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APARTADO |

INTRODUCCION



I.1- INTRODUCCION.

La Esclerosis Multiple (EM) es una enfermedad neuroldgica, en la que interviene
el sistema autoinmune atacando a la mielina que recubre los axones de las neuronas del
Sistema Nervioso Central (SNC). Esta destruccion de la mielina, produce un cortejo
sintomatico muy caracteristico como debilidad, entumecimiento, dificultad motora, dolor,
pérdida de sensibilidad, etc. Es una enfermedad imprevisible y en ocasiones devastadora,
que afecta a personas jovenes en la tercera-cuarta década de su vida, provocando una
disminucién en la Calidad de Vida de los pacientes.

Ademas ejerce un impacto sobre la vida, no sélo personal, sino de pareja, familiar,
social, laboral, etc. de la persona que la padece. Puesto que es una enfermedad que afecta
al SNC, es logico pensar que la sintomatologia no solo se produce a nivel fisico, sino que
también a nivel cognitivo.

Aunque las alteraciones de la funcion cognitiva fueron propuestas por Charcot en
su descripcion de la enfermedad, no ha sido hasta los afios 80-90 cuando el tema se ha
reanudado y ha cobrado realmente importancia. En esta época, y hasta la actualidad, se
han realizado numerosos estudios enfocados a valorar la funcion cognitiva en estos
pacientes, explorar las diferentes areas de la funcion cognitiva, encontrar relaciones con
diferentes variables (clinicas, estado de &nimo, lesiones encontradas en técnicas de
neuroimagen, fatiga, etc.). En muchas ocasiones, las alteraciones de la funcién cognitiva
pasan inadvertidas en la exploracion clinica rutinaria de estos pacientes, debido
principalmente a la existencia de otra sintomatologia mucho més evidente.

De esta forma, la sintomatologia fisica y las alteraciones del estado de animo han
enmascarado a las alteraciones de diferentes areas de la funcién cognitiva (memoria,
atencion, lenguaje, funciones ejecutivas, etc.). El interés reciente por el estudio de la EM

radica basicamente en dos puntos. Primero, en el empleo de técnicas de neuroimagen
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convencionales y no convencionales para la deteccion, no sélo de lesiones en sustancia
blanca, como también de la sustancia gris. Por otro lado, cada vez se insiste mas en la
necesidad de incluir la valoracion neuropsicolégica como una parte mas de la exploracion
clinica.

La siguiente investigacion tendra como finalidad evaluar si existe relacién entre el
Deterioro Cognitivo, Depresion y Resiliencia en los pacientes con Esclerosis Multiple en
Tierra del Fuego.

La Esclerosis Multiple (EM) es actualmente la segunda causa de origen
neuroldgico de limitacion de la actividad en adultos jovenes después de las lesiones
traumaticas (encefalicas y espinales) (Loma I, Heyman R. 2011)

La prevalencia de la EM a nivel mundial se estima en 2.5 millones de pacientes
en el mundo (Pugliatti,M.,Rosati, G. & Sotgiu, S., 2002) en Argentina se estima 6000
pacientes segun el Atlas de la Esclerosis Multiple. (2008)

En los Gltimos afos ha existido un progreso considerable sobre el conocimiento
de los efectos que la esclerosis multiple (EM) provoca en las funciones cognitivas. Debido
a la existencia de herramientas de evaluacién cognitiva especificas se ha comprobado que
entre el 50-70% de pacientes con EM presentan algun tipo de alteracion neuropsicoldgica.

En los ultimos 10 afios la Psicologia de la salud ha enfocado su atencion hacia la
resiliencia, definiéndola como la capacidad de las personas para mantener la salud y el
bienestar psicoldgico en un ambiente dinamico y desafiante. La investigacion basada en la
evidencia ha sido concluyente en afirmar que la resiliencia es una variable protectora de la
salud fisica y mental en momentos de enfermedad.

Asi vemos que la esclerosis Multiple afecta principalmente a gente joven de 20
a 40 afios con una incidencia mayor en mujeres, en el tipo Recidiva- Reminente( tipo

clinico evaluado en esta tesis) por otro lado vemos que los estudios afirman que mas del
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50% de los pacientes con E.M. presentan deterioro cognitivo, en cuanto a la resiliencia
vemos que las investigaciones plantean que la misma funcionaria como protectora de la
salud mental , otra variable incluida en esta tesis es la depresidn que segln los estudios de
afectarian a mas del 50% delos pacientes con EM.

En cuanto a la muestra de esta investigacion, es importante aclarar que en el censo
2010 Tierra del Fuego fue la segunda provincia con mayor crecimiento intercensal por lo
cual su poblacion es mayormente migrante-(migracion interna)- este no es un dato
insignificante debido a que hay investigaciones como por ejemplo las de (Barudy, J., &
Dantagnan, M. -2010) plantean que los migrantes son mas resilientes.

Ademas, esta investigacion permitird conocer el Perfil Neuropsicologico en
personas con EM en Tierra del Fuego. El estudio del perfil neuropsicoldgico tiene una
gran relevancia, no solo para establecer el diagndstico clinico de la enfermedad, sino
también para determinar el programa de rehabilitacion posterior

En esta tesis se analizara si los pacientes con EM que posean mayor resiliencia
presentan menos deterioro cognitivo y depresion. La finalidad de esta investigacion sera
que si se comprueba la hipdtesis podra implementarse un tratamiento en pacientes con EM
para incrementar su resiliencia.

Se ha divido por apartados para su mejor lectura y seguimiento: En el apartado de
Marco Teodrico se han incluido las caracteristicas de la enfermedad y luego de las variables
a estudiar en la misma Depresién, Deterioro Cognitivo y Resiliencia, en el apartado de
Antecedentes se han incluido otras tesis doctorales con tematica similar a la propuesta en
el presente estudio, es importante aclarar que la mayoria de la bibliogafia en cuanto a
articulos cientificos y tesis doctorales de esta patologia proviene de Espafia , pais en el

cual la prevalencia es mas alta que en Argentina.
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Luego se han descripto en los apartados subsiguientes la metodologia empleada.,
los resultados de esta investigacion, el andlisis de los mismos y la discusién para terminar

con las limitaciones y conclusiones.
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APARTADO II

MARCO TEORICO



11.1-CAPITULO 1-ESCLEROSIS MULTIPLE.

1.1-. CARACTERISTICAS GENERALES.

La esclerosis multiple (EM), Esclerosis Diseminada, Poliesclerosis o Esclerosis en
Placas, es una enfermedad desmielinizante que afecta al Sistema Nervioso Central (SNC).
Anatomopatoldgicamente se caracteriza por la presencia de numerosas areas de desmielini
-zacion en el SNC (encéfalo y médula espinal). Clinicamente se presenta con una gran
variedad de sintomas y signos neurolégicos, que acontecen en forma de exacerbaciones y
remisiones.

Es una enfermedad autoinmune, donde la destruccién de la mielina, da lugar a una
sintomatologia muy variada: debilidad, entumecimiento, dificultad motora, dolor, pérdida
de sensibilidad, etc. La repercusion funcional de las lesiones producidas por la
desmielinizaciéon dependera de la localizacion y extensién de la lesion ( Feinstein, A.,
2000).

La E.M. se considera la patologia desmielinizante del SNC mas frecuente y
aunque, inicialmente se pensaba que la aparicién de placas de desmielinizacion afectaban
solo a la sustancia blanca (tanto a nivel medular como encefalico), estudios posteriores,
han puesto de manifiesto, que también afecta a la sustancia gris(Pitt, D., Werner, P., &
Raine, C. S. 2000). Esta afectacion parece ocurrir ya en fases tempranas de la enfermedad
y aungue clasicamente se ha asociado con las formas de presentacion primarias
progresivas (Sastre-Garriga, J., et al., 2004), se han hallado evidencias de esta que
afectacion en la sustancia gris, también aparece en las formas remitentes-recidivantes de la
enfermedad (Inglese ,M., et al., 2004).

La edad de inicio de la enfermedad suele ocurrir entre la tercera y cuarta década de
la vida, y aunque las causas de la enfermedad siguen siendo desconocidas hoy en dia, se

han propuesto diferentes factores de susceptibilidad, tanto ambientales como genéticos.
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Los cambios mas importantes en cuanto al diagnostico y tratamiento de la EM han
tenido lugar en los dltimos 20 afos. Las técnicas de neuroimagen, la Tomografia
Computerizada (TC) y especialmente la Resonancia Magnética Nuclear (RMN) han
supuesto una importante ayuda a los clinicos.

La EM, afecta a personas jovenes que tienen que convivir durante mucho tiempo
con la enfermedad y ademas, supone una de las causas mas frecuentes de discapacidad por
enfermedad neuroldgica (Benito-Ledn, J., et al., 2003). Ademas, la evolucion de la
enfermedad tiene una gran variabilidad y en ocasiones, puede aparecer una discapacidad
temprana que ocasiona una pérdida de funciones fisicas, psicosociales y econémicas

(Fernandez, O., et al., 2003).

1.2-BREVE RESENA HISTORICA.

En cuanto a la evolucion historica del conocimiento de la enfermedad, podemos
decir, que ésta consta de tres etapas. Una primera fase, caracterizada principalmente por
los estudios donde se realizan las descripciones anatomo-patoldgicas de la enfermedad.
Una segunda etapa, caracterizada por las descripciones de la sintomatologia clinica. Una
tercera y ultima, en la que el énfasis recae en la blasqueda de teorias que aporten datos
acerca del origen o etiologia de la enfermedad.

El primer caso que se describe en la literatura es el de Santa Lidwina de Schiedam,
que vivid en Holanda entre 1380 y 1433. Se cree que esta Santa, fue la primera persona
que sufrio la enfermedad, ya que padecio diferentes sintomas neuroldgicos de distinta
localizacion que comenzaron en su adolescencia, con agravamientos y remisiones, y que
persistieron hasta su muerte a los 53 afios (Meader, R. 1979).

Otro caso, ya si bien documentado, fue el del nieto del rey Jorge 111 de Inglaterra,
Augustus Frederic D’Este (1794-1848). En su diario personal, dejé una detallada

descripcion de sus sintomas a lo largo del tiempo, aunque no fue diagnosticado en vida, ya

22



que la enfermedad se describid 20 afios después. Su caso fue publicado por Douglas Frith
(1948).

Entre los primeros casos se encuentra también el de Heinrich Heine. Este ultimo
fue un poeta del siglo XIX, en cuyas letras y versos se inspiraron artistas clasicos como
Schubert, Schuman y Mendelsson. Parece ser que este poeta, tuvo una clinica parecida a la
relatada actualmente por los pacientes con EM, clinica que se presentaba en forma de
recidivas y remisiones hasta que 24 afios después de los primeros sintomas paso a ser una
forma secundaria progresiva. Los sintomas manifestados por el poeta a lo largo de su
evolucion de la enfermedad fueron: intensas migrafias, parestesias faciales, depresiones
recurrentes, diplopia, distorsiones perceptivas, dolor de ojos, hiperestesias faciales,
paralisis, disartria, espasmos musculares, debilidad, etc (Butler, M. y Bennett, T., 2003).

Las primeras descripciones fisiopatologicas de la EM las realizan Robert Carswell
(1793-1857) y Jean Cruveilher (1791-1874). El primero de los autores encontré en una
necropsia lesiones extrafias en la médula espinal de un paciente. No logro saber cual era la
causa que las habia originado, pero si dejo constancia escrita con una descripcion
meticulosa de las lesiones microscépicas. A pesar de esta descripcion patolégica de las
lesiones, Craswell, R. (1838) no las asocid con los sintomas de la enfermedad. Por otro
lado, Cruveilher, J. (1841) describi0 estas lesiones al mismo tiempo que Craswell. R. Este
autor publico un atlas en el que reflej6 con bastante precision las lesiones
anatomopatologicas de la enfermedad, describiéndola como “sclerose en taches e Tles”
(“esclerosis en manchas e islas™).

En 1849, Friedrich Theodor von Freichs, fue el primero en observar que las
remisiones eran caracteristicas de la enfermedad. También este autor describié el nistagmo
como signo de la EM y realizé una primera aproximacion a los trastornos mentales de la

EM. Rokintanski, M. (1867), completa estos estudios, con un analisis detallado de las
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lesiones anatomopatoldgicas y concluy6 que las placas se debian a una proliferacion del
tejido conjuntivo.

La descripcion de la EM como una entidad clinico-patoldgica, caracterizada por la
presencia de lesiones diseminadas en el espacio y en el tiempo y con fases de agudizacion
y de remision de los sintomas se la debemos a Jean-Martin Charcot (1825-1893). Este
autor contribuy6d notablemente al desarrollo de unos criterios diagnosticos de la
enfermedad, de esta forma, propuso la famosa triada que lleva su nombre: diplopia (vision
doble), ataxia (trastorno en el equilibrio y la coordinacion) y disartria (dificultad en la
articulacion).

Seria un alumno de Charcot, Pierre Marie (1853-1940), el primero en intentar
esclarecer cuales podrian ser las causas de la enfermedad, proponiendo o sugiriendo una
teoria infecciosa como etiologia de la enfermedad. Por otra parte, otro autor Rindfleisch. J.
(1893) descubre el componente inflamatorio de la enfermedad y como éste podria ser
causado por un proceso de desmielinizacion.

A pesar de estos importantes hallazgos surgidos hasta esta época, no es hasta 1900,
cuando los autores comienzan a investigar las causas etiopatogénicas responsables de la
enfermedad. En un primer momento cobran relevancia las teorias infecciosas que se
centran en encontrar el germen como agente causante de la enfermedad. Poco a poco, se
publicaron numerosos trabajos, cada uno de los cuales proponia distintos gérmenes como
causantes de la enfermedad, con lo que estas teorias se abandonaron por la falta de
resultados concluyentes y unificadores.

A principios de este siglo XX, James Walter Dawson (1919), demostro la intima
relacion entre las placas de la EM y los pequefios vasos sanguineos cerebrales. Unos afios
después Kabat, A. (1942) observd que en el liquido cefalorraquideo (LCR) de los

pacientes diagnosticados de EM existia un aumento de la proporcion de las
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gammaglobulinas. Con este hallazgo, la teoria de la alteracion inmunolégica como
causante de la enfermedad va tomando forma, ya que es la primera vez que se encuentra
en laboratorio un dato bioldgico “in vivo” de la etiologia de la EM. En esta misma linea,
Tore Broman de la Universidad de Goteborg (Suecia, 1947) demostro la alteracion de la
barrera hemato-encefalica (BHE) en el borde de la lesion.

El avance tecnoldgico, permiti6 a varios autores, hacer descripciones mas
detalladas de la enfermedad, descripciones que por otra parte, hoy en dia son claves para el
diagndstico. Asi, se observaron alteraciones en los potenciales evocados visuales en
aquellos pacientes con neuritis Optica y se observé que algunas de las lesiones producidas
por la enfermedad y visualizadas en RMN, captaban gadolinio, mientras que otras no. La
captacion de la lesion de esta sustancia implicaba una ruptura de la barrera hemato-
encefalica, lo que indicaba areas de inflamacion. Este hallazgo tiene una enorme
importancia porque permite diferenciar las lesiones agudas de las cronicas, es decir,

permiten ver qué zonas estan activas en el momento de la prueba.

1.3. ETIOLOGIA

La etiologia de la EM es desconocida, sin embargo se considera que es una
enfermedad mediada por factores inmunes que se presenta en personas genéticamente
susceptibles (Noseworthy, J., et al., 2000; Lutton ,J., et al., 2004), con implicacion de
factores ambientales.

La evidencia de que los factores genéticos juegan un importante papel en el
desarrollo de la EM se basa en el mayor riesgo de afectacion de varios miembros de una
misma familia (Sadovnick , A., et al.,, 1988), la mayor concordancia en gemelos
monocigdticos que dicigoticos (Ebers, G., et al., 1986; Sadovnick, A., et al., 1993a;
Sadovnick, A. 2002) y la resistencia a la enfermedad que muestran diferentes grupos

raciales (Caminero, A., et al., 1995; Granieri, E., 1996).
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Numerosos estudios de genética molecular han perseguido el objetivo de
identificar el gen responsable de la predisposicidn genética a padecer la EM. Los genes del
sistema HLA (Human Leucocyte Antigens) han sido confirmados en repetidas ocasiones
como marcadores genéticos de esta predisposicion (Hauser, S., et al., 1989; Haegert, D.,et
al., 1993; Allen, M. et al., 1994; Coraddu, F., et al., 1998; Uria, 2000; Keegan, M.&
Noseworthy , J. et al., 2002).

El sistema HLA es un sistema genético complejo, formado por una agrupacion de
genes localizados en el brazo corto del cromosoma 6. Los productos de los genes HLA son
antigenos glicoproteicos que se encuentran en las membranas de las células y determinan
la especificidad del reconocimiento antigénico por parte de los linfocitos T.

En general, se asume que la contribucién de los genes del sistema HLA a la
susceptibilidad de padecer EM es sélo parcial, pues la presencia de estos genes no es
suficiente ni indispensable para padecer EM (Oksenberg, F. y Hauser, S. 1997; Compston,
A. etal., 1998; Haines, J., et al., 1998). Un factor que puede estar mediando en la relacion
entre el sistema HLA y la EM es el curso cronico de la enfermedad (Madigand, M., et al.,
1982; Meyer-Rienecker, H. Et al., 1982; Olerup,O. Et al., 1989).

Otros resultados apoyan la hipétesis de la importancia de los factores ambientales
en el origen de la EM: a) la susceptibilidad a la EM puede modificarse por la emigracion
en edades criticas, en particular en torno a la pubertad (Kurtzke ,J., et al., 1970; Alter, M.
Et al.,1971); b) la prevalencia de la EM varia en diferentes zonas geograficas (Kurtzke, J.,
1983; Brassington, J. y Marsh, N. 1998; Granieri, E., et al., 2001; Steiner,l.,et al., 2001); c)
la incidencia ha cambiado en periodos cortos de tiempo y se han descrito focos y
epidemias de EM (Kurtzke ,J. y Hyllested, H., 1988) y d) la susceptibilidad en la

descendencia de los emigrantes difiere de la de sus progenitores (Dean, G. y Elian, M.

26



1997). Todos estos datos apoyan la hipdétesis ambiental (McDonald, W. 1986; Fernandez,
0., 2000).

Diferentes estudios han investigado la relacion entre infeccion y EM. Hasta la
fecha algunas bacterias y virus se han asociado a la EM. (Steiner, J. Et al., 2001). Se han
dado a conocer resultados de estudios con la bacteria Chlamydia pneumoniae y el virus 6
del herpes humano (HHV-6), los cuales son controvertidos (Swanborg, R., et al.,2003).

En cuanto a la relacién entre los factores genéticos y ambientales, algunos autores
concluyen que los factores genéticos tienen una mayor importancia en el desarrollo de la
enfermedad en comparacion con los ambientales (Poser, C. 1994; Noseworthy, J. et

al.,2000; Lutton, J. Et al., 2004).

1.4- PATOGENIA

La EM es una enfermedad inflamatoria cronica que se caracteriza por la presencia
de infiltrados focales de linfocitos T y macréfagos que conducen a la desmielinizacion, la
lesion axonal de grado variable y a la pérdida de funcion neuroldgica (Prineas , J. y Raine,
C. 1976; Prineas, J. 1975; Adams, C. E tal., 1989; Luchinetti ,C. et al., 1996).

En concreto, el proceso patogénico se ha descrito como una rotura temporal inespe-
-cifica de la barrera hematoencefélica asociada a la inflamacion, en la que la mielina
aparece como el objetivo primario de la reaccion autoinmune (McDonald, W. 1.1994). El
infiltrado inflamatorio estd compuesto principalmente de macréfagos, microglia, células T
y B, que unido a la intensa reaccion de los astrocitos conduce a la aparicion de la placa
(Bruck, W. Etal., 2002).

Sin embargo, el mecanismo preciso por el que se produce la destruccion de la
mielina no se conoce. Las placas pueden aparecer distribuidas por todo el SNC, aunque
frecuentemente se localizan en la zona periventricular. Otras zonas que se han identificado

como preferentes y que provocan una clinica evidente son el nervio optico, el tronco
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encefalico, el cerebelo y la médula espinal (Trapp, B. et al., 1998). El tamafio de las
lesiones puede variar, aunque en general no son mayores de 2 centimetros.

Aunque los mecanismos inflamatorios descritos parecen ser un aspecto importante
que contribuye al dafio tisular en la EM, no estd claro si es un evento primario o
secundario en la formacion de la lesion. De hecho, existe evidencia que apoya tanto que la
reaccion inflamatoria es un prerrequisito para la desmielinizacion como que la reaccion
inflamatoria puede ocurrir independientemente de la desmielinizacion, teniendo en este

caso un papel reparador de la inflamacion (remielinizacion) de las lesiones en EM.

1.5-EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la EM varia considerablemente en las diferentes areas
geograficas del mundo (Kurtzke, J. D. 1975), explicandose estas variaciones tanto por
causas ambientales como genéticas, de forma que la prevalencia aumentaria conforme nos
alejaramos del Ecuador. Las zonas de alto riesgo presentarian tasas superiores a 30 casos
por 100.000 habitantes, y abarcarian a Norteamérica, Centro y Norte de Europa, asi como
el Sur de Australia y Nueva Zelanda. Las zonas de prevalencia intermedia (5 y 30 casos
por 100.000 habitantes) englobarian a Europa Mediterranea, Sur de Estados Unidos y
Norte de Australia y Nueva Zelanda. Los paises asiaticos, Africa y Latinoamérica serian
zonas de bajo riesgo, con prevalencias inferiores a 5 casos por 100.000 habitantes. Espafia
se presenta como una zona de prevalencia intermedia, aunque los Gltimas investigaciones
realizadas obtienen prevalencias mas altas llegando a cifras entre 40 y 60 casos por cada
100.000 habitantes (Mallada, J.1999).

