi-
ble relación entre déficit cognitivos y medicamentos en
el caso de la FM. La pregabalina (Lyrica®) produce re-
acciones adversas en el área cognitiva: alteraciones de la
atención, agitación psicomotriz, alteraciones de la me-
moria, confusión mental, dificultades de expresión
oral, etc. No obstante, sus efectos en las funciones cog-
nitivas son mínimos y menos notables que los observa-
dos con las benzodiacepinas22-26. Además, las funciones
visuoespaciales, en concreto, no parecen afectarse. En
lo referente a la trazodona (Deprax®), el análisis de la
función cognitiva no produjo resultados estadística-
mente significativos. Se registró una variedad de efec-
tos adversos (sobre todo en la atención), sin diferencias
significativas entre la trazodona y el placebo. Es más,
los resultados han demostrado que el metabolito activo
de trazodona (Mcpp) no produce cambios significati-
vos en la ejecución cognitiva27-33. Los antidepresivos
como el citalopram (Cipralex®, Esertia® o Prisdal®, Se-
ropram®) no producen declive cognitivo significativo
hasta al menos los 9 meses de uso. Los tratamientos
para la depresión con este medicamento en poblaciones
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de mujeres de mediana edad han demostrado mejorar
el estado de ánimo y la eficacia cognitiva en la atención
compleja, el recuerdo a corto y largo plazo de informa-
ción visual y la flexibilidad cognitiva. Dosis bajas de ci-
talopram resultan útiles para el tratamiento de los défi-
cit de memoria y las alteraciones de conciencia34-39.
Este mismo efecto se produce con el tramadol (Ado-
lonta®, Dolodol®, Zytram®, Zaldiar®, Pontalsic®,
Dolpar®)40-42. Dentro del grupo de los ansiolíticos, uno
de los más empleados es el bromazepam (Lexatin®),
cuyos efectos en los procesos cognitivos no son aparen-
tes. En este grupo de fármacos, los resultados en la
función cognitiva son más contradictorios, pero en do-
sis crónicas, en la mayoría de los casos, producen alte-
raciones en la formación de la memoria y somnolen-
cia43-58. En el caso de la artritis hay ausencia de relación
entre déficit cognitivos y medicación, salvo que se uti-
lice tramadol, ansiolíticos y/o antidepresivos. Aunque
los hallazgos no hablan de la relación específica entre
el tratamiento farmacológico y el déficit visuoespacial y
visuoperceptivo y la orientación espacial, es importante
tomar en consideración el tipo de medicación y su cro-
nicidad para futuros estudios.
Desde el punto de vista de la neuropsicología, explicar
la causa, el mecanismo o el origen del déficit cognitivo
aún es complicado. Se ha barajado la posibilidad de que
las alteraciones del estado de ánimo podrían explicar los
hallazgos de las alteraciones en la memoria y en la aten-
ción, pero sería bastante anómalo explicar los resultados
en las áreas visuoespacial y visuoperceptiva hallados
hasta la fecha. Es más, ¿por qué los pacientes con una
duración de la enfermedad mínima también presentan
dicho déficit? ¿Por qué el patrón es diferente entre las
enfermas de FM y las de AR, si en ambos casos esta-
mos refiriéndonos a enfermedades que implican fatiga y
abatimiento?
También se baraja la relación con el estrés postraumáti-
co, aunque en el caso de este trastorno no hay un patrón
claro. Los estudios se han centrado más bien en la me-
moria de trabajo59 y los resultados no parecen ser com-
patibles con los encontrados en estas enfermas hasta la
fecha60-62.
Mejoras progresivas en nuestro estudio, como son el
aumento del número de pacientes, la valoración de es-
calas de dolor y depresión y el desarrollo de técnicas de
valoración de la memoria más específicas y discriminan-
tes, posiblemente contribuyan a desarrollar una línea de
estudio: la implicación de los procesos perceptivos y la
orientación visuoespacial, que junto con el conjunto de
datos obtenidos hasta le fecha ponen de manifiesto la
disfunción del sistema nervioso central en estas enfer-
medades crónicas.
Como conclusión y a la vista de los resultados obteni-
dos en los diferentes estudios, parece que no hay un
patrón específico y claro de la alteración cognitiva que
acompañe a estas afecciones. Aunque es cierto, tam-

bién, que todos los estudios revelan al menos un défi-
cit relacionado con diferentes procesos de memoria.
En el caso de la atención, los resultados son más con-
trovertidos. Los estudios con pacientes de AR son
escasos, aunque nuestros datos y los de trabajos ante-
riores señalan ciertas similitudes en el déficit visuo-
constructivo.
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