Mas recientemente, Pugliati, M. et al. (2002), hacen un intento por redefinir el
patron de la distribucion geografica en la EM, y discuten la relacién prevalencia-latitud
postulada en estudios previos. La distribucion geografica de EM estaria mas determinada

por la distinta susceptibilidad racial que por la latitud.
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La EM es mas comun entre las mujeres; la relacidon con el sexo masculino se sitta
alrededor de dos mujeres afectas por cada hombre (Ratio 2:1) (Baum ,H.y Rothschild,
M.1981; Sadovnick ,A.y Ebers, G. 1993b). En algunos estudios no se encuentra esta
diferencia en las formas primariamente progresivas (Baum ,H .y Rothschild, M.1981; Rice
et al., 2002), o se invierte (Ratio hombre/mujer 1,3:1) (Dujmovic, I. et al., 2004), lo cual
podria explicarse por la implicacion en este curso de la enfermedad de otros procesos
ademas de los inflamatorios y autoinmunes (Thompson, A. Et al., 1997). El inicio de la
enfermedad ocurre usualmente en la tercera o cuarta década de vida, siendo infrecuente

antes de los15 afios y después de los 45.

1.6-PREVALENCIA EN ARGENTINA.

En Argentina cuatro estudios informaron la prevalencia de la enfermedad,
estimando 17.5 casos por 100.000 habitantes en la ciudad de Buenos Aires para el afio
1991, de 17.2 por 100.000 en la region de la Patagonia ( ciudad de Trelew, Neuquen, Rio
Gallegos y Ushuaia) para el afio 2004. (Rojas, J, Patrucco, L., Cristiano, E, 2012)

Recientemente (julio 2016),se publico un articulo que refiere una prevalencia de
38.2 cada 100.000 habitantes para la provincia de Buenos Aires(area metropolitana) en el
2014.(Cristiano, E. et al 2016) estos datos duplicarian la prevalencia previa informada para
dicha patologia en nuestro pais,

En esta investigacion se planteo un modelo de captura-recaptura como en el de
1996, para determinar la prevalencia de Esclerosis Multiple para el area metropolitana.
Estableciendo como numero estimado de casos mediante esta metodologia de 2359 dando
una prevalencia estimada de EM de 14. A 19.8 casos cada 100.000 habitantes. EIl objetivo
de esta nueva investigacion fue actualizar al 2014 los datos de prevalencia de E.M.

siguiendo la misma metodologia llevada a cabo en esa oportunidad.
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Esta investigacion arrojo como resultado 1035 registros en total, correspondientes a
Hospital Italiano de Buenos Aires (331) FLENI (233), INEBA(178),Hospital Britanico de
Buenos Aires (103)y ALCEM (30). Correspondian a 910 pacientes diferentes detectados.
El tamafio total de la poblacion fue de 12.806.866 segun el censo 2010. El tamafio total de
la poblacidn estimada fue en consecuencia de 4091 casos. La prevalencia estimada fue de
38.2 por 100.000 habitantes (intervalo de confianza 95% 36.1-41.2). Es importante aclarar
que estos datos no pueden generalizarse dado que son datos solo de la provincia de Buenos
Aires pero los autores manifiestan que este aumento de la prevalencia es concordantes con
los estudios realizados en otras regiones del mundo.

Los resultados de esta tesis intentaran aportar nuevos datos en relacién a la

prevalencia en nuestra provincia.

1.7- CARACTERISTICAS CLINICAS

La presentacion clinica en la EM es altamente variable debido a la amplia
distribucion y extension de lesiones desmielinizantes en la sustancia blanca del cerebro,
tronco cerebral, cerebelo y médula espinal. Los sintomas mas comunes son debilidad de
las extremidades, sintomas sensoriales, neuritis dptica, diplopia y sintomas vestibulares.

Todos estos sintomas, descritos a continuacion, se evidencian durante la
exploracién neuroldgica de los pacientes (Miller, D. 1990).

Los trastornos sensitivos son indicativos de la desmielinizacion de los cordones
posteriores de la médula y se manifiestan en forma de parestesias e hipoestesias en las
extremidades, sobre todo, las inferiores. Son los trastornos mas comunes en las fases
iniciales de la enfermedad afectando hasta un 55% de sujetos, y entre un 50-70% de los

pacientes a lo largo de la enfermedad.
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Los trastornos motores incluyen déficit de fuerza en las extremidades que puede
manifestarse como monoparesia, hemiparesia, paraparesia o tetraparesia, que afectan,
generalmente, las extremidades inferiores.

Los trastornos cerebelosos ocasionados por lesiones cerebelosas, incluyen temblor
intencional, disartria, dismetria de las extremidades y ataxia de la marcha. Las lesiones
en el tronco encefalico pueden provocar vértigo (Keegan, B. y Noseworthy, J. 2002),s0n
poco frecuentes al inicio de la enfermedad.

Los trastornos visuales son frecuentes al inicio de la enfermedad, pueden ser
puramente visuales u oculomotores o la combinacién de ambos. La inflamacion,
degeneracion o desmielinizacion del nervio Optico produce la neuritis Optica, la cual
produce perdida de agudeza visual durante horas o dias, que se acompafia de dolor al
realizar movimientos oculares (Séderstrém, M. 2001). La diplopia es otra de las
alteraciones visuales que pueden aparecer en la EM, consiste en la visién doble en la
mirada horizontal o vertical y se produce por lesiones en el tronco encefalico (Keegan, B.
y Noseworthy, J.2002). El nistagmo es otro signo clinico frecuente. Los trastornos
esfinterianos son mas comunes en las fases avanzadas de la enfermedad. Los sintomas mas
frecuentes son urgencia miccional, aumento de la frecuencia miccional, dificultad para
iniciar la miccidn e incontinencia urinaria (Burguera-Hernandez, J.A. 2000).

También pueden presentarse trastornos de la sexualidad. Los pacientes con EM
pueden tener una mayor proporcion de problemas sexuales que pacientes con otras
enfermedades cronicas (Zorzon ,M.Et al., 1999), debido a la aparicion de lesiones
desmielinizantes que provoquen insensibilidad o parestesias en los genitales, disfuncion
eréctil en el varon y pérdida de lubricacion vaginal en las mujeres. Otros sintomas no

sexuales (fatiga, espasticidad, alteraciones esfinterianas, alteraciones emocionales o
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psicosociales) pueden afectar a la satisfaccion y respuesta sexual del paciente (Foley,F. Et
al., 2001).

La fatiga es uno de los sintomas mas comunes referidos por los pacientes con EM.
Un 70-90% de los pacientes con EM refieren fatiga durante el curso de su enfermedad
(Freal,J. Etal., 1984; Krupp, L. Etal., 1988).

En un elevado porcentaje de pacientes con EM se observan psicopatologias, tales
como depresion, ansiedad, irritabilidad, episodios psicéticos, euforia, y episodios de llanto
y risa descontrolada (Beatty, W.1993a; Mohr, D. et al., 2001). (La psicopatologia
relacionada con la EM se describe mas ampliamente en el punto 3 de este apartado
teorico).

Por ultimo, se observa que entre el 40-60% de los afectados por EM presenta
trastornos cognitivos, siendo los mas frecuentes la alteracion de la atencion y de la
memoria (Rao, S. 1995). (Los trastornos cognitivos se abordan en el punto 6 de este
apartado teorico).

La escala utilizada de forma general para la valoracion clinica de los pacientes es la
Escala de Estado de Discapacidad Ampliada (EEDA) (EDSS, del inglés Expanded
Disability Status Scale) de Kurtzke, J. (1983). Esta escala permite obtener una valoracién
cuantitativa de cada uno de los 8 sistemas funcionales propuestos (piramidal, cerebeloso,
tronco cerebral, sensorial, intestinal, vesical, visual, mental, otros).

Esta escala valora de 0 a 10 puntos el estado clinico del paciente, siendo el grado
0 el que representa una exploracién neurolégica normal en todos los sistemas funcionales
y el grado 10 la muerte del paciente producido por la EM. Generalmente se considera que
las puntuaciones comprendidas entre 0 y 3 hacen referencia a un grado de disfuncién
minimo, donde ningun sistema funcional alcanza el grado de alteracion moderada. A partir

de puntuaciones desde 3 hasta 5,0 el grado de disfuncion abarcaria desde niveles
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moderados hasta niveles relativamente graves. Las puntuaciones de 5,0 hasta 9,5 se
definen por las deficiencias en la deambulacién.

Se ha desarrollado otra escala mas reducida, la Multiple sclerosis Functional
Composite (MSFC), recomendada por la National Multiple Sclerosis Society Clinical
Outcomes Assessment Task Force (Rudick et al., 1997). Esta compuesta de 3 subpruebas
que valoran la funcionalidad de las extremidades superiores (medida con el Nine Hole Peg
Test), inferiores (Tiempo transcurrido al caminar 7,6 metros) y la funcion cognitiva
(PASAT; Paced Auditory Serial Addition Test), que permiten obtener una puntuacion

global.

1.8- FORMAS CLINICAS

El curso clinico de la EM presenta un patrén altamente variable. Los pacientes
pueden presentar periodos agudos de empeoramiento (brote, ataque, exacerbacion)
seguidos de remisiones, deterioro gradual y progresivo de las funciones neuroldgicas, o la
combinacion de ambos (Lublin, F. y Reingold, S.1996).

Debido a esta variabilidad, hasta hace poco existia una falta de acuerdo en los
términos usados en la descripcion de las formas clinicas de la enfermedad o estudio de la
misma. Por ello, en 1996 se lleva a cabo un estudio internacional de consenso sobre la
definicion y terminologia usada para describir las diferentes formas y estados clinicos de
la EM (Lublin,F. y Reingold, S. 1996).

El estudio propone los siguientes cursos clinicos (Figura 1)

1) EM Remitente Recurrente (RR):
Es la forma clinica mas comdn de la enfermedad, el 80% de los pacientes con EM
presenta esta forma clinica (Brick, W .Et al., 2002).
Se caracteriza por la presencia de brotes (aparicion de sintomas neuroldgicos de

mas de 24 horas de duracidn) con una remision posterior total o parcial de los déficits.
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En el caso de que la remision de los sintomas sea parcial, se considera que paciente
presenta secuelas. En los periodos interbrote no se objetiva progresion
de la enfermedad (Lublin, F. et al., 1996).
2) EM Primariamente Progresiva (PP):

La enfermedad cursa con una progresion de los sintomas desde el inicio, sin la
evidencia de brotes clinicos. En algunos casos se objetiva un solo brote al inicio o en
el transcurso de la enfermedad, en estos casos se habla de forma clinica PP transicional.

Esta forma clinica tiene peor prondstico y debuta maés tarde en la vida de los

sujetos (Thompson, A. ,et al., 2000).
3) EM secundariamente progresivo (SP):

Se inicia con un curso remitente recurrente, seguido de una progresion de la
sintomatologia. Incluso en esta progresion, pueden presentar brotes y empeoramiento
de los sintomas en el periodo interbrote.
4) EM benigna:

Se define como aquel estado en que el paciente permanece asintomatico o

casi después de 15 afios del inicio de la enfermedad.
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Figura 1 -Modalidades Evolutivas de la E.M. segun diagrama de Lublin, 1966
1.9-DIAGNOSTICO

No disponemos de una prueba de laboratorio especifica para diagnosticar la EM
por lo que el diagnostico se hace en funcion de criterios clinicos y con la ayuda de pruebas
paraclinicas, como son el analisis del liquido cefalorraquideo (LCR), las técnicas de
neuroimagen, principalmente la resonancia magnética (RM) y los potenciales evocados
(PE), generalmente los visuales.

Contamos con distintas propuestas de criterios diagndsticos (Schumacher et
al.,1965; Poser, C. et al., 1983; Thompson, A. et al., 2000; McDonald et al., 2001), que
han ido incorporando los nuevos conocimientos sobre la EM y el avance en las técnicas.
Los criterios diagnosticos mas ampliamente aceptados han sido los de Poser C. et al.
(Poser, C. et al.,, 1983; Poser, C. y Brinar, J. 2001), que incluyen datos clinicos y
paraclinicos .

En concreto, se defini6 como brote la aparicion de sintomas de disfuncion
neuroldgica de mas de 24 horas de duracion, ya sean estos objetivados en la exploracion
neuroldgica o expresados por el paciente. Thompson, A. et al. (2000) proponen unos
nuevos criterios para el diagnostico de la EM primariamente progresiva, centrados en las
caracteristicas clinicas propias de esta forma de evolucion. Los autores exponen que los
criterios diagndsticos propuestos por Poser, C. et al. (1983) no son apropiados para el caso
de la EM PP, puesto que la condicion bésica de dos episodios discretos de disfuncién
neuroldgica no se cumple. Consideran que el diagnostico de la EM primariamente
progresiva debe centrarse mas en la evidencia de alteracion obtenida a partir de pruebas
paraclinicas que en los sintomas o signos clinicos. Los criterios de Thompson ,A.et al.

(2000) para la EM PP han sido validados en un estudio posterior. (Brieva et al., 2000).
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Contemporaneamente han sido publicados unos nuevos criterios diagnosticos
propuestos por McDonald, W. et al. (2001), que dan un peso mas especifico al papel de la
RM, e incorporan algunos criterios para el diagnostico de la forma primariamente
progresiva. Estos criterios publicados en 2001 han sido revisados posteriormente por
Polman C.et al. (2005). Desde que los criterios fueron publicados han sido puestos a
prueba y se ha demostrado su alto nivel de especificidad y sensibilidad.

En esta revision se aportan nuevas evidencias, especialmente en cuanto a los
criterios para demostrar diseminacién de las lesiones en tiempo y espacio, se aclara el uso
de las lesiones medulares y se introducen algunos cambios en los criterios para el
diagnostico del curso primariamente progresivo, segun los resultados de las pruebas de
laboratorio y de neuroimagen encontrados en pacientes con curso P.P. (Wolinsky and the
PROMISE Study Group, 2003; Dujmovic, 1. et al., 2004).

Las pruebas de laboratorio y de neuroimagen como la RM, el analisis del LCR y
los potenciales evocados (PE) pueden ayudar a realizar el diagnéstico, jugando un papel
esencial cuando hay escasas evidencias clinicas para poder diagnosticar la enfermedad.

1.10-DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Existen una serie de entidades clinicas que pueden presentar caracteristicas
similares tanto radiolégicas como clinicas a la EM, por que se requiere un diagnostico
diferencial preciso por un neurdlogo experto. En la tabla 4 se recogen algunas de las
enfermedades con las que es necesario realizar un diagnéstico diferencial.

Tabla 1-. Diagnostico Diferencial de la EM- (Noseworthy, J. et al., 2000).

Alteraciones Metabolicas: Deficiencia de vitamina B12 6 E, Deficiencia de acido

folico Leucodistrofias

Enfermedades autoinmunes: Sindrome de Sjoger, Lupus eritematoso sistémico,

Enfermedad de Behcet, Sarcoidosis, Desmielinizacion inflamatoria crénica
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Infecciones Mielopatia asociada a SIDA, Mielopatia asociada a HTLV-1 (Virus
linfotrépico células T humano tipo 1), Enfermedad de Lyme, Sifilis meningovascular,

Enfermedad de Eale

Alteraciones vasculares: Fistula arteriovenosa espinal, Hemangiomata cavernoso,
VasculitisSNC, incluyendo vasculitis cerebral retinococlear, Arteriopatia dominante

autosémica cerebral con infartos subcorticales y leucoencefalopatia.

Sindromes genéticos: Ataxias hereditarias y paraplejias hereditarias, Atrofia Optica

de Leber y otras citopatias mitocondriales

Lesiones de la fosa posterior y médula espinal Malformacion de Arnold-Chiari,

ataxias no hereditarias, Omielopatias

Alteraciones psiquiatricas Reaccion conversion, Simulacion

Enfermedades neoplasicas Tumores en médula espinal, Linfoma cerebral primario,

Alteraciones paraneoplasicas

Variantes de EM Neuritis Optica, Sindromes aislados tronco cerebral, Mielitis
Transversa, Encefalomielitis diseminada aguda, Enfermedad de Marburg, Neuromielitis

Optica.

1.11- EVOLUCION Y PRONOSTICO

El curso de la EM es bastante impredecible y los factores implicados en el
pronéstico no estan claros. Existe evidencia de que los pacientes con sindromes clinicos
unicos (por ej: Neuritis optica, disfuncidn tronco-cerebral o mielitis transversa incompleta)
tienen un mayor riesgo tanto de repetir brotes (por lo tanto, confirmar el diagndstico de
EM definida clinicamente) como de desarrollar discapacidad en los proximos 10 afios.
(O’Riordan, J. et al., 1998), especialmente si presentan una RM patoldgica al inicio. (Brex,
P. etal., 2002).
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Los estudios sobre historia natural de la enfermedad han proporcionado
informacidn pronostica atil para el manejo de los pacientes, asi como para planificar los
ensayos clinicos (Weinshenker, B. et al., 1989a; 1989b; Weinshenker, B. et al., 1991a;
1991b; Cottrell, D.et al., 1999a; 1999b). El 10% de los pacientes seguiran bien después de
20 arfios, considerando que presentan un curso benigno de la enfermedad, mientras que el
7% aproximadamente, tendran progresion secundaria (Weinshenker, B. et al., 1989a).
Ademas, la mayoria de los pacientes alcanzan una puntuacién en la EEDA de 6 puntos
después de 15 afios de haberse realizado el diagnostico. Un 10-15% requieren el uso de
una silla de ruedas y un 20-25% pueden caminar por si mismos (Weinshenker, B. 1995).

La presencia de brotes frecuentes y prolongados en los primeros dos afios con
recuperacion incompleta, un curso progresivo desde el inicio de la enfermedad, sexo varon
y sintomatologia cerebelar y motora temprana son, de forma independiente, predictores de
un curso clinico mas severo. Las mujeres y los pacientes con sintomas predominantes
sensoriales y neuritis Optica tienen un pronostico mas favorable (Noseworthy, J. et al.,
2000; Compston, A. y Coles,A. 2002). En casos raros, pacientes con enfermedad
fulminante mueren después de unos pocos meses desde el inicio de la EM (Sadovnick, A.

etal., 1991).

CAPITULO 2-DEPRESION

2.1-GENERALIDADES.

Segun la O.M.S. (2016) La depresion es una enfermedad frecuente en todo el
mundo, y se calcula que afecta a unos 350 millones de personas. La depresion es distinta
de las variaciones habituales del estado de &nimo y de las respuestas emocionales breves a

los problemas de la vida cotidiana. Puede convertirse en un problema de salud serio,
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especialmente cuando es de larga duracion e intensidad moderada a grave, y puede causar
gran sufrimiento y alterar las actividades laborales, escolares y familiares. En el peor de
los casos puede llevar al suicidio. Cada afio se suicidan mas de 800 000 personas, y el

suicidio es la segunda causa de muerte en el grupo etario de 15 a 29 afios.

Aungue hay tratamientos eficaces para la depresion, mas de la mitad de los
afectados en todo el mundo (y mas del 90% en muchos paises) no recibe esos
tratamientos. Entre los obstaculos a una atencion eficaz se encuentran la falta de recursos y
de personal sanitario capacitados, ademas de la estigmatizacion de los trastornos mentales
y la evaluacién clinica inexacta. Otra barrera para la atencion eficaz es la evaluacidn
erronea. En paises de todo tipo de ingresos, las personas con depresién a menudo no son
correctamente diagnosticadas, mientras que otras que en realidad no la padecen son a

menudo diagnosticadas erroneamente y tratadas con antidepresivos.

La carga mundial de depresién y de otros trastornos mentales estd en aumento.
En una resolucion de la Asamblea Mundial de la Salud adoptada en mayo de 2013 se
abog0 por una respuesta integral y coordinada de los paises al problema de los trastornos

mentales.

Datos y cifras

> La depresion es un trastorno mental frecuente. Se calcula que afecta a 350 millones de
personas en el mundo.

> La depresion es la principal causa mundial de discapacidad y contribuye de forma
muy importante a la carga mundial general de morbilidad.

> Ladepresion afecta mas a la mujer que al hombre.

> En el peor de los casos, la depresion puede llevar al suicidio.
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» Hay tratamientos eficaces para la depresion.

Fuente O.M.S. (2016) Nota Descriptiva 369 .

2.2- DEFINICION

Garza, F. (2004), describe que la depresion es una enfermedad caracterizada por un
estado de &nimo triste, con pérdida de interés o capacidad para sentir placer por
situaciones que antes lo producian, pérdida de confianza en si mismo y un sentimiento de
inutilidad. Otra explicacion que se le da a la depresién, pone de manifiesto la
conceptualizacion que el DSM 1V de la American Psychoolgical Association propone para
el diagnostico de éste; comienza por retomarla como un estado de animo, posteriormente
se toma en la concepcion de sindrome por agregarle la serie de sintomas a la existencia del
estado de animo; y al dltimo se considera como un trastorno depresivo, debido a la
explicacion de que un episodio depresivo no se debe en mayor medida a los sintomas
propios de una condicion clinica, sino que tienen una explicacion en la que intervienen
otros elementos como algun duelo, situacion familiar, problemas econémicos, entre otros
(Caballo, V. 2006).

De la misma manera Dio, E. (1999), retoma a la depresion como aquel
malestar que afecta a todo el cuerpo, el estado de animo y los pensamientos; alterando la
forma en como la persona come y duerme, asi como el deseo sexual, la opinion de si
mismo y el concepto de la vida en general; sin embargo, también toma en consideracion el
término trastorno para poder diferenciarlo de un pasajero estado de &nimo triste y
realzandolo como una condicion que se puede alejar a la voluntad.

Asi también se le ha dado un abordaje médico, por ejemplo Quinn, B. (2003)

define a ésta como una condicién meédica grave que afecta no sélo los sentimientos y las
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emociones del paciente sino también su salud, sus relaciones interpersonales, su habilidad
para trabajar de manera eficiente y su capacidad para concentrarse y pensar con claridad.

De la misma manera, las teorias psicoldgicas han conceptualizado y entendido a
la depresion, basdndose en los supuestos tedricos que sustentan a cada una de ellas. A
continuacion, se abordaran dichas definiciones: Desde la perspectiva del psicoanalisis con
Freud, S. (1950, citado en Yankura, J. y Dryden, W. 1999), la depresion es considerada
como aquel resultado de la hostilidad retroflectada. Surgiendo a partir de este modelo, una
premisa que manifiesta la necesidad de sufrir que tiene el individuo depresivo; ésta fue
considerada como aquella capaz de describir la sintomatologia de la depresion. Sin
embargo surge otra concepcion que viene a considerarse actualmente como el fundamento
explicativo de la depresién bajo este modelo terapéutico, ésta consiste en la vuelta de la
agresion hacia si mismo, la cual esta asociada al origen de aquellos dolores no resueltos
por pérdidas durante la nifiez, es decir, cuando el nifio siente la sensacién de abandono, es
entonces cuando vuelca aquella agresion hacia si mismo.

Algunos conductistas también proponen una definicién a la depresion, por
ejemplo Skinner, B. (1953) la define como el resultado del debilitamiento de la conducta y
de aquella interrupcion de secuencias establecidas que habian sido reforzadas
positivamente por el ambiente social; mientras que por su parte Lewinshon, P.(1985)
manifiesta que es el resultado final de cambios iniciados por el ambiente en la conducta, el
afecto y las cogniciones Asi por su parte, el modelo interpersonal explica que la depresion
es considerada como un trastorno emocional que se origina a partir de inadecuadas
relaciones.

Mientras que el modelo cognitivo dirigido por Beck, A.(1983), define a la
depresion como aquel trastorno que altera el estado de &nimo, permitiendo que la persona

genere respecto de si, un sin nimero de pensamientos que ponen en riesgo su salud
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psiquica. Pues todo lo que el individuo genera como cogniciones repercute a nivel
emocional, conductual y en la salud, induciendo a la persona a un estado en el que le es
imposible resolver los problemas de la vida diaria.

La depresion es denominada trastorno mental que se caracteriza por la
combinacion de elementos de origen bioldgico, social y psicoldgico, es decir, es un
malestar que afecta a todo el cuerpo, al humor y a los pensamientos, a la alimentacién y
al suefio, como el sujeto se ve a si mismo y lo que piensa a cerca de las cosas. Una
sucesion de problemas o sufrimientos muy intensos pueden facilitar una visién negativa
de la vida, en caso de permanecer, se convierte en enfermedad depresiva. Los sintomas
mas frecuentes son: tristeza, falta de motivacion y baja autoestima.

Por todas las definiciones expuestas; se puede concretar que diversos autores han
conceptualizado a la depresion como una enfermedad, sindrome y/o trastorno que le afecta
al individuo en la esfera emocional. Asi pues, se logra observar, la habilidad de autores
por definir o conceptualizar a la depresion a partir de la sintomatologia de ésta y de cada
modelo terapéutico que la explique. Es asi, que, de acuerdo a todas las definiciones
expresadas, se toma en consideracion la propuesta por Beck, A. (1983), debido a que se
puede comprender a partir del modelo cognitivo-conductual como un trastorno del estado
de animo que afecta al individuo y también proporciona una explicacion originada a partir
de la intervencion de las precepciones y conductas generadas por los pensamientos
irracionales.

Tomando en cuenta que en esta tesis se utilizara el inventario de Beck para medir

la depresion es que nos explayaremos en los aportes del modelo cognitivo conductual.

2.3- MODELO DE INTERVENCION COGNITIVO CONDUCTUAL.
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En este capitulo se analizara la importancia que tiene el Modelo Cognitivo
Conductual (MCC, de aqui en adelante) en la practica clinica de la psicologia. Esto
permitira comprender el fundamento tedrico de este modelo en el tratamiento de la
depresion. Asi pues, se describiran los supuestos generales, caracteristicas, estructura de
las sesiones y el uso de técnicas que en conjunto guian al terapeuta en la intervencién
clinica.

Este modelo tedrico ha sido estudiado bajo dos enfoques psicologicos que
fusionados conforman al MCC. Uno de ellos es el enfoque cognitivo, tales aportaciones
tienen sus origenes filoséficos con Zenén de Citio (siglo 1V a.C.), Crisipo, Cicerdn,
Séneca, Epicteto y Marco Aurelio (en Beck, A. 1983); todas estas aportaciones se centran
en que las emociones humanas estan basadas en ideas, por lo tanto el control de los
sentimientos mas intensos se logra por medio del cambio de ideas. Asi también dentro de
este enfoque se han generado diversas teorias que consideran a las cogniciones como
elementos centrales de intervencion. Algunas de las teorias cognitivas elaboradas son:

A) Teoria del Procesamiento de la Informacion, ésta enfatiza al hombre como un
sistema que se encuentra dentro de un entorno cambiante y que a su vez demanda
capacidades adaptativas sobre la informacion de si mismo y del mundo, provocando una
transformacion cognitiva que afecta a sus emociones y conductas. En esta teoria se
interrelacionan tres elementos fundamentales <cognicion-emocion-conducta> (Beck, A
1967 ; Belloch, A, Sandin, B. y Ramos, F. 1995);

B) Teorias Cognitivas Sociales, éstas hacen referencia a la manera en cémo los
sucesos ocurridos en el medio externo influyen en la esperanza y expectativas que tiene la
persona de poder controlar las situaciones externas; asi pues una manera de comprender el

origen de la depresién, radica en la forma en como la persona percibe tales situaciones
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externas y lo que genera a partir de aquellas expectativas negativas y sentimientos de
indefension que la llevan a la desesperanza ( Belloch, A. Sandin, B. y Ramos, F. 1995),

C) Teorias Cognitivas Conductuales, que marcan la fusion con el enfoque
conductual considerando el manejo que se le da a la regulacidn de las conductas a partir de
un ajuste, adaptacion y readaptacion de éstas dentro de un conjunto de circunstancias
ambientales cambiantes. Y la explicacion que le da a trastornos como la depresion se basa
en que los factores ambientales y cognitivos son los responsables de la presencia de este
trastorno, pues los Gltimos manipulan los efectos del ambiente en que se desarrolla la
persona (Rehm, L. 1977 , Lewinsohn, P.1985).

El segundo enfoque psicoldgico a considerar dentro de este modelo tedrico es el
conductual, pues en éste se realiza el manejo de las conductas a partir de las teorias del
aprendizaje. Las primeras aportaciones hacia la comprension conductual de trastornos
como la depresion, fueron emitidas por Skinner, B. (1953), quien postuld que éste es
considerado como una reduccion generalizada en la frecuencia de conductas, de la misma
manera Ferster ,C.(1965), Lewinsohn, P. (1974) y Castello, C. (1972) reafirman que tal
trastorno se caracteriza por la reduccién de reforzadores positivos que le ayudan a la
persona a controlar el medio que le rodea .

Por tal motivo es de considerar que el trabajo realizado bajo estos dos enfoques
psicoldgicos han marcado el amplio contenido del MCC, gracias a las teorias cognitivas y
conductuales; y sobre todo a las aportaciones emitidas por Beck, A. (1967), Lazarus, A.
(1972), Kelly, G. (1955), Berne, E. (1961) y Ellis, A. (1957) ; que en conjunto abordan y
respaldan el trabajo del MCC a partir de la premisa de la reestructuracion o modificacion
de cogniciones (ideas/creencias irracionales) en funcién de un cambio previo o posterior

de conductas.
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Este modelo tedrico ha sido eficazmente empleado en el tratamiento de trastornos
como los de personalidad (Beck, 1983), ansiedad (Orgilés, M. et al, 2003) y depresién
(Pérez, M. y Garcia, J. 2001); asi como de otras alteraciones como la esquizofrenia
(Mufioz , F. y Ruiz, S. 2007) y agresividad (Pérez, V. et al. 2005); por mencionar algunos.
Por lo tanto, lo descrito manifiesta la pauta de que el MCC es uno de los modelos eficaces
para la atencion a diversos trastornos que presenta el individuo y que por lo tanto brinda
un tratamiento efectivo en la erradicacion del sintoma que se manifieste. Es por tal, que
esta modalidad terapéutica permite una atencion oportuna y efectiva, partiendo de la
intervencion de distorsiones cognitivas que preceden y originan comportamientos
inapropiados. De esta manera se reiteran las ventajas de este modelo, definiéndolo como
efectivo en la practica clinica de las alteraciones psicoldgicas, en especial de la depresion.

2.4- PRINCIPIOS DE LA TERAPIA COGNITIVO CONDUCTUAL

En la practica clinica de la psicologia, se han ido estableciendo modelos
terapéuticos capaces de facilitar la atencion a los problemas psicoldgicos de la poblacion,
sin embargo, cada terapia posee sus propias bases tedricas y areas de atencion, llevadas a
cabo en tiempos formulados por el mismo modelo terapéutico empleado.

Asi pues, la terapia cognitiva-conductual es una de las teorias que plantea su propio
modelo terapéutico, tiene como principio fundamental la resolucion de los problemas
actuales y con ello atenuar los sintomas mediante la intervencion de cogniciones para
poder modificar comportamientos (Yapko, M. 2006). En este modelo terapéutico se
consideran dos elementos primordiales de intervencién, el primero hace referencia a las
cogniciones 0 pensamientos y el segundo a las conductas que se originan a partir de
creencias irracionales.

De acuerdo con Beck, A. (1983), este modelo terapéutico manifiesta como

supuesto tedrico que los efectos y la conducta que tiene un individuo estan en gran medida
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determinados por el modo en que estructura el mundo. Esto quiere decir que el MCC se
centra en la atencion de las cogniciones, identificadas como elementos basicos de
intervencion, debido a que los pensamientos son fortalecidos por aquellas actitudes que se
han aprendido a lo largo de las experiencias previas que ha tenido el paciente, y que han
sido elaboradas correcta e incorrectamente; llegando asi a formar y reforzar los
comportamientos que realiza la persona en su entorno.

Dada la atencidn terapéutica bajo este modelo a la presencia de alteraciones, se
comienza por la intervencion de los errores o de las distorsiones cognitivas que elabora el
propio paciente y que desencadenan actitudes, emociones y comportamientos que lo
desequilibran emocionalmente, generando asi la presencia de trastornos del estado de
animo y de la personalidad (Beck, A.1983). Considerando a partir de esto, que mientras la
persona tenga una creencia irracional, o bien una inadecuada percepcion del entorno que le
rodea, ésta puede reforzar sus pensamientos distorsionados, generando asi
comportamientos que retroalimenten la prevalencia y elaboracion de cogniciones
irracionales; y por tal motivo se presentan sintomas y trastornos que le aquejan al
individuo en el area fisica, psicoldgica y social.

2.5- CARACTERISTICAS DE LA TERAPIA COGNITIVO CONDUCTUAL.

De acuerdo con Beck, A. (1983), las cuatro principales caracteristicas que debe
ofertar este procedimiento al paciente, radican en que éste debera ser activo, directivo,
estructurado y de tiempo limitado.

La primera caracteristica hace referencia a que dentro de la intervencion, la
relacion existente entre paciente y terapeuta debe de ser activa; es decir que el terapeuta se
encontrard en continua actividad e interaccion intencionadamente con el paciente,

fungiendo un papel de guia a lo largo de las sesiones de intervencién.
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Al igual que la participacion activa del paciente, pues es de considerar que es la
persona indicada para reformular las cogniciones existentes. La segunda, menciona que el
proceso debe de ser directivo, debido a que debe poseer un objetivo de intervencion, el
cual sera atendido mediante la estructuracion que le dé el terapeuta a lo largo de las
sesiones, con la finalidad de atender las demandas del paciente mediante el empleo de
técnicas y estrategias que permitiran el cumplimiento del objetivo de la terapia.

Asi también, la intervencion bajo el MCC debera ser estructurado en funcién del
objetivo terapéutico que manifieste el paciente; con base en esto, el terapeuta estructurara
la terapia de acuerdo al tiempo, técnicas y estrategias que empleara para que el paciente
participe activamente en la reestructuracion de sus cogniciones y comportamientos.

La ultima caracteristica que enuncia Beck, A. (1983), manifiesta el tiempo
limitado que debera poseer el proceso de intervencion; durante éste, el terapeuta debe de
formular estrategias encaminadas a cumplir con el objetivo terapéutico. Otra caracteristica
que guia al MCC, se refiere a la atencion oportuna de los sintomas objetivos que presenta
el paciente a la hora de la terapia; a partir de éstos se busca la identificacion de aquellas
cogniciones que fortalecen a los sintomas presentados y se someten a evaluacion ldgica y
empirica para fortalecer o debilitar a los mismos.

A partir de este procedimiento, se procede a modificar la conducta, con el objetivo
de erradicar los pensamientos que fortalecen al surgimiento de aquellos comportamientos
que dan origen a la presencia de trastornos (Gavino, A. 2002).

Para poder erradicar los pensamientos, es necesario que el terapeuta emplee
estrategias y técnicas oportunas; tal es el caso del uso de las preguntas como instrumento
terapéutico, pues de acuerdo con Beck, A. (1983) éstas permiten obtener datos acerca del
paciente, proporcionan una idea general sobre la situacion problematica que éste muestre,

logran la obtencidn y evaluacion de aquellos factores y situaciones que generan ansiedad,
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asi como determinan el significado que el paciente le asigna a las situaciones o
circunstancias que configuran la demanda terapéutica; todos estos usos que se les da a las
preguntas, se conjugan para generar métodos de resolucidn a los problemas que presenta el
paciente a partir de la reformulacién de sus distorsiones cognitivas.

Para lograr un tratamiento efectivo con éste modelo, es conveniente considerar un
conjunto de elementos para fortalecer la relacion terapéutica a la hora de la intervencion.

De acuerdo con Beck, A. (1983), el terapeuta deberd de contemplar tres
elementos indispensables que van a influir a lo largo del tratamiento, las cuales son:
aceptacion, empatia y autenticidad. Estas seran determinantes para lograr un incremento
en la efectividad del tratamiento mediante las actitudes y conductas que el terapeuta emita
durante la intervencion.

La primera caracteristica nombrada ‘“aceptacion” hace referencia a la
preocupacion sincera y al interés que el terapeuta muestra hacia el paciente, esto permite
contribuir a corregir determinadas distorsiones cognitivas que se formulen en funcion de la
relacion terapéutica que se tenga. Habitualmente esta caracteristica es empleada por el
terapeuta mediante la expresion de sus gestos, tono de voz y el modo de construir las
frases que le proporciona al paciente.

La segunda consiste en la forma en que el terapeuta puede entrar al mundo del
paciente, para ver y experimentar la vida como lo hace éste. Mediante este procedimiento,
el terapeuta podra entender como el paciente estructura ciertos eventos y como responde
ante éstos. Asi pues, Beck, A.(1983) aclara que esta caracteristica se conforma de un
componente intelectual, en el que es necesario saber y conocer la base cognitiva de los
sentimientos del paciente, sin rechazarlos por la carencia de Idgica en los pensamientos
que los desencadenan, es decir, que el terapeuta deberd de rescatar toda aquella base

cognitiva que muestre el paciente a la hora de la terapia sin juzgar e incomodarle, con la
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finalidad de que él mismo pueda reestructurar aquellas cogniciones distorsionadas que
presenta.

La tercera caracteristica la autenticidad, permite vislumbrar a un terapeuta capaz
de ser honesto consigo mismo y con el paciente, éste debera conjugar la honestidad con la
diplomacia, es decir, deberd poseer la capacidad de comunicar su sinceridad con
asertividad, permitiendo asi la penetracion de confianza y honestidad en los comentarios
que emita hacia aquellas distorsiones que presente el paciente, a fin de transmitir una
imagen realista y facilitando la correccién de ideas poco razonables y conductas que
puedan ser contraproducentes.

Asi pues, una vez considerando las caracteristicas que el mismo proceso
terapéutico maneja para proporcionar tanto el confort como la efectividad a la hora de
intervenir al paciente, es necesario contemplar también aquellas caracteristicas que el
terapeuta cognitivo conductual debera poseer para proporcionar un tratamiento adecuado;
Beck, A. (1983) describe que la presencia de la confianza, el rapport y la colaboracién,
son de vital importancia para mantener una apropiada relacion terapéutica. Para esto, la
confianza es considerada un elemento basico, que se comprende de una serie de
comportamientos que el terapeuta debe de tomar en consideracién a la hora de mantener
una relacion terapéutica; éstos comprenden la importancia de la autonomia que presente el
paciente y la necesidad que el terapeuta tenga hacia la estructuracion de la terapia, es
decir, éste debera ser directivo ante las técnicas y estrategias que formulara para solucionar
el problema; es conveniente que tenga el control de las sesiones, por medio del
establecimiento de los limites ante las situaciones que deberad enfrentar el paciente, sin
perder de vista la cordialidad que el terapeuta manifieste en la relacién; asi también debera

de ser objetivo y discreto ante el problema que se plantea.
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De esta manera, la primera parte del tratamiento suele configurarse por la
iniciativa, que el terapeuta posea para dirigir el proceso hacia el objetivo; mientras que la
segunda, se espera que el paciente realice mas cosas por si solo al reorganizar sus
pensamientos y comportamientos.

El rapport, también viene a ser un elemento fundamental en ésta relacion, pues se
entiende como aquel acuerdo armonioso que consiste en una combinacidn de componentes
emocionales e intelectuales. Este permite que el paciente perciba al terapeuta como
alguien que sintoniza sus sentimientos y actitudes; que es simpatico, empatico y
comprensivo; que le acepta con todos sus defectos; y con quien puede comunicarse sin
tener que explicar detalladamente lo que siente y menos desmenuzar todo cuanto dice. De
la misma manera, el terapeuta se siente méas interesado por el paciente, respira con libertad
en la comunicacidn, experimenta empatia y sabe que puede hablar espontaneamente sin
temer que sus palabras sean malinterpretadas, en concreto, el paciente tiene la sensacion
de ser aceptado y comprendido. Ademas, el rapport también puede utilizarse para reforzar
aquellas conductas adaptativas del paciente, es decir, se lograra mantenerlo motivado para
el tratamiento y para emprender los procedimientos establecidos a lo largo de la
intervencion.

La colaboracion terapéutica es aquel componente en el que se pretende
comprometer al paciente en una especie de alianza de cooperacién terapéutica; esto
facilitara el esfuerzo que tanto el terapeuta como el paciente tendran en comun, para
alcanzar el objetivo terapéutico, mediante un trabajo en equipo. Mediante esta explicacion,
se puede considerar que bajo estas caracteristicas que presenta el modelo terapéutico
Cognitivo-Conductual, se logra una intervencidn oportuna hacia la atencion de diversos

trastornos; todo parte del objetivo principal que recae en la investigacion de aquellos
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pensamientos, sentimientos y conductas del paciente durante la sesién terapéutica y entre
las sesiones.

Por lo antes enunciado vemos que en este modelo el terapeuta colabora
activamente con el paciente en la exploracion de dichas experiencias psicologicas y en la
elaboracion de programas de actividades y tareas que facilitaran la reestructuracién y el
cambio de cogniciones, asi como de aquellas conductas que estén distorsionadas.

2.6- ESTRUCTURA DE LAS SESIONES TERAPEUTICAS

Asi el MCC como proceso terapéutico, retoma una serie de pasos que el terapeuta
deberd tomar en consideracion a la hora de implementar este modelo terapéutico en la
intervencion. Gavino, A. (2002), sugiere que, para emplearlo, es necesario que el
terapeuta, primero identifique el motivo de la consulta mediante las quejas y demandas
que manifieste el paciente (que se convertiran en los objetivos terapéuticos).

El terapeuta comenzaré tal proceso con la recogida de datos que giren en torno a la
problematica, esto se lograra mediante la aplicacion de instrumentos de evaluacion
(entrevista, autoinformes, registros y pruebas psicométricas). La informacion recolectada
estara formulada por aquellas condiciones que describan al paciente, su entorno, tiempos y
situaciones que expliquen la problematica presentada. Una vez obtenida, el terapeuta
procede a realizar un analisis topogréafico, en el cual se muestran cuéles son las quejas que
deberan desaparecer y las demandas que el paciente desea alcanzar.

De la misma manera, se procederd a ejercer un analisis funcional, en el cual el
terapeuta tiene la posibilidad de identificar las variables en las que tendra que intervenir
para que las quejas desaparezcan y las demandas se cumplan. Una vez identificadas éstas,
se configuran los objetivos que deberan trabajarse a lo largo del proceso terapéutico.

Durante el tratamiento, se emplearan las técnicas mas propicias para desaparecer

las quejas y alcanzar las demandas, es decir, se deberan elegir aquellas que faciliten la
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erradicacion de aquellos comportamientos inadecuados; y también aquellas que
retroalimenten las conductas establecidas como metas a conseguir. Para ello, es necesario
identificar aquellas a tratar y el orden en el que se efectuara la intervencion de las mismas.

A lo largo de la aplicacion del tratamiento, el terapeuta debera recolectar resultados
de la intervencion, con la finalidad de observar si los objetivos se van logrando conforme
avanza la terapia, es decir, si se muestran indicios de evolucién del tratamiento. Una vez
terminada la intervencidn, se sugieren sesiones posteriores de seguimiento, las cuales
consisten en contactos esporadicos del terapeuta con el paciente durante determinado
tiempo, con la finalidad de comprobar si los resultados del tratamiento se mantienen, han
mejorado o existe la presencia de recaidas.

En este tiempo de seguimiento se analiza si el paciente suele utilizar las estrategias
y tecnicas aprendidas durante la terapia, para poder evaluar si los resultados del
tratamiento se mantienen o incluso mejoran; si esto se cumple, entonces se puede decir
que la intervencion clinica ha finalizado con éxito y que se han cubierto los objetivos
terapéuticos planeados.

En caso de que el paciente tenga recaidas, se le vuelve a inducir al tratamiento para
reafirmar el objetivo terapéutico mediante las técnicas empleadas, o para tratar nuevas
demandas. De esta manera, se puede comprender la estructura de las sesiones terapéuticas
planteadas bajo este modelo; sin embargo también Beck, A. (1983) plantea una estructura
formal de la intervencion bajo los lineamientos de la terapia cognitiva, la cual consiste en
una serie de pasos que parten desde la obtencion de los datos del paciente y de la situacion
problematica, hasta la preparacion del paciente hacia la terapia cognitiva; partiendo de la
necesidad de que el paciente deba conocer acerca de la naturaleza y el fundamento teérico

del modelo de intervencién.
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La explicacion del sustento teorico se realiza durante la primera sesion y parte de la
segunda, durante éstas, el terapeuta le presenta el plan general y el fundamento tedrico de
la terapia, donde se le muestran ejemplos acerca de los elementos basicos a intervenir, los
cuales son las cogniciones o pensamientos. El terapeuta podra reiterarle al paciente
durante las sesiones de intervencion, sobre la conexion que se establece entre pensamiento
y sentimientos (considerando que, bajo el MCC, se toma en cuenta la relaciéon entre
pensamientos, sentimientos y conductas).

Una vez obtenido el conocimiento acerca de la dinamica de trabajo del modelo
terapéutico, se prosigue a implementar algin programa de intervencion de acuerdo a las
condiciones particulares que se presenten.

El terapeuta tratara de hacer el tratamiento lo mas comprensible y apropiado al
paciente, de tal manera que este ultimo pueda participar activamente, con la finalidad de
que identifique sus propios problemas y comience a aprender nuevas maneras de
resolverlos. Para formular el plan de terapia de cada sesion, es recomendable que el
terapeuta tenga presente que los objetivos principales que regiran a éste, partiran de que el
paciente aprenda a identificar las cogniciones distorsionadas y comportamientos
inapropiados, para que comience a reconocerlos y cambiarlos por aquellos mas apropiados
a la realidad; asi como de eliminar los sintomas que se presenten y prevenir las recaidas
durante y después del tratamiento.

Es necesario establecer una agenda al comienzo de cada sesion, la cual debera
contemplar aquellos temas determinados por el paciente y terapeuta, los cuales son de
relevancia para la persona y el tratamiento. Asi también contemplara un orden, que
comenzara por incluir aquellas experiencias que el paciente tiene desde la Gltima sesién a
la actual, tomando en cuenta aquellos sucesos que presenta y las tareas de la terapia que

elabora en casa. Esta también podra incluir aquellos registros diarios de pensamientos y
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conductas, los cuales permiten al terapeuta analizar el impacto de la terapia durante las
sesiones. Y posterior a la revision de estos datos, se retomaran las técnicas que propondran
una pauta de solucion a los problemas planteados por el paciente. Asi pues, durante la
intervencion se deben de atender las demandas del paciente y al finalizar ésta, se cumplira
con el objetivo terapéutico propuesto, mediante el empleo de las estrategias y técnicas
planeadas por el terapeuta.

La intervencion, generalmente consta de 15 a 20 sesiones, realizadas una vez por
semana, y en casos mas graves se plantea realizarlas dos veces por semana durante un
periodo de 4 0 5 semanas; y posteriormente se van disminuyendo hasta comprender un
plazo de 10 a 15 semanas con una sesion semanal. Al finalizar el tratamiento, se
recomienda realizar 4 o 5 sesiones de apoyo durante todo el afio, para reforzar lo
aprendido durante la terapia y evitar recaidas (Beck, A.1983).

Ambas propuestas manifiestan la estructura de las sesiones, plantean un proceso
que el terapeuta debe de efectuar en una intervencion terapeéutica, la cual parte desde el
conocimiento que debe de tener el terapeuta sobre el paciente y la situacion problematica
que manifiesta; una vez obtenido los datos, se prosigue a intervenir mediante la planeacion
de cada una de las sesiones, las cuales deberan contemplar las técnicas mas aptas para el
cumplimiento del objetivo terapéutico. Una vez terminado dicho tratamiento, se
reconsiderara la posibilidad de retomar sesiones esporadicas para evitar recaidas en el
paciente.

2.7- TECNICAS DE LA TERAPIA COGNITIVA CONDUCTUAL

Para que se logre el objetivo terapéutico, es recomendable que el terapeuta utilice
una serie de estrategias en las cuales emplea un conjunto de técnicas, que vienen a ser una
forma de psicoterapia breve y estructurada, las cuales proporcionan un aprendizaje al

paciente, en la solucion de aquellos problemas que presenta como demanda terapéutica;
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algunos de éstos pueden referir la presencia de trastornos como la depresion y ansiedad,
por mencionar algunos (Valadez, A.2002).

Lo que se espera es que el paciente se dé cuenta que puede ser funcional y que esta
en capacidad de realizar diferentes funciones, lo cual aumentard la satisfaccion y la
autoestima, afectadas cuando el paciente, al interrumpir diferentes funciones a causa de los
sintomas depresivos, se percibe como incapaz, fatigado, insatisfecho y con baja
autoestima. (Beck, A. et al, 2003)

Existen diferentes estrategias o técnicas para llevar a cabo la intervencion a partir
de la terapia cognitiva, las cuales se utilizan con el fin de proporcionar al paciente diversas
alternativas, que permitan la organizacion de su informacion de manera logica, y exista
claridad tanto para el terapeuta como para el paciente acerca de la interpretacion de la
realidad que estd haciendo el paciente. Sin embargo, las mas importantes pueden
organizarse en tres grandes grupos: (Riso, 1992y Beck, et al, 2003)

1. EI Empirismo Colaborativo: establecimiento de un equipo de trabajo entre el
terapeuta y el paciente, con el fin de examinar y corroborar con soporte cientifico las
creencias del paciente. Por tanto, el trabajo se basa en el contraste de la realidad con tales
creencias.

2. El Diédlogo Socrético y la Disputa Verbal: guia e induccion que realiza el
terapeuta al paciente, en el reconocimiento de las inconsistencias logicas de sus
formulaciones, atacando y examinando los supuestos que el paciente sefiala, teniendo en
cuenta que ésto se realiza de manera calida y empatica.

3. El Descubrimiento Guiado: aqui el terapeuta lleva al paciente a que genere
experiencias comportamentales o psicoldgicas con el fin de que descubra aspectos
relevantes de su personalidad, lo cual se hace a partir de una investigacion o

autoevaluacion de experiencias del paciente. Asi, el descubrimiento guiado consiste en
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mantener una actitud de crecimiento por medio de experiencias nuevas, cada vez mas
enriquecedoras y cuestionadoras de si mismo.

En el mismo orden de ideas, lo primero que debe hacer el terapeuta es brindarle al
paciente una explicacion acerca de la terapia cognitiva, qué es y en qué consiste, a la vez
que le proporciona evidencia acerca de la manera de pensar y su influencia en el estado de
animo, y por tanto, como los pensamientos negativos contribuyen a mantener el estado de
animo depresivo. Una vez que el terapeuta explica la terapia cognitiva, es necesario
ensefarle al paciente a identificar pensamientos negativos, lo cual se logra a partir de
registros de pensamientos, con el fin de tenerlos como evidencia para mostrarle que esta
pensando de manera negativa o distorsionada.

Una vez el paciente logra identificar sus pensamientos negativos, el terapeuta los
examina en su compaiiia para someterlos a prueba y conocer si coinciden con la realidad,
es decir, evidenciar si lo que el paciente esta pensando acerca de las situaciones, coincide
con lo que realmente esta sucediendo.

De manera tal que él empiece a cambiar o corregir esos pensamientos
distorsionados, por pensamientos mas acordes con la realidad y a la vez aumente su
capacidad para realizar inferencias logicas y realistas. (Beck, A., et al.,2003).

Para lograr entonces que el paciente depresivo cambie la manera de pensar
negativamente y elabore respuestas racionales ante sus cogniciones negativas, se emplean
diferentes técnicas cognitivas, como las que ya se mencionaron antes, entre las cuales se
encuentra también la técnica de retribucion y la técnica de busqueda de soluciones
alternativas.

La primera consiste en la revision de los acontecimientos, por parte del terapeuta y

el paciente, utilizando la légica para atribuir la responsabilidad de los hechos a quien
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corresponde, ya que los pacientes depresivos tienden a culpabilizarse de los
acontecimientos que tienen consecuencias negativas.

El objetivo no es librar al paciente de toda la responsabilidad, sino atribuirsela a
quien corresponde. La segunda, técnica de busqueda de soluciones alternativas, consiste
en la basqueda de diferentes alternativas o interpretaciones ante ciertas situaciones que son
problematicas para el paciente, ya que con esto se le proporciona otra manera de ver los
problemas, permitiéndole sustituir las conclusiones negativas por otras mas objetivas y
reales.

2.8- TRIADA COGNITIVA

Para poder entender al modelo de intervencidén cognitivo-conductual, es
necesario abordar las premisas de este autor, pues retoma una que direcciona el
entendimiento de este trastorno, la cual refiere a la prevalencia de una “triada cognitiva”
en la que intervienen tres patrones cognitivos que tiene el paciente con depresién. Estos
patrones refieren a la manera de percibirse a si mismo, a sus experiencias (pasado) y a su
futuro.

El primero considera la vision negativa que tiene el paciente acerca de si mismo, es
decir, su autoestima es baja, pues menosprecia sus habilidades y a su persona, por lo
regular atribuye aquellas experiencias desagradables a un defecto suyo (ya sea de corte
psicoldgico, moral o fisico). De la misma manera, tiende a subestimarse y a pensar que
carece de los elementos necesarios para ser una persona alegre, feliz y competente.

El segundo elemento cognitivo, hace referencia a la forma negativa que tiene para
interpretar todas aquellas vivencias que ha tenido, considerando que todo lo que el mundo
le demande parece exagerado y con la presencia de obstaculos que le impiden alcanzar sus
objetivos. Asi pues todo lo que ha realizado, suele considerarse por él mismo como una

derrota o aquello que le acarrea frustracion.
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El tercer elemento de la triada cognitiva, retoma la vision negativa que tiene la
persona acerca de su futuro. Ante ésta, se puede considerar la prevalencia de realizar
proyectos en los que se forman expectativas muy altas y en las cuales se anticipan las
dificultades, frustraciones, privaciones, el sufrimiento y fracaso que pudiera tenerse al
momento de emprender dichos proyectos.

Asi pues, los sintomas presentes como aquellos que retoman a la motivacion, la
poca fuerza de voluntad, los deseos de suicidio, la creciente dependencia, la apatia, las
pocas energias, entre otros indicadores, explican la preponderancia en la prevalencia y
vinculo que se tiene con las cogniciones negativas.

De esta forma, el proceso del pensamiento de la persona con depresion suele
caracterizarse por una pérdida del control voluntario de sus cogniciones y por sentirse
incapaz de reformular esquemas de pensamiento mas adecuados.

Esto se puede explicar de acuerdo al nivel de depresidn de la persona; por ejemplo,
en el caso de las depresiones leves, el paciente tiene cierto grado de objetividad ante los
pensamientos negativos que formula, logrando acceder a la reformulacién de los mismos.
Sin embargo, a medida que éste se agrava, los pensamientos prevalecientes se vuelven mas
dominados por las ideas negativas y por la ausencia de conexion logica entre la realidad y
las interpretaciones negativas formuladas; ante esto, en niveles significativos de este
trastorno se considera que la persona esta incapacitada para reformular sus esquemas
cognitivos acordes a la realidad, pues la caracteristica de estos pensamientos radica en la
frecuencia, perseverancia, la dificultad que generan para concentrarse en los estimulos
externos y para emprender actividades mentales de forma voluntaria.

También, para poder formular una intervencion efectiva, es necesario comprender
aquellos errores que surgen en el procesamiento de la informacion, que marcan la pauta de

atencion y reestructuracion cognitiva.
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2.9-ESTRUCTURA DEL PENSAMIENTO DEPRESIVO

De acuerdo con la informacion de los esquemas y el procesamiento de la
informacién, Beck plantea que existen algunos errores en este mismo procesamiento,
errores que han sido clasificados en: (Beck, A., et al,2002)

1. Inferencia Arbitraria: se refiere al adelanto de las conclusiones acerca de algo
que no ha sucedido aln, es decir, cuando aln no hay evidencia o cuando la evidencia es
contraria a las conclusiones. También indica la interpretacion negativa que hace el sujeto
sin datos o informacion que fundamenten las conclusiones.

2. Abstraccion Selectiva: alude a la atencién centrada en un detalle extraido fuera
de su contexto, y a la vez ignorando otras caracteristicas importantes de la situacién. Es
decir, un detalle negativo logra opacar la realidad.

3. Generalizacion excesiva: aqui el sujeto elabora una regla, norma o conclusion
general, a partir de uno o varios hechos aislados. Asi, esta generalizacion se aplica tanto
para situaciones relacionadas, como las que no lo son, y el sujeto considera que siempre
saldran mal las situaciones, generando desesperanza.

4. Maximizacion y minimizacion: se refiere a lo que queda reflejado en los
errores cometidos al evaluar la magnitud de un evento, errores que constituyen una
distorsion. Por tal razon se exagera la importancia de los sucesos o se hace una valoracion
muy reducida hasta el punto de hacer parecer la situacion o hecho como diminuto.

5. Personalizacion: tendencia del sujeto para atribuirse a si mismo fendémenos
externos, cuando no hay evidencias que permitan realizar tal conexion. Asi, el sujeto se
atribuye toda la responsabilidad de aquello que tiene consecuencias negativas, generando
sentimientos de culpa.

6. Pensamiento absolutista, dicotdmico: tendencia del sujeto a clasificar la

mayoria de las experiencias segun una 0 mas categorias opuestas. Sin embargo, en la
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depresion se evidencia con mayor frecuencia abstraccion selectiva, maximizacién de la
informacidn negativa y personalizacion de los errores o fallos que suceden en la situacion,
pero al mismo tiempo se minimiza e ignora la informacion positiva.

Estos errores en el procesamiento de la informacion que se dan en la depresion
aparecen con relacién a las interpretaciones que el sujeto realiza de sus experiencias,
interpretaciones que resultan basicas o primitivas, es decir el sujeto no evalla la situacion
a partir de diferentes alternativas o dimensiones, sino a partir de pocas y reducidas
categorias. lgualmente, tienden a ser interpretaciones negativas, catastroficas y
absolutistas.

Con el fin de disminuir los sintomas de la depresion y mejorar el estado de
animo de los pacientes que la presentan, Beck planteo la terapia cognitiva, desde la cual se
propone una intervencion psicoldgica que resulta importante, ya que su objetivo principal
es que el paciente identifigue y modifique aquellas conceptualizaciones y creencias
distorsionadas que subyacen a las cogniciones, es decir, que el paciente logre cambiar su
manera de pensar y, por ende, cambie su estado de &nimo o forma de sentirse.

2.10-DEPRESION Y ESCLEROSIS MULTIPLE.

La depresion es el trastorno psiquiatrico mas frecuente en la Esclerosis Multiple

(EM) (Nyenhuis, D. et al., 1995). Se han descrito niveles de prevalencia incluso
superiores al 50% (Minden, S.L.,2000). Sin embargo, estos datos deben ser interpretados
teniendo en cuenta algunas limitaciones. Por una parte, limitaciones de caracter
conceptual, como es la utilizacién del término depresion para describir un trastorno tan
heterogéneo que puede abarcar, desde la presencia de algunos sintomas depresivos
aislados, hasta auténticos trastornos del estado de animo.

Al hablar de la presencia de depresién en la EM, habria que considerar la

diferencia entre una afectacion del estado de animo sin relevancia clinica, que puede
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afectar a la mayoria de la poblacion general y, un diagndéstico de trastorno depresivo. Por
otra parte, existen aspectos metodoldgicos que cuestionan los niveles de prevalencia
descritos en numerosos estudios.

Uno de ellos es que los instrumentos comunmente utilizados para valorar el
estado de animo en la EM, incluyen numerosas cuestiones relativas a quejas somaticas. En
relacion a este punto, es bien sabido que algunas de las manifestaciones somaticas
asociadas a la propia enfermedad o a su tratamiento, como la fatiga, los trastornos del
suefio, hipocondria, etc, se confunden facilmente con sintomas depresivos, por lo que se
recomienda controlar la influencia de estas variables en las escalas utilizadas y centrar la
atencion en los sintomas afectivos (Mobhr, D. et al., 1997a; Nyenhuis, D. et al., 1998).

Otros datos conflictivos tienen su origen en la aplicacion de instrumentos de
cuestionada validez (Mohr, D. et al., 1997b). No obstante, existen evidencias suficientes
para afirmar que las alteraciones del estado de &nimo en la EM deben ser tenidas en
cuenta. Incluso controlando la influencia de los aspectos somaticos ligados a la
enfermedad, la aparicion de sindromes depresivos es mas frecuente que en sujetos
normales (Minden, S. L., et al., 1987) y en otras enfermedades cronicas (Minden, S.L., et
al, 1987) o en otros trastornos neurologicos (Schiffer, S.B. & Babigian, H.M.,1984),
pudiendo requerir tratamiento farmacologico. Ademas, no debe olvidarse que esté citado
un riesgo de suicidio superior al observado en la poblacion general (Stenager ,E. et al.,
1994).

La etiologia de la depresion en la EM es también un tema controvertido. Se han
citado posibles causas explicativas de origen exogeno asi como endégeno. Como causas
exogenas posible se citan la reaccién ante el diagnostico de una enfermedad crénica y los

efectos que las limitaciones fisicas, como puede ser la fatiga, y/o cognitivas,

pueden tener en las actividades habituales del paciente y, por tanto, en su calidad de vida.
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Otras variables que se han asociado con los trastornos depresivos son la falta de
apoyo social y la pérdida de los roles sociales.

Existen importantes evidencias de que la depresion en la EM puede tener un
componente endogeno: los niveles de prevalencia son superiores a los observados en otros
trastornos neurolégicos incapacitantes (Schiffer, R & Babigian, H. 1984) y diversos
estudios han relacionado la depresidn con alteraciones en la regulacion del sistema inmune
(Mohr , D.,et al., 2001). Aunque inicialmente se postulaba que esta relacién era
unidireccional (desregulacién inmune causa depresién), algunos resultados apuntan que
esta relacion es dindmica y reciproca (Mohr, D., et al., 2001).

Por otra parte, otros han encontrado una asociacion entre las lesiones
desmielinizantes observadas en determinadas regiones y la presencia de sintomas
depresivos, pero los hallazgos publicados son tan variados que no permiten extraer
conclusiones.

En concreto, la depresion se ha relacionado con las lesiones en el 16bulo temporal
derecho (Berg, D., et al., 2000a; Zorzon, M., et al., 2002), en I6bulo frontal y temporal
junto con lesiones en regiones periventriculares. Lesiones hipointensas vistas en T1 en
areas frontales, parietales y temporales (Bakshi, R., et al., 2000), lesiones en hemisferio
izquierdo, lesiones en la regién parietal derecha (Rao, S., et al., 1993), lesiones en el
I6bulo frontal izquierdo, lesiones hiperintensas en frontal inferior medial izquierdo
(Feinstein, A., et al., 2004), lesiones en el fasciculo arqueado izquierdo (Pujol, J., et al.,
1997) y asimetrias en la perfusion en el sistema limbico (Sabatini, U., et al.,1996).
Algunos de estos autores proponen que la desconexion entre areas corticales y
subcorticales conectadas con el sistema limbico, son causa de la depresion (Sabatini, U., et

al., 1996; Pujol, J., et al., 1997).
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Ademas de estos intentos de vincular la presencia de depresion con anomalias en
regiones especificas, otros autores la han relacionado con alteraciones de caracter mas
global: la cantidad de lesion total , o diferentes medidas de atrofia cerebral. (Bakshi, R., et
al., 2000; Feinstein, A., et al., 2004).

Por otra parte, algunas investigaciones observan una relacion entre la depresion en
EM y determinadas variables de la enfermedad, sin que estos datos puedan ser claramente
interpretados como evidencias a favor de un proceso enddgeno o exdgeno. En concreto, la
depresion se ha asociado con un mayor tiempo de evolucion de la enfermedad y con el
grado de deterioro neuroldgico. (Mohr, D., et al., 1997c).

Finalmente, sefialar que otros estudios no encuentran relacion entre la depresion y
las diferentes variables estudiadas (duracion de la enfermedad, la severidad del deterioro
neuroldgico o cognitivo y parametros de RM) (Minden, S.L., et al., 1987; Foong, J., et al.,
1999)

A la vista de todo lo expuesto anteriormente, parece mas probable que en la
etiologia de la depresion en la EM participen multiples factores interactivos. Junto a la
asociacion de la EM con la alteracion de determinados sistemas neurales o del sistema
inmunolégico, vinculados a la regulacién emocional, actuarian otros componentes
exogenos como el diagnostico en si mismo, la inseguridad ante el prondstico, la

incapacidad fisica y/o cognitiva, el deterioro en la calidad de vida, etc.

CAPITULO 3- DETERIORO COGNITIVO.

3.1-GENERALIDADES.
A pesar de que Charcot observo a finales del siglo XIX que los pacientes con EM
podian presentar “...un marcado debilitamiento de la memoria, un enlentecimiento en la

formacion de conceptos y un embotamiento de las facultades emocionales” p.312.
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(Charcot,1877), es sdlo a finales del siglo XX cuando se empieza a prestar atencion a esta
clase de alteraciones en los pacientes con EM.

A partir de las investigaciones neuropsicologicas de los ultimos 20 afios, se
concluye que la alteracion cognitiva afecta entre el 43% y el 65% de la poblaciéon con
diagnostico de EM (Peyser, J. Et al., 1980; Rao, S. et al., 1984; Peyser, J. et al., 1990; Rao,
S. et al., 1991a; Mclntosh-Michaelis, S.A. et al., 1991; Rao, S. 1995; Brassington, J. y
Marsh, N. 1998; Amato, M. 2002).

En la Argentina, en el afio 2002 se obtuvo a través de la Validacion Multicéntrica
Nacional RECONEM (Relevamiento Cognitivo Nacional en Esclerosis Mdltiple) que el
46 % de personas con EM presentaban Deterioro Cognitivo. (Caceres, F. et al., 2003).

El curso clinico de los pacientes estudiados también es importante para establecer
la prevalencia de los trastornos cognitivos. Atendiendo a esta variable, se ha informado de
porcentajes de alteracion cognitiva superiores en la forma secundariamente progresiva,
seguida de las formas RR y PP (Comi, G. et al., 1995; Ryan L., et al. 1996; Camp, S. et
al., 1999; Foong, J. et al., 2000).

Algunos trabajos, también ponen de manifiesto, que en un 6-10% de pacientes se
podria hablar de demencia (Vicens, A. y De Castro, P.1992; Rao, S. 1995; Brassington, J.
& Marsh, N.1998; DeSousa, E.A. Albert, R.H. y Kalman, B. 2002; Hoffmann, S.et al.,
2007; Arnet, P.A. & Forn, C. 2007; Engel, C. et al., 2007; Winkelmann, A. et al., 2007;
Prakash R.S. et al., 2008; Patti, F. 2009).

En los primeros estudios sobre la funcion cognitiva de la EM, las conclusiones que
se obtienen es que el deterioro de las funciones cognitivas en la enfermedad, ocurren en
fases avanzadas de la misma (Rao, S. 1986). Estudios posteriores, concluyen que el
deterioro de la funcion cognitiva en la EM puede aparecer incluso en estadios iniciales de

la enfermedad, cuando la discapacidad fisica es leve o ligera (Rao, S. et al., 1991; Klonoff,

64



H.et al.,1999; Olivares, T. et al., 2005; Nocentini, U. et al., 2006; Schulz D.et al., 2006;
Santiago, O. et al., 2006), cuando no existe discapacidad fisica (DeSousa, E.A. et al.,
2002) o incluso cuando los pacientes estan en fase de diagnostico, “sindrome clinico
aislado” (CIS) (Feuillet, L. et al., 2007; Glanz, B.I. et al., 2007).

En la EM, las alteraciones cognitivas a menudo han pasado y siguen pasando
inadvertidas, tanto para los familiares como para los médicos, porque son enmascaradas
por las limitaciones derivadas de la discapacidad fisica y por los trastornos psiquiatricos,
como la depresion (Vicens, A. et al. 1992). Ademas, pruebas de cribado cognitivo
clasicamente utilizadas, como el Mini Mental Status Examination (MMSE) (Folstein, M.F.
et al., 1975) muestran escasa sensibilidad para detectar déficits en la funcion cognitiva de
los estos enfermos (Vicens, A. etal., 1992; Scherer, P. 2007).

Estas causas, hacen que el déficit cognitivo de estos pacientes no sea detectado en
una exploracion rutinaria (Peyser, J.M. et al.1980; Cacho J. et al., 2006; Hoffmann, S.et
al.,2007; Arnett, P.A. et al., 2007; Praskash, R.S et al., 2008; Patti, F. 2009).

La mayor parte de los estudios, en general y a grandes rasgos, sugieren que en la
EM estan deterioradas las areas de memoria, atencion, rapidez de procesamiento de la
informacién (PDI), funciones ejecutivas y capacidad visuoespacial. Mientras que se
mantienen conservadas, las funciones de inteligencia general, lenguaje, y memoria
implicita (Rao, S.M. 1995; Sanz de la Torre, J.C. y Pérez-Rios, M. 2000).

Como sabemos, las areas de la funcion cognitiva (memoria, atencion, funciones
ejecutivas) no son sistemas unitarios. Dentro de cada una de ellas podemos hablar de
diferentes subtipos. De tal forma, que por ejemplo, dentro de la memoria se puede
diferenciar una memoria, verbal, visual, inmediata, diferida.

Ademas si consideramos la forma de obtencién del material podemos hablar de una

memoria declarativa o consciente e implicita. Y si lo que tenemos en cuenta son las fases
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por las que pasa el material desde que es presentado hasta que es memorizado, podemos
hablar de una fase de aprendizaje o adquisicion, almacenamiento y recuperacion.

Por otra parte, la atencion también puede ser considerada como un sistema no
unitario, formado por diferentes subtipos de atencion (vigilancia, atencion sostenida o
concentracion, atencion dividida y selectiva).

Las funciones ejecutivas, actuarian como un “director de orquesta” (Goldberg, E.
2002) y participarian activamente en todos los procesos cognitivos. De tal forma que,
contribuyen a la planificacion, el razonamiento abstracto, resolucién e problemas,
formacién de conceptos, ordenacion temporal de los estimulos, funcion atencional,
aprendizaje asociativo, proceso de busqueda en memoria y mantenimiento de la
informacion en la memoria de trabajo, metacognicion y cognicidn social, autorregulacion
de la conducta, etc. (Tirapu, J. 2008).

Teniendo en cuenta estos diferentes tipos y subtipos de funciones cognitivas,
vemos como los diferentes estudios realizados obtienen resultados muy heterogéneos, no
solo por los test que emplean para medir las funciones (subtipos) y considerar qué mide
cada test.

Olivares, T.,et al.(2005) realizan un estudio, donde pretenden examinar, a traves de
una bateria de pruebas, el patron especifico de deterioro en la EM RR, en una fase
incipiente de la enfermedad y con un grado de discapacidad leve. El estudio lo llevan a
cabo con 33 pacientes diagnosticados de EM que son comparados con 33 SC. Estos
autores, concluyen que ambos grupos muestran un rendimiento similar en la mayor parte
de las pruebas aplicadas. Los pacientes EM muestran un enlentecimiento general del PDI

que afecta al procesamiento cognitivo y a la ejecucién motora.
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Ademas, en el area mnésica, mostrarian deterioro en la adquisicion (tanto verbal
como visual). No habria deterioro en la memoria de trabajo, en el almacenamiento ni en la
recuperacién de la memoria (Olivares,T. et al., 2005)

Otros autores manifiestas un claro deterioro de estos pacientes en la memoria de
trabajo  (Achiron, A. et al, 2005; Deloire, MSA. et al, 2005;
Santiago,0.,Guardia,J.,Arbizu, T.  2006; Sepulcre, J. et al., 2006; Arango- Lasprilla ,J.
C. etal., 2007)

3.2 -INTELIGENCIA GENERAL Y PRUEBAS DE RASTREO COGNITIVO

La escala de medida utilizada clasicamente para la inteligencia general es la
Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS) (Wechsler, D. 1955). Los diferentes estudios
revisados parecen coincidir en que la inteligencia general no estaria afectada enla EM y a
pesar de los pacientes con EM puntuarian mas bajo en todas estas medidas de inteligencia
que los sujetos sanos control, las puntuaciones estan en los rangos de normalidad (Rao, S.
M. ,et al 1991) Por otra parte, segun Arnett ,P. A. (2002), la funcién intelectual esta
afectada de forma significativa en alrededor del 20% de los pacientes con EM.

Al tratarse de personas jovenes, las pruebas de rastreo deben ser mas exhaustivas y
completas para ya, desde el diagnostico de la enfermedad realizar una buena evaluacién

cognitiva y asi detectar cuanto antes los posibles déficits cognitivos que puedan aparecer.

3.3- ORIENTACION

La orientacién es una capacidad cognitiva que tradicionalmente se incluye en los
test de rastreo cognitivo y no parece estar deteriorada en la EM. No hemos encontrado
ningun estudio donde se explore especificamente (orientacion espacial, temporal,

autopsiquica, alopsiquica, derecha-izquierda, topogréafica).
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En general, cabria esperar un deterioro de esta funcién cognitiva en aquellos
sujetos diagnosticados de EM con un deterioro cognitivo avanzado o con un proceso
demencial.

3.4- ATENCION

La atencidn es una de las funciones cognitivas mas afectadas en la EM y ademas lo
estaria ya, desde fases incipientes de la enfermedad (Dujardin, K. et al., 1998; Jansen
D.A., Cimprich, B. 1994; Kujala, P. et al., 1996; Paul, R. H. et al., 1998; Achiron A., et
al., 2005; Deloire M.S.A., et al., 2005; Schulz, D.et al., 2006; Santiago, O., et al., 2006;
Arango-Lasprilla J.C. et al., 2007; Glanz, B.I. et al., 2007).

En esta afirmacion parecen coincidir tanto los autores que exclusiva y
especificamente evallan la atencién (subtipos), como los que miden la funcion atencional
dentro de una valoracion neuropsicologica mas amplia. Esto ultimo ocurre, principalmente
en los estudios publicados recientemente. No se centran en s6lo un area de la funcion
cognitiva, como seria en este caso la atencion, sino que intentan buscar un perfil de
deterioro cognitivo en la EM y miden las diferentes areas de la funcion cognitiva a través
de baterias (ya disefiadas o creadas para el estudio).

La atencion, no es una funcién unitaria, sino que podriamos hablar de diferentes
tipos de atencion: selectiva, sostenida, dividida. De este modo, los déficits de los distintos
tipos de atencion se muestran como: discapacidad para seleccionar la informacion
relevante, discapacidad para mantener la atencion durante un tiempo relativamente largo e
imposibilidad para la doble tarea, respectivamente.

Diferentes estudios concluyen que los tres tipos de atencion estarian deteriorados
en la EM, incluso en fases tempranas de la enfermedad (Arnett, P.A. 2002; Engel, C. et

al., 2007; wilkelmann, A., et al., 2007).
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Segun algunos autores, el deterioro de la capacidad atencional estaria determinado
por la cantidad de informacion, las demandas requeridas y el tiempo de ejecucion que se
deja al sujeto para llevar a cabo la tarea (Dujardin, K. et al., 1998; Kujala, P. et al., 1996;
Paul, R.H. et al., 1998). En base a esto, los sujetos con EM estarian deteriorados en
pruebas que conllevan un procesamiento controlado (atencion focalizada y dividida) pero
no, en las que implican un procesamiento automatico (Kujala, P. et al., 1996). De esta
forma, también podriamos concluir que los pacientes tendrian més dificultades a la hora de
realizar tareas que requieren un mayor esfuerzo atencional con respecto a aquellas que
consumen Menos recursos.

El deterioro de la atencion selectiva en los sujetos con EM, les lleva a la
discapacidad para tener un control total de su atencion y para seleccionar la informacién
relevante de la irrelevante, con lo que se produciria una saturacion del sistema y a una
fatiga psicoldgica derivada directamente de este hecho (Jansen, D.A. y Cimprich, B.,1994;
Staffen, W. et al., 2002). Para autores como Jansen, D.A. y Cimprich, B. (1994) la
capacidad de controlar la atencion seria una funcion importantisima para el
funcionamiento diario. Asi, estos autores, estudian si en la EM en fase de remision, existe
un fallo en la capacidad de controlar la atencion.

3.5-PROCESAMIENTO DE LA INFORMACION (PDI)

El PDI ha cobrado un interés creciente en los ultimos, de tal forma, que se ha
convertido en una funcién central a la hora de la valoracion e interpretacion del deterioro
cognitivo en la EM.

La importancia de la valoracion del PDI deriva, por una parte de su implicacion en
el deterioro cognitivo global, pudiendo ser una de las manifestaciones tempranas del
deterioro cognitivo en la EM (Archibald, C.J., 2000); y por otra de su intima relacion con

otras funciones cognitivas como la atencion, la memoria y las funciones ejecutiva. De esta
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forma, Olivares T.et al. encuentran una relacién directa entre el PDI y la memoria
(Olivares T. et al., 2005).

En la EM existen tres tipos de enlentecimiento: motor, el derivado de la fatiga y el
cognitivo, que afectan a la discapacidad fisica, a la atencion sostenida y a la funcién
cognitiva respectivamente (Paul, R.H. et al., 1998).

Por otra parte, la afectacién de la rapidez de PDI, provoca, no s6lo una lentitud en
tiempos de reaccion, sino que también fallos en el tiempo de decision (Arnett, P.A. 2007).

Diferentes autores concluyen que en la EM el PDI esta afectado, incluso en fases
tempranas de la enfermedad. Ademas constituye un déficit primario que supondria la mala
gjecucién en muchas otras pruebas que miden otras funciones (Kujala, J. et al., 1996;
Demaree, H.A. et al., 1999; Arnett, P.A. 2002; Staffen, W.et al., 2002; Lynch S.G.et al.,
2005; Deloire, M.S.A. et al., 2005; Nocentini ,U.et al., Santiago, O. et al., 2006; Arango-
Lasprilla, J.C. et al., 2007).

3.6- MEMORIA

Como ocurria en el tema de la atencion, la memoria no es una funcion unitaria y
por lo tanto, podriamos hablar de diferentes tipos de memoria, asi como de diferentes fases
en el proceso mnésico.

Los procesos mnésicos estarian afectados en un 40-60% de los pacientes, y ademas
desde fases incipientes de la enfermedad, segin recientes revisiones del tema
(Winkelmann, A. et al., 2007; Rogers, J.M. et al., 2007). En general, los estudios muestran
un deterioro en la memoria explicita (Wilkelmann, A. et al., 2007), la memoria operativa y
episodica (Zakzanis, K. 2000; Thornton, A. E. y Raz, N. 1997) asi como la semantica
(Laatu, S. et al., 1999). Ademas, también los pacientes diagnosticados de EM mostrarian
un deterioro en el aprendizaje y el recuerdo libre (Rogers, J.M. et al., 2007; Prakash, R.S.

et al., 2008), la adquisicion (DelLuca, J. et al., 1998; Olivares T.et al., 2005), el
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almacenamiento y recuperacion de la memoria (Zakzanis K.,2000; Duque, M. et al.,
2008). Por ultimo, la memoria a largo plazo (MLP) (Deloire, M.S.A. et al., 2005; Engel,
C.etal., 2007; Rogers, J.M. et al. 2007) también se hallaria deteriorada.

Por otra parte, en estos pacientes no estarian deteriorados la memoria implicita y
procedimental (Beatty, W. et al., 1990; Seinela, A. et al., 2002; Blum, D.et al.,
2002;Wilkelmann ,A.et al., 2007; Rogers,J.M. et al., 2007; Reuter et al., 2007), memoria
a corto plazo (MCP) (Seinela, A. et al., 2002; Blum, D. et al., 2002; Wilkelmann, A. et al.,
2007), reconocimiento (Rogers,J.M. et al., 2007; Prakash, R. et al., 2008)

Finalmente, algunos autores no encuentran deterioro, ni en cuanto al conocimiento
semantico (Rogers, J.M. et al., 2007; Prakash, R. et al., 2008), ni en las fases de
almacenamiento y recuperacion (Olivares, T. et al., 2005).

La puntuaciones obtenidas por test de memoria, en concreto SRT y el California
Verbal Learning Test (CVLT), han mostrado correlaciones significativas con el tamafio
ventricular y la atrofia cerebral global (Lanz, M. et al., 2007).

Otros autores, también hacen hincapié en las conexiones cortico -subcorticales,
serian las responsables del retraso en el acceso consciente de la informacion. (Reuter, F. et
al., 2007)

3.7- FUNCIONES EJECUTIVAS

En general, existe un acuerdo por parte de los autores en afirmar que los pacientes
diagnosticados de EM estarian deteriorados en las funciones ejecutivas, y ademas, y como
sucedia con la atencién y la memoria, el deterioro se produce en fases incipientes o
tempranas de la enfermedad. (Arnett, P.A. et al., 1994; Foong, J. et al.,1998; Foong ,J.et
al., 1999; Arnett, P.A.2002; Achiron, A. et al., 2005; Lynch, S.G. et al., 2005; Deloire
,M.S.A.et al., 2005; Schulz, D. et al., 2006; Arango-Lasprilla, J.C. et al., 2007). Esto, se

traduce en un deterioro en el razonamiento conceptual (Arnett, P.A. et al., 1994) una
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imposibilidad para inhibir respuestas, por ejemplo en la tarea de Stroop (Kail ,R. 1998;
Vitkovitch, M. et al., 2002) y en una discapacidad para llevar a cabo una correcta
planificacion, ordenacion temporal y codificacidon semantica (Arnett, P.A. 2002).

En general los estudios muestran que los pacientes con EM muestran la mayor area
de lesion en los l6bulos frontales (Lazeron, R.H. et al., 2005; Lanz, M. et al., 2007) de los
que dependerian las funciones ejecutivas.

3.8 -LENGUAJE

El lenguaje es una funcion cognitiva a la que se le ha prestado poca atencién dentro
de la exploracion neuropsicoldgica en la EM. En diferentes estudios, se concluye que el
lenguaje seria una funcion no deteriorada o poco deteriorada en la EM (Vicens, A. Et al.
1992; Rao, S.M. 1986; Rao, S.M. et al., 1991; Rogers, J.M. et al., 2007; Prakash ,R.S. et
al., 2008).

En concreto, Prakash R.S., et al. (2008), en una revisién de diferentes estudios,
concluyen que entre los pacientes diagnosticados de EM y los sujetos control existen
diferencias moderadas en la parcela del lenguaje. El deterioro mayor apareceria en la
fluidez verbal, mientras que la comprensién, la expresion verbal y el discurso estarian
menos deteriorados. Ademas, no habria diferencias entre ambos grupos en las habilidades
académicas verbales (Prakash, R.S., et al., 2008)

Otros estudios, sin embargo, demuestran déficits en la capacidad general del
lenguaje (Friend, K.B. et al., 1999) y sobre todo en lo que se refiere a la denominacion,
generacion de palabras (Kujala, P. et al., 1996, Friend, K.B. et al.,, 1999; Drake, M.A. et
al., 2002).

El tema de la fluidez verbal, sobre todo recientemente, ha sido ampliamente
estudiado, pero dentro del marco de las funciones ejecutivas. Las pruebas de generacion de

palabras se han incorporado a baterias de medicion de la funcion cognitiva en la EM,
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como por ejemplo, la Brief Repeatable Battery- Neuropsychology (BRB-N, Rao, S.M.
1990) y la Neuropsychological Screening Battery for Multiple Sclerosis (NSBMS,
Bobholz, J.A. ,Ra0,S.M.,et al., 2003).

Para algunos autores, la fluidez verbal estaria deteriorada en la EM en fases
incipientes de la enfermedad. Concretamente, Achiron, A. et al (2005)., manifiestan que la
alteracion de la fluidez verbal, junto con el deterioro de la memoria verbal se deterioran en
los primeros cinco afios del comienzo de la enfermedad, por tanto, apareceria en estadios
tempranos de la enfermedad (Achiron, A. et al., 2005). En este punto, algunos trabajos de
revision llegan a la conclusion de que los test de fluidez verbal, son una de las pruebas
mas sensibles (Hoffmann, S. et al., 2007)

3.9- CAPACIDAD VISUOESPACIAL

Al igual que en el caso del lenguaje, la capacidad visuoespacial es una funcion
poco estudiada (Zakzanis, K.K. 2000).

Esta funcion se incluye en las no deterioradas o poco deteriorada dentro de la EM
(Rao, S.M. 1986; Vicens, A. 1992; Rao, S.M. et al., 1991), aunque otros autores
concluyen que en la EM existe un deterioro en las habilidades visuoespaciales (Beatty,
W.W., Monson, N. 1994). En lo que se refiere a las conclusiones de los datos del estudio
de Beatty, W.W. et al. (1994) hay que decir que las interpretaciones de estos datos son
complicadas ya que, como refieren los propios autores, muchos pacientes con EM padecen
un déficit visual primario producido por una neuritis Optica, y estos pacientes no son
excluidos del estudio de Beatty. W.W. (1994)

3.10- INFLUENCIA DE VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS

Variables como la edad, sexo y formacién académica no estan afectando al

rendimiento cognitivo en la EM. Segin Vicens, A. et al. (1992) a mayor edad y menor

nivel sociocultural, se producen puntuaciones mas bajas en las pruebas de rendimiento
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cognitivo, como esto ocurre en personas sanas no podemos atribuir el deterioro de la
funcion cognitiva a estas variables. Por otra parte, Nieto, A. et al. (2008) obtienen que los
afios de estudio si que ejercen una influencia en el rendimiento cognitivo de los pacientes.

Recientes revisiones sobre estudios de la funcion cognitiva en la EM, encuentran
que variables como el sexo y la edad influyen en la relacion EM y funcion cognitiva
(Prakash ,R.S. et al., 2008). Ademas, para otros autores, la severidad de los sintomas, asi
como factores sociodemograficos, ejercen una influencia en la funcion cognitiva y motora.
De este modo, mayor discapacidad y bajo nivel educacional se relacionarian con peores
resultados en las pruebas cognitivas. A su vez, una mayor discapacidad y el tener o no
empleo se convirtieron en factores predictivos de la funcién motora (Einarsson, U. et al.,
2006).

3.11- INFLUENCIA DE VARIABLES CLINICAS

En cuanto a la influencia de las caracteristicas propias de la enfermedad, parece ser
que la forma de presentacion de la enfermedad (RR, SP y PP) es la mas relacionada con la
funcion cognitiva. Asi sujetos con EM y curso progresivo estdn mas deteriorados que
sujetos con EM y curso en brotes (Foong, J. et al., 1999; Arnett, P.A. 2002). Sin embargo,
Pozilli, C. et al. (1991), estudian a una muestra de sujetos con EM R-R, con un grado de
discapacidad minima, donde la media de la EDSS (Kurtzke, J.F. 1983) fue de 1.7, y
manifiestan que estos sujetos, incluso encontrandose en una discapacidad minima
muestran algin deterioro en la funcion cognitiva, por tanto, concluyen que el deterioro
cognitivo en la EM no se limita a las formas crénicas progresivas ni a un deterioro motor
severo.

En cuanto a la forma de presentacion, autores como Mostert J.P., et al. (2007)
concluyen que la presencia de mas de diez lesiones en T2 de RMN, aumentan el riesgo al

doble de pasar de una forma de presentacion RR a SP. Estos autores, realizan un estudio
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longitudinal, donde siguen a una muestra de pacientes diagnosticados de EM RR durante
diez afos.

La relacion entre otras variables clinicas y los resultados de las pruebas cognitivas
es complicada. Existe una gran cantidad de estudios, con una gran variabilidad de
resultados.

Para algunos autores no parece existir relacion entre el deterioro cognitivo y
variables como la severidad de la enfermedad, la duracién o los afios de evolucion
(Maurelli, M. et al., 1992; Rao, S.M 1995) para otros autores, a medida que la enfermedad
avanza y estas variables se incrementan, aumenta el nimero de pacientes con deterioro
cognitivo (Amato, M.P. et al., 2001).

La correlacion entre el grado de discapacidad, medido a través de la EDSS, vy el
deterioro cognitivo se ha hecho evidente en algunos estudios (Lynch, S.G. et al., 2005;
Schulz, D. et al., 2006; Einarsson, U. et al., 2006). De esta forma, Lynch, S.G. et al.(2005),
manifiestan que los sistemas funcionales que mejor predicen las puntuaciones de las
pruebas cognitivas son el cerebral y el cerebeloso de la EDSS (Lynch, S.G. et al. 2005).

3.12- INFLUENCIA DE VARIABLES DEL ESTADO DE ANIMO

Las alteraciones en el estado de &nimo y psiquiatricas son comunes en la EM
(Minden, S.L. y Schiffer, R.B.1999) pero existe un debate acerca de si esas alteraciones
son funcidn del proceso de desmielinizacién en si o si por el contrario son una reaccion
producida por la discapacidad de la enfermedad (Petersen, R.C. y Kokmen, E.1989).

En general, podemos afirmar que los pacientes diagnosticados de EM obtienen
puntuaciones mas altas, en los test del estado de animo, en relacion a los sujetos sanos
control (Santiago,O. et al., 2006). En contra a estos resultados, Schulz, D. et al (2006),
concluyen en su estudio que ambos grupos de sujetos no difieren en la puntuacién de

depresion (Schulz, D. et al., 2006).
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Aunqgue algunos autores, afirman que el deterioro cognitivo en la EM no
correlaciona con la depresion (Rao, S.M. 1995; Lazeron, R.H.C. et al., 2005; Benedict,
R.H. et al., 2007, Engel, E. et al., 2007), otros autores, afirman que si existen diferencias
significativas en el rendimiento cognitivo de los pacientes diagnosticados de EM en
funcion de la depresion y la ansiedad (Foong, J. et al., 1998; Arnett, P.A. et al., 1999). En
este sentido, la depresidn se asociaria a las puntuaciones en las pruebas de memoria y PDI,
mientras que la apatia se relacionaria con el nimero de intrusiones cometidas por los
pacientes en las pruebas de memoria (Figved, N. et al., 2008).

En relacién al estado de animo y variables clinicas como el grado de discapacidad,
Arnett, P.A. y Forn, C. (2007) no encuentran que ambas variables tengan una relacién
significativa (Arnett, P.A. y Forn, C 2007) Finalmente, algunos autores proponen que la
depresion se correlaciona con la queja subjetiva de los pacientes en relacion a su
funcionamiento cognitivo (Winkelmann, A. et al., 2007), pero esta variable no influye en

la valoracion cognitiva objetiva (Julian, L. et al., 2007)

CAPITULO 4- RESILIENCIA

4.1-RESILIENCIA, EVOLUCION DEL CONCEPTO.

El concepto de resiliencia es tomado de la fisica y es aplicado por primera vez
al campo socio-psicoldgico en 1982 a través de una publicacion de Werner,E.E. & Smith,
R.S. “Vulnerables pero invencibles: un estudio longitudinal de nifios resilientes”.

Emmy Werner, creadora del concepto de resiliencia humana, lo acuiié por vez
primera para estudiar longitudinalmente lo ocurrido con un grupo de 700 nifios y jovenes,

durante un periodo de mas de 30 afios, en la isla de Kauai. En este estudio la autora trato
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de delimitar qué factores habian favorecido una evolucion positiva de estos nifios y asi
empezaron a definirse los factores de resiliencia.

De esta forma, en el marco de investigaciones de epidemiologia social se ha
venido observando que no todas las personas sometidas a situaciones de riesgo sufrian
enfermedades o padecimientos de algun tipo, sino que, por el contrario, habia quienes
superaban la situacion y hasta surgian fortalecidos de ella. A este fendbmeno se le
denomina resiliencia.

Entre los primeros estudios sistematicos sobre la resiliencia destacan los realizados
por Garmezy, N., & Streitman, S. (1974), Anthony (1974a, 1974b) y Rutter, M. (1979), y
principalmente la investigacion longitudinal de Werner, E.E. &Smith, R.S. (1982, 1992) .
Parte de estos nifios estuvieron expuestos a diferentes situaciones de riesgo, que incluian
desde complicaciones perinatales hasta la crianza en familias con un alto grado de
conflicto y desorganizacién, con madres o padres enfermos y/o sometidos a condiciones
vitales de pobreza crénica.
Entre los principales resultados del estudio de Werner, E.E. & Smith, R.S. (1982,
1992) destaca el hecho de que cuando los nifios enfrentaban cuatro 0 mas circunstancias
de riesgo era posible observar serios efectos en su desarrollo, lo que se plasmaba, por
ejemplo, en problemas de aprendizaje y/o de conducta a la edad de 10 afios, o en un
historial de delincuencia, problemas de salud mental o embarazo a los 18 afios. Sin em-
bargo, un tercio de los nifios que crecieron en estas severas condiciones se desarrollaron de
forma muy adecuada, convirtiéndose en adultos sanos y competentes.
Los autores subrayaron que entre los factores que protegieron a estos nifios frente
a la adversidad sobresalian caracteristicas personales de los propios nifios y nifias: cuando
bebés eran activos, amables, afectivos y de temperamento facil, con habitos muy regulares

de suefio y alimentacion; mas tarde también se mostraron muy comunicativos, sociables,

77



alegres, responsivos, reflexivos, independientes y con confianza en si mismos, destacando
también por sus habilidades de resolucion de problemas, su motivacion de logro, su
implicacion y rendimiento escolar y sus variados intereses y hobbies.

Ademas de estas fuerzas individuales, Werner,E.E. & Smith R.S.(1982, 1992)
también hallaron que la mayoria de los nifios clasificados como resilientes habian crecido
en familias con menos de cuatro hijos y tuvieron la oportunidad de establecer en sus
primeros afios de vida lazos afectivos estrechos con al menos una persona que les
proporciono atencion y cuidados estables.

El nivel educativo materno se revelé también como una influyente variable,
principalmente para las nifias del estudio, asi como las practicas socializadoras de las
familias: la existencia de reglas y de supervision parental principalmente para los nifios, la
estimulacion de la autonomia para las chicas, la asignacion de responsabilidades domésti-
cas para ambos géneros.

Otros importantes factores protectores tenian su base fuera de la familia, en la
comunidad, destacando en este sentido las relaciones positivas con amigos, vecinos y
profesores, que les brindaron consuelo, consejo y ayuda en épocas de transicién o crisis.

Como se muestra en el estudio de Werner, E.E y Smith, R.S. (1982, 1992), si bien
en un primer momento las investigaciones en torno a esta tematica se orientaron
principalmente hacia la busqueda de los atributos personales que podian proteger a nifios y
nifias expuestos a circunstancias negativas, muy pronto se identificaron también como
fuentes de resiliencia cruciales las caracteristicas de las familias asi como las del contexto
social mas amplio que rodea a las mismas, destacandose ademas la importancia del estudio
de los mecanismos o procesos a través de los que operan los factores protectores
(Garmezy, N., Masten, A. S., & Tellegen, A. 1984; Rutter, M. 1985; Werner, E. E., &

Smith, R. S. 1982, 1992).
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Bajo este prisma se han analizado situaciones de adversidad o riesgo tan diversas
como las derivadas de enfermedades mentales en los padres, de experiencias vitales
catastroficas, de enfermedades cronicas, el maltrato infantil o la pobreza y la violencia en
los barrios (Luthar, S. S., Cicchetti, D., & Becker, B. 2000).

Los elementos o factores de riesgo pueden presentarse de modo aislado, aunque es
mas frecuente la coexistencia de varios de ellos, que como sefialan distintas
investigaciones pueden producir un efecto sinérgico o acumulativo en la trayectoria vital
(Atzaba-Poria, N., Pike, A., & Deater-Deckard, K. 2004; Ostaszewski, K., & Zimmerman,
M. A. 2006; Rutter, M. 1979; Sameroff, A.J. et al. 1998).

Sin embargo, tras una época de expansion de estudios sobre estos temas, diversos
autores sefialan la necesidad de una mayor clarificacidon conceptual y rigor metodoldgico
en la investigacion en este campo, principalmente en relacion a los criterios y medidas
utilizados para la consideracion de la resiliencia y la vulnerabilidad (Luthar, S.S. 2006;
Luthar, S. S., Cicchetti, D., & Becker, B.2000; Masten, A.S. 2001)

Al margen de los diferentes enfoques que se empleen para su estudio, en la
actualidad predomina una concepcion mas relativa de la resiliencia, menos basada en la
inmutabilidad —invulnerabilidad- y mas en el equilibrio dinamico de los factores
implicados y su relacion con la etapa del ciclo vital, entendiéndose que la resiliencia al
estrés no es permanente ni absoluta sino que depende de los elementos y fuerzas presentes
en cada momento de la trayectoria evolutiva de una persona.

Asi, incluso personas que han demostrado una mantenida resiliencia ante circuns-
tancias muy extremas, pueden sucumbir si se siguen sumando hechos o elementos
negativos que acaben por minar sus recursos psicologicos. Ademas, la resiliencia es hoy
en dia entendida por muchos autores de una forma mas especifica, que toma en conside-

racion las diferentes areas de adaptacidon psicologica.
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Tanto es asi que algunos investigadores incluso afirman que se puede mostrar una
conducta externa resiliente a la vez que se lucha contra un profundo malestar psicolégico.
La consideracion de la intensidad y gravedad del riesgo también son elementos que
pueden condicionar quée se considera resiliencia, por lo que en situaciones de alto riesgo
pueden ser indicadores de la misma la obtencion de un resultado mejor que el esperado en
tales circunstancias o incluso la ausencia de problemas (Luthar, S.S. 2006).

Por otra parte, a diferencia de las primeras conceptualizaciones de la resiliencia
como un fendmeno excepcional y propio de sujetos especiales, en trabajos como los del
equipo encabezado por (Masten, A.S. 2001; Masten A.S. y Coastsworth, J.M. 1998;
Masten, A.S. et. al, 1999) se considera un hecho bastante mas comun que descansa en los
procesos adaptativos normativos con los que cuenta el ser humano. De este modo, solo
cuando el funcionamiento de estos procesos resulta comprometido, bien antes de la
exposicion al riesgo 0 a consecuencia de dicha exposicion, el desarrollo se ve amenazado.

Los procesos adaptativos destacados por las investigaciones llevadas a cabo por
este equipo son: el apego y las adecuadas relaciones entre los nifios y sus cuidadores; un
buen funcionamiento intelectual, la sociabilidad, la autorregulacion emocional y
conductual, la autoestima, la autoeficacia y la motivacion de logro; un favorable nivel
sociecondmico y el apoyo proveniente de otros adultos, tanto de la familia extensa, como
de la comunidad y del contexto escolar también son elementos muy importantes que
favorecen la resiliencia.

A lo ya comentado anteriormente sobre la relatividad y limites de la resiliencia y la
necesidad de entenderla méas en términos de procesos que de rasgos o variables estaticas,
Rutter, M. (1985, 2000, 2006, 2007) afade diversos aspectos derivados de su profundiza-

cién en el estudio del fendbmeno de la resiliencia.

80



En primer lugar, la enorme variabilidad individual en la respuesta a las
experiencias de riesgo. En segundo lugar, y estrechamente relacionado con lo anterior,
Rutter, M. coincide con otros autores ( Sapienza, J. K., & Masten, A. S. 2011) que
destacan que la resiliencia o la vulnerabilidad ante el estrés tienen su origen tanto en ca-
racteristicas ambientales como constitucionales -el temperamento, la susceptibilidad
genética o los patrones de reactividad fisiol6gica ante determinados estimulos- que desde
el comienzo de la vida operan de modo combinado y contribuyen a las estrategias de
afrontamiento del estrés y, en definitiva, al estilo y grado de éxito con el que una persona
se desenvuelve en sus contextos de desarrollo.

También destacan estos autores la influencia de los efectos en cadena —
developmental cascades-, por los que las conductas en un determinado ambito o las
experiencias a una determinada edad predisponen a la ocurrencia de experiencias de riesgo
o0 de proteccion en otros dominios del desarrollo o en edades posteriores.

Ademas, también subraya Rutter, M. (2000) que es crucial diferenciar entre
indicadores de riesgo y mecanismos de riesgo. Asi, por ejemplo, la pobreza y las
desventajas sociales de las familias se asocian estadisticamente con un mayor riesgo de
trastornos mentales en los hijos. Sin embargo, en opinidn de este autor, los mecanismos de
riesgo que subyacen a esta relacion tienen mas que ver con que en estas condiciones
socioecondmicas es mas probable un pobre cuidado de los hijos - que si esta directamente
relacionado con un peor ajuste psicoldgico de los nifios- que con la pobreza en si misma.

Hay que tener en cuenta que mientras que algunos factores de riesgo operan de un
modo bastante amplio, otros son mucho mas especificos en sus efectos, por lo que en estos
casos sera mas acertado centrarse en la resiliencia relacionada con determinadas
experiencias de riesgo y particulares resultados psicoldgicos que buscar elementos

generales que den cuenta de la misma.
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En un intento de explicar los diferentes mecanismos a través de los que los factores
protectores, tanto de naturaleza social como individual, pueden desplegar su funcidn
defensiva y favorecedora del ajuste psicosocial, Lazaro, S.(2009) apunta que pueden
ejercer su labor bien contribuyendo a la disminucion del nivel de riesgo al que se enfrenta
la persona o bien minimizando las consecuencias negativas asociadas al riesgo; también
pueden promocionar la autoestima y la autoeficacia, que a su vez proporcionan confianza
para afrontar de modo exitoso las demandas del ambiente; otra posible via es facilitar la
oportunidad de vivir experiencias que mitiguen los efectos de los factores de riesgo. Todos
estos procesos pueden perfectamente ser vistos mas como complementarios que como
mecanismos independientes.

A partir de una exhaustiva revision de los principales resultados obtenidos por las
investigaciones realizadas en el campo de la resiliencia, Luthar, S. S. (2006) nos ofrece un
cuadro bastante completo y complejo de los diversos factores clave para la comprensién y
explicacion de la resiliencia y/o la vulnerabilidad. Asi, en primer lugar y en consonancia
con otros investigadores de este ambito de estudio (Collishaw, S. et. al., 2007; Luthar, S.S.
Cicchetti y Becker, 2000; Rutter, M. 2000; Wyman, P.A. et. al. 1999), para esta autora el
principal pilar de la resiliencia es la posibilidad de establecer unas sélidas relaciones con
los demas, lo que para el desarrollo temprano implica unas figuras adultas —tipicamente
los padres y/o las madres- que cuiden, estimulen y protejan a nifios y nifias, fomentando de
este modo tanto unos vinculos de apego seguros como el sentimiento de confianza en los
demas, ademas de promover el desarrollo infantil y contribuir decisivamente a potenciar
rasgos personales tan importantes para la resiliencia como la inteligencia, la autoestima, el
afrontamiento de problemas o la autorregulacién emocional. Como ingredientes basicos de
estas relaciones estan la calidez afectiva y el apoyo, junto con un adecuado control y

disciplina.
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En el lado opuesto, el maltrato infantil, en sus muy diversas formas, desde la
negligencia hasta el abuso fisico o sexual. El efecto protector de unas adecuadas relaciones
familiares no queda restringido a la infancia, existiendo también evidencias de su im-
portante papel para la resiliencia adolescente. ( Oliva Delgado, A., Parra Jiménez, A., &
Sanchez Queija, M. 1. 2008)

Sin embargo, para las familias que viven en condiciones de alto riesgo por diversas
circunstancias —desde las relacionadas con la pobreza a las mas vinculadas a problemas
graves de salud mental o consumo de drogas-, el desarrollo de un cuidado adecuado de los
nifios se torna una tarea mas compleja, aunque no por ello, imposible. Para estas familias,
factores como la compensacion que uno de los progenitores puede hacer de las dificultades
o el apoyo tanto formal como informal con el que cuente la familia se convierten en piezas
clave que pueden inclinar la balanza hacia un lado u otro en relacion al cuidado y
proteccién de los hijos (Luthar, S.S. 2006).

Como hemos mencionado anteriormente, también es un hecho destacado que,
desafortunadamente, los elementos de riesgo no suelen presentarse aisladamente sino que
es frecuente la presencia simultanea de diversos factores, como sucede, por ejemplo, en el
caso de la pobreza y la violencia en la comunidad, o también, como destaca Garcia-Coll,
A. (2005) en relacion a la cultura como factor de riesgo contextual, cuando la pertenencia
a una minoria étnica suele ir unida a dificultades para el acceso a los recursos y a
experiencias de discriminacion.

En estos casos, la investigacion ha mostrado que elementos como el orgullo étnico
y la cohesion de la familia, tanto nuclear como extensa, pueden jugar un papel de gran
relevancia para encarar los multiples desafios a los que se enfrentan estas familias. De este

modo, las redes de apoyo con las que cuente la comunidad, la organizacion y cohesion de
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la misma y los recursos disponibles para las familias pueden resultar de suma importancia
para mejorar el desarrollo de estas y de los nifios que crecen en ellas.

Para potenciar estos importantes elementos han sido y seguiran siendo claves los
programas de intervencion destinados a mejorar las habilidades parentales, asi como el
potencial compensador de una red de educacion infantil, primaria y secundaria de calidad,
donde las relaciones con los profesores y los iguales juegan un papel muy destacado, red
educativa que para ser plenamente efectiva debe estar intimamente conectada con los
padres y madres y también con los recursos vecinales y comunitarios (Luthar, S.S. 2006).

El estudio de la resiliencia va indisociablemente unido al del riesgo, ya que en la
misma definicion de resiliencia hay una mencién explicita al riesgo. Asi, la persona
resiliente es la que se enfrenta al riesgo o la adversidad y no sucumbe a ellos, entendiendo
por estas circunstancias situaciones con un elevado potencial para afectar negativamente al
desarrollo psicoldgico.

Pero ademas de estas consideraciones, entendemos que el estudio conjunto de la
resiliencia y el riesgo desde la perspectiva evolutiva puede resultar bastante enriquecedor ,
en el sentido de que nos hace preguntarnos constantemente, desde uno u otro enfoque, por
los elementos y mecanismos que afectan positiva y negativamente al desarrollo humano,
elementos y mecanismos cuyo conocimiento, como hemos visto a lo largo de nuestra
exposicion, no ha hecho mas que ampliarse a medida que el analisis de estos temas ha
adquirido relevancia en nuestro campo de estudio.

Estas ideas son recogidas por Masten, A.S. y Gewirtz A.H. (2010) quienes
sintetizan las principales preguntas que orientan los estudios evolutivos de la resiliencia y
que son clave de cara a enfocar cualquier intervencion social efectiva: ¢qué factores
explican el desarrollo positivo o la posibilidad de recuperacion ante experiencias

traumaticas?; ¢cuéles son los procesos protectores que ocurren de forma natural en el
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desarrollo humano?; y, finalmente, ;cuales son las estrategias de intervencién mas
efectivas para reforzar el desarrollo en situaciones de alto riesgo social? También indican
estos autores que, pese a que la investigacidn evolutiva sobre la resiliencia se centra mas
en las reacciones positivas ante situaciones adversas, también se reconoce la importancia
que tiene el conocimiento de los riesgos y amenazas para el desarrollo y de la forma de
reducirlos o eliminarlos.

La complejidad del tema que estamos tratando implica que la solucion del mismo
no puede ser facil y explicarse a través de relaciones lineales de causa-efecto. Tal y como
ha quedado patente en las paginas anteriores, desde bien pronto los estudios sobre
resiliencia dejaron muy claro que esta no reside nicamente en el interior del sujeto, como
si fuese un atributo dicotomico que la persona tiene o no tiene. Y lo que es mas, aunque es
indudable que la resiliencia, ademéas de en las posibilidades que ofrecen los contextos de
desarrollo, también se asienta en atributos personales como la reflexividad, la sociabilidad
o la motivacion de logro, no es menos cierto que nuestras caracteristicas personales se
conforman desde el comienzo de nuestras vidas en estrecha interconexion y relacion con
los rasgos y las oportunidades que ofrecen los distintos componentes de nuestros contextos
de desarrollo.

En primer lugar, sin lugar a duda, los estudios evolutivos sobre resiliencia nos
aportan un conocimiento clave sobre los elementos y mecanismos diana para la
intervencion, aquellos que los profesionales deberan intentar potenciar para fomentar la
resiliencia individual, familiar y comunitaria.

Entendemos que el conocimiento aportado por estas disciplinas sobre las fortalezas
y capacidades desplegadas por las personas a lo largo de su ciclo vital para enfrentarse a
situaciones adversas puede mejorar nuestra comprension sobre el afrontamiento humano

de los problemas, basado en la practica reflexiva y en una perspectiva centrada en la
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promocion de la resiliencia. (Gilligan, R. 2004; Guo, W.H. & Tsui, M.S.2010; Villalba, C.
2003, 2011).

Por otra parte, desde este enfogue también resulta evidente que las modernas
concepciones sobre la resiliencia no tienen una posicion de optimismo omnipotente ante la
exposicion al riesgo. Asi, la plasticidad del ser humano no es ilimitada, como tampoco lo
es la capacidad de afrontamiento de experiencias adversas. Ademas, esta capacidad de
superacion y de recuperacion es distinta para cada persona y, dentro del desarrollo
individual, para diferentes etapas del ciclo vital.

En este mismo sentido, se han pronunciado ya diferentes voces al destacar el
predominio de los factores de riesgo sobre los de proteccidn en condiciones de alto riesgo
( Fraser, M. W., Galinsky, M. J., & Richman, J. M. 1999; Villalba, C. 2003, 2006). De
este modo, en un nivel alto de riesgo los elementos de proteccion no existen o son muy
débiles, por lo que en estos contextos las intervenciones centradas en la resiliencia solo
podréan ser efectivas si van acompafadas de una importante intervencion para reducir los
riesgos.

A modo de sintesis, se puede decir que el profesional que domine la perspectiva
evolutiva estard dotado de un mayor conocimiento sobre las estrategias para optimizar el
desarrollo humano, pero que, ademas, en sus proyectos de intervencion manejara tanto la
nocion de que hay lugar para la resiliencia y la recuperacién del desarrollo tras el
sufrimiento y la exposicién a circunstancias vitales negativas, como también otros
planteamientos relacionados con el hecho de que en condiciones muy extremas y pro-
longadas en el tiempo, y aunque las circunstancias hayan mejorado notablemente, es muy
probable que el desarrollo muestre de forma mas o menos evidente la influencia de tales

experiencias.
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Por lo antes descripto vemos que la resiliencia es un termino que esta
estrechamente vinculada al apego.

4.2-DEFINICION,

El modelo de resiliencia indica que las fuerzas negativas, expresadas en téerminos
de dafio o riesgos encuentran un verdadero escudo protector que hara que dichas fuerzas
no actlen linealmente, sino que atenden los efectos negativos y en otras circunstancias las
transformen en factor de superacion de la situacion adversa.( Kotliarenco ,M.A. 1998;
Bartone, P.T: 2000; Poseck, B. V., Baquero, B. C., & Jiménez, M. L. V.2006)

Existen muchas formas de definir resiliencia, entre ellas, se ha considerado como
una habilidad para recuperarse rapidamente de la enfermedad, cambio o infortunio. La
palabra resiliente ha sido generalmente aplicada a personas que se sobreponen a las
dificultades, o bien, para describir a una persona que tiene una buena trayectoria de
adaptaciones exitosas frente al estrés y a los cambios disruptivos (Werner,E.E. & Smith,
1992). Es la capacidad del ser humano para hacer frente a las adversidades de la vida,
superarlas y ser transformado positivamente por ellas (Kotliarenco ,M.A. 1998; Melillo,
A. S. O., & Rodriguez, E. N. 2004).

Manciaux, M. (2003), explica que falta una definicion precisa de la resiliencia
y argumenta que los resultados de investigacion no dejan establecer claramente si la
resiliencia es un proceso en si, un proceso de desarrollo precursor de un resultado, un
conjunto de agentes de proteccion o la ausencia por anticipado de factores de riesgo.

Asimismo se le ha definido como la capacidad que exhiben las personas a
cualquier edad para enfrentar situaciones dificiles, generadoras de estrés y para
sobreponerse a ellas,preservando la salud emocional y el afan de logro atn en medio de la

prevalencia de las circunstancias adversas o el dafio que éstas pudieran haberles causado.
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Esta capacidad puede expresarse de manera constante u ocasional en la vida de las
personas (Guerrero, L.G.2000).

Incluso ha sido calificada como un imperativo bioldégico de crecimiento y
desarrollo que posibilita a las personas para hacer frente a situaciones adversas, estresantes
y amenazantes superandolas sin replegarse ni sucumbir a ellas (Bernard, D.1997, citado en
Guerrero, .L.G. 2000).

Al respecto se le ha considerado como una propiedad innata de un organismo vivo
y estrategia comportamental del individuo de obtencion de recursos para recuperar el
equilibrio bioldgico y psicosociocultural que ha perdido por una situacion de tension y
adversidad ( V Fuentes, N. I. , Medina, J. L. V., Van Barneveld, H. O., & Escobar, S. G.
2008).

De acuerdo con Vanistendael, S. y Lecomte, J.(2002), la resiliencia lleva a buscar
un equilibrio entre riesgo y proteccion que suceden en la vida de los individuos. Cuando el
equilibrio es suficientemente estable para resistir los cambios adversos de las
circunstancias que vive el sujeto, lo definimos como resiliente. Sin embargo, en este
concepto compartimos la visidn de Cyrulnik, B. (2001) en el sentido de que la resiliencia
no supone nunca un retorno ad integrum a un estado anterior a la ocurrencia del trauma o
la situacion de adversidad: ya nada es lo mismo. El equilibrio estable nunca es un
equilibrio inmdvil, sino dinamico.

Por otro lado, la idea de resiliencia como algo absoluto y global, ha cambiado en
los dltimos afios pasando a ser considerada en este momento como algo relativo (que
depende del equilibrio dinamico de factores personales, familiares y sociales y también de
los momentos del ciclo vital) y especifico (generalmente circunscrito a determinadas areas

de adaptacion psicolégica).
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Ademas, la investigacion ha puesto de manifiesto que la adaptacion positiva a
pesar de la exposicion a la adversidad implica una progresién evolutiva, de tal manera que
van surgiendo nuevas vulnerabilidades y nuevos apoyos conforme cambian las
circunstancias vitales (Masten A.S. y Garmezy, N.1985, citado en Villalba, C.2008).

Por su parte, Suarez Ojeda, N.D. y Kraukofd ,D. (1995) refieren que la resiliencia
significa una combinacion de factores que permiten a un ser humano, afrontar y superar
los problemas y adversidades de la vida, y construir sobre ellos.

De toda esta amplia variedad de concepciones acerca de la resiliencia resulta dificil
para los investigadores proponer una definicién Gnica, sin embargo, a partir de la
experiencia en investigacion se llega a definirla como el resultado de la combinacion y/o
interaccion entre los atributos del individuo (internos) y su ambiente familiar, social y
cultural (externos) que lo posibilitan para superar el riesgo y la adversidad de forma
constructiva. Esto es dinamico en el sentido de que las influencias del ambiente y del
individuo interactian en una relacion reciproca que permiten al nifio y adolescente una
construccion sana de su desarrollo y de un ajuste socialpositivo al entorno (Gonzélez
Arratia, L.F.2007).

Basado en la nocién de que el riesgo y resiliencia forman un continuo o pueden
variar en grados, Palmer (1997), describié cuatro tipos de resiliencia a) supervivencia
anomica, que se refiere a las personas y familias que estan en un continuo estado de
disrupcion y caos, b) resiliencia regenerativa, que incluye intentos incompletos de
desarrollar competencias 0 mecanismos constructivos de afrontamiento c) resiliencia
adaptativa que se refiere a periodos relativamente mantenidos de uso de competencias y
estrategias de afrontamiento y d ) resiliencia floreciente que significa que existe un uso

extensivo de conductas efectivas y estrategias de enfrentamiento.
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En general, la resiliencia forma parte del repertorio basico de recursos que traemos
al mundo todos los seres humanos, constituyendo un rasgo de la funcién adaptativa de lo
vivo y se expresa en la posibilidad que tienen los nifios y adolescentes de construir
diversas rutas hacia un desarrollo emocionalmente saludable, en medio de circunstancias
de riesgo, disimiles y desafiantes.

Lo anterior nos lleva a considerar que el concepto de resiliencia circula desde hace
mucho tiempo, en diferentes ambitos de la intervencion social y entre diversos
investigadores, por lo que su presencia y vigencia, hacen que se considere un concepto de
relevancia en lo que se refiere a la salud, pero sobre todo en su identificacién y promocion.

En primer lugar podemos distinguir entre dos tipos de visiones de la resiliencia
aquellos que la consideran como un mecanismo homeostaticos y los que la conciben como
oportunidad de crecimiento, como la capacidad para volver rapidamente al estado normal
mental o salud tras pasar por enfermedades y dificultades o la capacidad de recuperar la
operacion predeterminadas 0 patrones normales de comportamientos previos a la
situacion adversa, considerando que el sujeto funcionaba bien antes del suceso y
Unicamente vuelve a ese estado (Garmecy, N.1993). Sin embargo, son muchos los autores
que prefieren la segunda perspectiva, que implica ademas una mejora 0 crecimiento.
Richardson, G. E., Neiger, B. L., Jensen, S., & Kumpfer, K. L. (1990) definen la
resiliencia como un proceso de afrontamiento con eventos vitales desafiantes, que
proporciona al individuo proteccion adicional y nuevas habilidades de afrontamiento
(Becofa, E., Lopez, A., Miguez, M. C., & Fernandez, E. 2006). Asi, Grotberg E.H.
considera la resiliencia como una capacidad humana para hacer frente a las adversidades,
superarlas o sobreponerse y transformarlas en oportunidades, saliendo el sujeto fortalecido
(Grotberg, E.H.,1999,2006, Sosa Suarez, M. L., Loizo, J. M., Garcia, O. M., Godoy

Ponce, P., & Valdebenito, E. 2009).
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Estefd, M. (2011), menciond que la resiliencia depende de las diferencias etarias y
de género ya que resaltd que los nifios tienden a ser mas pragmaticos y las nifias poseen
mayores habilidades interpersonales ademas de poseer fortaleza interior. Asi mismo,
menciono que el nivel socioecondmico y la resiliencia no estdn vinculados con las
habilidades resilientes. La resiliencia es diferente de los factores de riesgo y los factores de
proteccién. Es decir que, los factores resilientes son las cuatro categorias principales, tales
como Yo tengo, los cuales se refieren al apoyo, Yo soy, Yo estoy,evocan al desarrollo de
fortaleza intrapsiquica y Yo puedo representa la de adquisicién de habilidades
interpersonales y de resolucion de conflictos propuestas por Grotberg, E.H.en 1995, la
cual puede ser medida. Ademas de ser parte de la salud mental y su influencia en la
calidad de vida se evidencia con el paso de los afios. Es importante notar que las
diferencias culturales disminuyen cuando los adultos son capaces de valorar ideas nuevas
y efectivas para el desarrollo humano.

Rutter, M. (1992) describi¢ la resiliencia como procesos sociales e intrapsiquicos
que permiten al sujeto tener una vida sana, aunque este se desenvuelva en un medio
insano. Por lo tanto, esta habilidad, no debe ser considerada un atributo con el que los
nifios nacen ni que adquieran, sino que esta se desarrolla a raiz de la interaccion con otros

y el medio en el que se desarrollan.

4.3-FACTORES RESILIENTES

Contrada, J. (1989) sostuvo que las diferencias individuales que se observan en la
capacidad de reaccion a estimulos o situaciones estresantes son significativas, y que estas
son la evidencia de las influencias ambientales y sociales. Asi mismo, autores como
Werner, E.E.(1982-1989) y Garmizy (1993), han identificado que personas que han sido

expuestas a situaciones adversas, poseen caracteristicas personales que les permite ser
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resilientes, tales como capacidad reflexiva, adecuado nivel de actividad social y fisica
ademas de responsabilidad ante otras personas de su entorno. Asi mismo de la capacidad
intelectual y la manera en que esta es utilizada, seguido de apoyo del nucleo familiar y por
ultimo, la accesibilidad y disponibilidad a apoyo externo, tales como instituciones y
grupos sociales con intereses en comun. Ademas, autores como Fergusson y Lynskey
(1996), afirman que la condicion necesaria para la resiliencia es poseer capacidad
intelectual igual o superior al promedio. De igual forma, autores como Block y Block
(1973), mencionaron que las personas que muestran ser resilientes, presentan similitudes
con la personalidad obsesivo-compulsiva. Cabe mencionar a autores como Wolin y Wolin
(1993), han propuesto el “Mandala de la Resiliencia”, misma que fue utilizada para
explicar su teoria de las siete resiliencias.
A continuacion, se explican cada una de ellas:

1. Introspeccion: Capacidad de auto-examinarse internamente, plantearse, y darse
respuestas honestas.

2. Independencia: Capacidad para vivir en forma autonoma y de tomar decisiones
por si mismo asi como responsabilizarse de esta.

3. Capacidad de interaccion: Capacidad que se manifiesta en la valoracion de las
relaciones interpersonales, la intimidad y los rituales.

4. Capacidad de iniciativa: Capacidad de hacerse cargo de los problemas y de
ejercer control sobre ellos.

5. Creatividad: Capacidad de estructurar, construir, componer y reconstruir.

6. ldeologia Personal: Se manifiesta como la capacidad de servicio y de entrega a
los demas.

7. Sentido del Humor: Capacidad de reconocer los aspectos divertidos y alegres de

la vida.
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4.4-CARACTERISTICAS DE PERSONAS RESILIENTES

En 1972, Rutter menciono que las personas resilientes presentan tres caracteristicas
principales:

[] Saben aceptar la realidad tal y como es.

[J Tienen una profunda creencia en que la vida tiene sentido.

[J Tienen capacidad para mejorar.

Ademas, presentan habilidades como:

La capacidad de identificar de manera precisa las causas de los problemas para
impedir que vuelvan a repetirse, control de emociones, sobre todo durante momentos
adversos. Saben controlar sus impulsos y su conducta en situaciones de alta presion.
Muestran tener optimismo realista ya que piensan que las cosas pueden salir bien, tienen
una visién positiva del futuro y piensan que pueden controlar el curso de sus vidas, pero
sin dejarse llevar por la irrealidad o las fantasias. Ademas, se consideran competentes y
confian en sus propias capacidades. Se caracterizan por ser empaticos.

Es decir, tienen una buena capacidad para leer las emociones de los demas y
conectarse con ellas. Asi mismo, son capaces de buscar nuevas oportunidades, retos y
relaciones para lograr mas éxito y satisfaccion en sus propias vidas.

En sintesis, la resiliencia, como algunos autores resaltan, es relativa al entorno
social e intrapsiquico puesto que pemiten al sujeto tener una vida sana y estable,
independientemente de que el ambiente en el que se desenvuelva sea considerado insano;
por lo que la resiliencia no debe de ser considerada como algo con lo que se nace, sino que
se desarrolla y refuerza a raiz de la interaccidn social y la historia de vida del sujeto quien

ademas de ser considerado una persona resiliente, posee caracteristicas personales como
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capacidad reflexiva e intelectual asi como de disponer de redes de apoyo adecuadas,
significativas y eficaces.

Muchos autores han considerado que la resiliencia es una variable
multidimensional, formada para algunos por tres componentes: compromiso, control y
percepcion de desafio (Duquette, A., Kérouac, S., Sandhu, B. K., Ducharme, F., &
Saulnier, P. 1995; Garrosa, E., Moreno-Jimenez, B., Liang, Y., & Gonzalez, J. L.
2008).Por otro lado, se ha producido en los ultimos tiempos el reconocimiento de que la
resiliencia es una variable multideterminada, que debe estudiarse como un proceso
dinamico dentro de un sistema social de interrelaciones (Bernard, D.1991, 1995; Gordon,
K.A:1995; Henderson, N. & Milstein, M.M.2003; Luthar, S. S., Cicchetti, D., & Becker,
B. , 2000, Richardson, G. E., Neiger, B. L., Jensen, S., & Kumpfer, K. L. 1990; Walsh
,F.1998, citados por Gu, Q. & Day, C.2007) comenzando a considerarse el contexto
externo al sujeto. Gu, Q. & Day,C. (2007) formulan la resiliencia como “un proceso
dinamico que comprende la adaptacion positiva dentro de un contexto significativamente
adverso” (' p.543), dirigiendo su investigacion hacia la identificacion de factores de riesgo
y proteccion. Frente a éstos, un tercer acercamiento considera la resiliencia como la
capacidad o habilidad que tiene la persona para afrontar el estrés.

Al respecto, Connor, K.M. y Davidson, J.R. (2003) sugieren que la resiliencia es
una caracteristica multidimensional conformada por una serie de cualidades personales
que permiten al individuo prosperar frente a la adversidad.

Entender la resiliencia como capacidad ha permitido el desarrollo de escalas
especificas para su medida, como la “Escala de resiliencia” de Jew, C.L. ,Green, KEE. y
Kroger ,J.(1999); la de Block, J.& Kremen, A.M. (1996); o la “Escala de resiliencia”

(Resilience Scale,RS) de Wagnild, G. y Young, H. (1993), entre otras. Todos estos
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instrumentos conciben la resiliencia como un macrofactor compuesto por una suma de
capacidades o disposiciones que acttan a modo de fortalezas individuales.

En este sentido, la resiliencia, aunque requiriendo de una respuesta individual, no
es una caracteristica personal ya que esta condicionada tanto por factores individuales
como ambientales, emergiendo de una gran heterogeneidad de influencias ecolégicas que
conspiran para producir una reaccion excepcional frente a una importante amenaza. (
Villalba, Quesada,C. 2011).

La conceptualizacion del término ha ido evolucionando con los afios. Se distinguen
tres etapas bien diferenciadas en la investigacion de la resiliencia (Richardson, G.E. 2002):

* Primera etapa: Se concentra en hacer un listado de cualidades de resiliencia

* Segunda etapa: Se ocupa de descubrir el proceso de obtencion de las cualidades

de resiliencia identificadas en la etapa anterior

« Tercera etapa: Se profundiza en el concepto de resiliencia. Se habla de proceso de

reintegracion resiliente y se hace referencia a la necesidad de una energia

motivacional para lograr sabiduria, autoactualizacion y altruismo y que puede

estar en armonia con una fuente espiritual.

A lo largo de este recorrido, la resiliencia ha pasado de ser algo absoluto y global a
algo relativo (que depende del equilibrio dindAmico entre factores personales, familiares y
sociales, asi como de los momentos del ciclo vital) y, a su vez, también especifico
(generalmente circunscrito a determinadas areas de adaptacion psicoldgica).(Pereda, E.

2006).

Se ha contribuido, ademas, a la idea de progreso y fortalecimiento a pesar de la
exposicion a la adversidad, de tal manera que implica una progresién evolutiva, van
surgiendo nuevas vulnerabilidades y nuevo apoyos conforme cambian las circunstancias

vitales.
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En este sentido, se puede decir que las investigaciones sobre resiliencia aportan un
cambio de paradigma en el estudio del funcionamiento de las personas, desplazando el
interés por las disfunciones e introduciendo el estudio de las competencias, las fortalezas y
el modo de enfrentamiento de la adversidad.

Ser resiliente no implica salir ileso de una batalla, no consiste en atravesar una
crisis sin ser “tocado” afectivamente. La resiliencia implica la conjuncion de sentimiento y
coraje para elaborar satisfactoriamente las dificultades tanto en el plano individual como

interpersonal

45-RESILIENCIAYY ENFERMEDADES CRONICAS.

Esclerosis multiple y resiliencia

Diferentes estudios han encontrado que la EM es la enfermedad neuroldgica (no
traumatica) mas comun entre personas jovenes y en adultos en etapas medias de la vida.
(Leary ,S.M.y Thompson, A.J. 2000) ya que, en la mayoria de los casos, suele
diagnosticarse entre los 20 y los 40 afios de edad ( Simone, I. L., Carrara, D., Tortorella,
C., Ceccarelli, A., & Livrea, P. 2000) .

Como se ha referido, la EM es una enfermedad neuroldgica, crénica y
desmielinizante, por lo cual puede inferirse que durante la progresion de la enfermedad se
vera afectada una de las esferas esenciales del ser humano: su calidad de vida (Benito-
Leon, J. etal, 2003).

La resiliencia, directa e indirectamente, ha estado ligada desde sus inicios a la
salud, la misma se ha asociado a una menor presencia, en ocasiones nula, de
psicopatologia en poblacion que ha estado expuesta a situaciones de adversidad (Werner,
E.E. y Smith, 1982).incluso el propio concepto de resiliencia se ha llegado a entender

como ausencia de psicopatologia y es que la resiliencia ha mostrado, a lo largo de las
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investigaciones que se han llevado a cabo, ser un significativo amortiguador del estres,
relaciondndose con una mejor adaptacion ante situaciones precursoras del mismo
(wagnild, G. y Young, H. 1993; White, B., Driver, S., & Warren, A. M. 2010).

En las revisiones de la literatura se destaca la descripcion de las caracteristicas
psicobiologicas y de genética molecular de las personas adultas resiliente (Charney, D.S.
2004;Feder,A. Nestler, E.J. y Charney, D.S. 2009; Haglund, M. E., Nestadt, P. S., Cooper,
N. S., Southwick, S. M., & Charney, D. S., 2007; Stein, M. B., Campbell-Sills, L., &
Gelernter, J. 2009) que actian como marcos protectores. La primera caracteristica hace
referencia a las emociones positivas como el optimismo y el sentido del humor —son en
parte heredadas, pero que se pueden aprender-.A nivel neurobioldgico , posibilitan la
disminucién de la actividad autondmica y se fortalecen los circuitos de recompensa. (area
del sistema nervioso central encargado de agrupar las neuronas asociadas a sensaciones
profundas de placer, bienestar y satisfaccion). (Infante, F.2002)

Asi vemos que la resiliencia se ha estudiado en pacientes con enfermedades
cronicas y lo que es mas importante es que todos los autores son coincidentes en que la
misma tiene efectos positivos en dichos pacientes, teniendo en consideracion que la
esclerosis multiple afecta a adultos jovenes de 20 a 40 afios es imposible no tener en
cuenta la implicancia de la esta enfermedad en la calidad de vida.

La EM puede contribuir a comprometer varios aspectos de la calidad de vida
relacionada con la salud; en primer lugar afecta la funcionalidad fisiologica en multiples
areas, en segundo lugar limita los afios mas productivos a nivel laboral, familiar y social;
en tercer lugar el caracter impredecible de la evolucion de la enfermedad da lugar a que la
persona que la padece sufra angustia por no tener cierto control sobre su patologia, y
finalmente no existe un tratamiento Por otra parte, Somerset, M., Sharp, D., & Campbell,

R. (2002) proponen igualmente un estudio cualitativo realizado a partir de entrevistas a
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profundidad a 60 pacientes con EM, en cuanto a aspectos relacionados con la experiencia
personal de tener una enfermedad cronica, el diagnostico, vivir con discapacidad, asi como
tratamientos convencionales y alternativos que el paciente hubiese utilizado. Este analisis
mostré que estar socialmente activos, subjetiva y razonablemente felices, son pilares
fundamentales para lograr una calidad de vida aceptable.

A su vez, Granzin & Hoggard (2000) citado en Blanco Davila, L.( 2012) han
propuesto un modelo explicativo, el cual busca sistematizar empiricamente el constructo
de calidad de vida. Este modelo se basa en una perspectiva interaccional del
comportamiento humano, la cual hace énfasis en una interaccidon constante entre el
organismo y el ambiente como elemento fundamental que influye en el comportamiento y
el desarrollo del individuo. Dicho modelo estd compuesto por tres elementos principales:
la persona, el ambiente y las experiencias subjetivas de vida.

Asi, cuando se quieren estudiar las relaciones entre las personas, su lenguaje, el
tipo de comunicacion establecido, el como funciona el cerebro, su cultura, entre otros, la
idea es precisamente preguntar qué es aquello que los mantiene unidos como un todo. Es
asi como estudiar a un Unico individuo para conocer a una sociedad entera no resulta
suficiente. Es pues imperante conocer y abordar dicha cultura o sociedad de manera
completa.

De lo anterior se desprende que no es ni Util ni necesario separar o dividir las cosas
que se quieren integrar, sino que resulta mejor y mas practico agrupar, articular y buscar
nexos (Garciandia, J.A. 2005). A esto se le ha llamado sistémica, una forma de conocer
aquellas unidades que estan completas, enfatizando en sus conexiones (Garciandia,
J.A.2005).

El enfoque sistémico como propuesta, el cual privilegia una mirada mas amplia del

sufrimiento humano, en la cual es posible de-construir la idea de la patologizacion, asi
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como la de la normalidad del sufrimiento humano, y donde las potencialidades y los
recursos familiares, individuales, comunitarios y contextuales son tenidos en cuenta.

De acuerdo con Hernandez, D., & Molina, M. (2008), el sufrimiento humano esta
relacionado con multiples factores y relaciones en su contexto politico, social, histérico,
financiero, cultural y conceptual especifico, frente a lo cual la salud no puede ser
entendida como la mera ausencia de sintomas (lo cual concuerda con la postura de la
OMS), sino como parte de un continuo salud-enfermedad en el que es necesario trascender
la intervencion de tipo individual y en consecuencia con las premisas del enfoque, incluir
los contextos comunitarios laborales y familiares.

La anterior postura esta fundamentada en el enfoque sistémico y sus principios
basicos ponen el énfasis en las relaciones entre las personas, dandole la complejidad
referente a cada sistema humano (Garciandia, J.A. 2005).

Partiendo de lo anterior, el concepto de familia -inmerso dentro de un contexto que
le es propio-. Dicho concepto -asumido desde la orientacion sistémica-, implica que la
familia es un sistema cuya estructura y funcionamiento superan la aproximacion biol 6gica.
Para comprender el término sistema se acude a la definicion retomada por Ashby ,J.A.
(1997), la cual sugiere que un sistema es un todo integrado cuyas propiedades esenciales
surgen de las relaciones entre cada una de sus partes. De esta manera, comprender un
sistema implica una mirada interaccional que va mas alla de comprensiones individuales.

Ahora bien, las caracteristicas de un sistema abierto serian entonces aquellas que
buscan una continua interaccion, por lo cual la totalidad implica diferentes formas de
organizacion dentro del sistema mismo y el buscar distintos tipos de organizacion implica
dar cuenta de las finalidades del mismo. En este sentido, el concepto de equifinalidad
sugiere que el estado de todo sistema vivo no esta fijado por condiciones iniciales, sino

que, por el contrario, diferentes estados iniciales pueden dar resultados iguales y que la
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actividad presente y la conducta del sistema se entiende mucho mejoren relacion con los
procesos presentes que estan ocurriendo en dicho sistema (VVon Bertalanffy, L.1968).

Otro principio que se observa dentro de la familia, entendida como sistema, es la
retroalimentacion. Como se sabe, existe retroalimentacion tanto positiva como negativa.
La positiva crea un estado de caos, generando asi un nuevo orden dentro del sistema. La
autocorrecciéon resulta entonces no solo pertinente sino también necesaria. Asi, la
retroalimentacion negativa implica necesariamente el mantenimiento de una condicion
homeostatica. Si el caos no se hace presente en una situacion de completa estabilidad, en
el momento en que, si se presente, por ejemplo, cuando el sistema (la familia) esté inmerso
dentro de determinada problematica, no se generaran nuevas formas de adaptacion.

En este sentido, la definicion de un cambio o una novedad implica introducir
diferencias al sistema. Asi, pues, el caos ayuda a generar transformaciones y cambios para
introducir al sistema (Von Bertalanffy, L. 1968) y luego, mediante la calibracién, se
activan los mecanismos de reorganizacion para reestablecer de nuevo el sistema (Von
Bertalanffy, L.1968). Finalmente, el ultimo principio es el de la limitacion, el cual se ve
estrechamente relacionado con las fronteras. Existe pues, una especialidad entre los
subsistemas, marcando ciertos limites entre si.

Si se tiene en cuenta todo lo anterior, es decir, si estas caracteristicas se ajustan al
concepto de familia, puede sugerirse que la convivencia con un paciente que presenta una
enfermedad degenerativa, -en este caso la EM-, genera cambios dentro del nucleo familiar
como asi también la migracién de la familia o de un miembro de la misma también
generara cambios en el nucleo familiar por lo cual la resiliencia ocupara un papel

fundamental.
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Por lo tanto, resulta imperante y necesaria una visién mas abarcadora que incluya
a la familia del enfermo. Es desde ésta Optica que la perspectiva sistémica aparece como
una mirada necesaria que abarca la compleja dimension del ser humano.

Lo anterior se basa en las teorias del estrés familiar y tiene como base la
vulnerabilidad y el poder de la recuperacién de la familia, los cuales dependen a su vez del
balance entre las capacidades del grupo familiar y los estresores que se generan en su
medio interno y externo. Todo lo anterior tiene que ver también con la resiliencia, la cual
se entiende como la capacidad del sistema familiar para recuperar su adecuado
funcionamiento luego de situaciones estresantes, transiciones o crisis (Hernandez, D.
1996).

4.6-FACTORES DE RESILIENCIA Y FACTORES DE RIESGO EN EL
CONTEXTO MIGRATORIO ACTUAL

A la hora de trabajar con personas o familias migrantes es preciso adoptar
una perspectiva ecoldgica, ya que tiene en cuenta los numerosos ambitos que obran sobre
el riesgo y la resiliencia durante el periodo de vida de las personas. Asi, la familia, el
grupo de pares, la escuela o el puesto de trabajo, como los sistemas sociales mas amplios,
entre otros, pueden considerarse una sucesion de contextos de competencia social insertos
unos en otros (Bronfenbrenner, U. 1979 citado en Walsh, F. 2004).

Cabe destacar que por las peculiaridades del contexto migratorio, algunos de esos
sistemas sociales van a constituir, dependiendo de las situaciones y tiempos, bien un factor
de peligro o de apoyo. Tal y como indica Walsh, F. (2004), durante el S XX y lo
acontecido ya en el XXI, la estructura de las sociedades de todo el mundo se halla en
transformacion, los profundos cataclismos sociales y econdmicos que se han producido en

las ultimas décadas, muchos de resultado del proceso globalizador, han hecho que el
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mundo, y por tanto sus familias, ellos cambien a ritmo acelerado. Esta autora destaca
cuatro tendencias que sitlan a las familias en este contexto sociohistérico:

"1 Diversidad de las formas de familia

1 Cambio de roles de género

"1 Diversidad cultural y disparidad socioeconémica

1 Variedad y expansion del ciclo vital de la familia

Asi pues, las familias actuales y futuras se estan caracterizando y se caracterizaran
por la creciente diversidad de su estructura, género, orientacién sexual, clase social,
patrones del ciclo vital y, por supuesto, cultura.

La psicologia como disciplina, asi como el conocimiento que de ella se ha
desprendido, ha constituido en si misma una subcultura dentro de una cultura mas amplia,
la de la civilizacion occidental, blanca y de clase media. Frente a esta variedad de
realidades familiares que se nos estan ya presentando y por las transformaciones sociales
venideras, hemos de tomar consciencia de que los funcionamientos que hemos estudiado
como normales y validos solo representan una estrecha banda del amplio espectro de
realidades.

Hemos de tener mucho cuidado de no patoldgica a aquellas familias que poseen
valores culturales diferentes, que simplemente reaccionan de forma distinta al estrés o
que han creado sus propias estrategias para adaptarse a la situacion que les ha tocado vivir.
Los procesos beneficiosos para un funcionamiento eficaz pueden variar segln los
distintos contextos socioculturales.
Tengamos en cuenta que la migracion supone una ruptura radical del contexto
ecologico de sus protagonistas, asi como profundas vivencias de desarraigo. Hay que tener

cuidado de no etiquetar de patolégicas las angustias provocadas por las etapas de
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transicion y adaptacion, y mucho menos, acercarnos a estas familias con un Gnico modelo
de salud y enfermedad tildado de connotaciones etnocéntricas.

En este sentido, resulta atil recurrir al concepto de nicho ecoldgico de Falicov,C.
J.(1997) quien defiende una concepcion ecoldgica y multidimensional, tanto a nivel
individual como familiar, donde se combinan y superponen rasgos provenientes de
muchos contextos culturales, basados en las distintas variables que influyen en la vida,
como la etnicidad, la religion, la clase social, la estructura familiar, los roles de género,
etc.

Desde este enfoque cada familia tiene territorios comunes con los de otras familias,
asi como diferencias. Una evaluacion holistica e inclusiva de todos estos contextos nos
ayudara a comprender los verdaderos, recursos y limitaciones de cada cual.

Contextos culturales a parte, no existe un modelo inherentemente saludable o
disfuncional. Cada familia desarrolla su propia estructura y patrones relacionales
, dependiendo su funcionalidad, de la adecuacion a los desafios que cada familia tiene que
enfrentar en relacion con los contextos evolutivos y sociales en los que estd inmersa
(Walsh, F. 2004). El proceso de resiliencia no es la forma que adopta la familia, sino los
procesos que en ella se dan.

A continuacion, se presentan aquellos factores de resiliencia y factores de riesgo
identificados en el contexto especifico de la migracion. Los factores de proteccién (o lo
que en este caso hemos llamado factores de resiliencia), son aquellas variables que operan
para mitigar el riesgo.

Se consideran fuerzas internas y externas que contribuyen a que la persona o la
familia resista o aminore los efectos del riesgo, por tanto, reducen la posibilidad de

disfuncién y problemas en estas circunstancias. Al igual que los factores de riesgo, los
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factores protectores involucran tambien variables genéticas, disposiciones personales,
factores psicoldgicos, situacionales y sociales.

Por el contrario, los factores de riesgo son aquellas caracteristicas (como hemos
mencionado, innatas, adquiridas, individuales, familiares o sociales) que incrementan la
posibilidad de sufrimiento, disfunciones o desajustes.

Para la clasificacion de estos factores se distinguiran tres niveles, individual,
familiar y social, teniendo en cuenta que son sumativos y combinables entre si,
incrementandose las situaciones de proteccion o riesgo segin corresponda a cada
circunstancia. ( Pereda, E., & Pereira, R. ,2006)

4.7-RESILIENCIA Y MIGRACION

La provincia de Tierra del Fuego, la méas austral del pais, redne varias
caracteristicas que le otorgan una especial particularidad. Se encuentra separada del
continente por el Estrecho de Magallanes, estando la mayor parte de su territorio
emplazado en la Isla Grande de Tierra del Fuego, isla binacional, y el resto en el sector
antartico e Islas del Atlantico Sur.

En resumen, se trata de wuna provincia: Bicontinental, Transandina,
Aerodependiente por naturaleza., Joven, Compuesta principalmente por migrantes. en
constante crecimiento y de poblacion fundamentalmente urbana.

Segun los datos del Gltimo CENSO 2010 es la segunda provincia con mayor
crecimiento inter-censal del pais. La historia de los fendmenos migratorios en Tierra del
Fuego esta fuertemente ligada a cuestiones geopoliticas, modelos de desarrollo, promocion
industrial, crisis institucionales de la Argentina, en combinacién con politicas de

reclutamiento de profesionales y técnicos.
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La migracion supone una transformacion del mundo de uno, del micromundo en el
que elaboramos el sistema de creencias y la escala de valores y, por tanto, cambia la
concepcion que el individuo tiene de ese mundo inicial, puesto que ése, ya no es el mismo.

Respecto a la duracion, los estresores que se van a ir presentando a lo largo de la
experiencia migratoria van a estar vigentes a lo largo de mucho tiempo, incluso afios, y es
posible que algunos, como el desarraigo y la afioranza, no desaparezcan nunca.

Por todo ello, podemos concluir que la experiencia migratoria es en si misma un
acontecimiento altamente estresante y de gran afeccién personal, que afecta al individuo
en todas las esferas de su ser y que por tanto, al menos en un proceso inicial, le coloca en
una situacion altamente fragil pero que, contando con sus recursos individuales, su historia
personal y los apoyos del entorno, tiene la posibilidad de, en un camino no carente de
dificultades, hacer de esa misma experiencia una de las mas enriquecedoras e inolvidables
de su vida.

Barudy, J. (2005) basa su ultimo trabajo con familias en el exilio también en el
concepto de resiliencia, tomando la definicion de Cyrulnik (1998, 1999, 2000) como la
capacidad de mantener un proceso de crecimiento y desarrollo suficientemente sano y
normal a pesar de las condiciones de vida adversas. Se trata de un proceso complejo, un
resultado, el efecto de una interaccidn entre el individuo y su entorno. El aspecto clave de
esta relacion es, al parecer, la capacidad de estar con el otro: no se es resiliente frente a
todo o frente a cualquier cosa y, en todo caso no se es resiliente solo, sin estar en relacion.
Asi pues, la resiliencia tiene que ver con el apego.

Desde la psicologia sistémica Walsh, F. (2004) aplica la resiliencia a un enfoque
familiar, entendiendo la resiliencia familiar como los procesos interaccionales esenciales
que permiten a las familias soportar y salir airosas de los desafios vitales disociadores. De

esta forma, el modo en el que la familia enfrente y maneje el estrés, se organice con
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eficacia y siga adelante con su vida, influird en la adaptacion inmediata y mediata de todos
sus integrantes, asi como en la supervivencia y bienestar de la unidad familiar misma. En
todo este proceso la familia es concebida como una unidad funcional.

Por lo tanto, desde el enfoque sistémico trabajar con la resiliencia significa
ocuparse de las interacciones familiares que atentan los efectos directos de los sucesos
estresantes. Si la familia fracasa en el esfuerzo de aplacar el estrés, las tensiones se
complican y aumenta la probabilidad de vivir tensiones futuras, si por el contrario sus
esfuerzos son positivos, se reducira el estrés y aumentard su capacidad de restaurar el
bienestar familiar en el futuro.

Es necesario apuntar que la resiliencia no es una caracteristica puntual de un
momento dado, no se es resiliente en una circunstancia concreta y aislada, sino que la
resiliencia abarca muchos procesos de interaccion a lo largo del tiempo, en palabras de
Walsh, las familias (y las personas) crean su propia competencia y confianza en si mismas

en una sucesion de pequefias victorias. (Pereda, E. 2006).

APARTADO Il
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ANTECEDENTES

111.1-ANTECEDENTES.
11.1.1-ESTUDIOS PREVIOS
En el siguiente apartado haremos referencia a investigaciones que han trabajado
algunas de las variables incluidas en esta tesis.
Genny Lubrini (2013) Tesis Doctoral “Velocidad de procesamiento de la
informacion en Esclerosis Multiple” Universidad Complutense de Madrid-Facultad de
Psicologia.

Muestra:
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Cuarenta y dos pacientes con EM de la Unidad de Neuroinmunologia y Esclerosis
Mudltiple del Servicio de Neurologia del Hospital Universitario La Paz de Madrid fueron
seleccionados para este estudio de acuerdo a los siguientes criterios de inclusion:
Diagnostico de EMRR segun los criterios de McDonald (Polman et al., 2005); puntuacion
<6 en la escala Expanded Disability Status Scale (EDSS; Kurtzke, 1983); en caso brote
reciente se requeria que hubiera transcurrido al menos un mes desde la remision de los
sintomas; y no haber recibido tratamiento con esteroides en el mes previo a la evaluacion.

Objetivos

Objetivo 1. Determinar el impacto de la EM en la realizacion de tests
neuropsicologicos sensibles a las alteraciones de la VP en una muestra homogénea de
pacientes con EMRR.

Objetivo 2. Determinar la influencia de los sintomas depresivos en la realizacion de
tests neuropsicologicos sensibles a las alteraciones de la VP en pacientes con EMRR.

Objetivo 3. Testar la validez de la hipotesis planteada por el modelo Relative
Consequence (De Luca et al.,, 2004) en pacientes con EMRR con y sin sintomas
depresivos.

Conclusiones:

Por este motivo se analizo la presencia de diferencias en género, edad y educacion
entre grupos de forma separada en cada una de las pruebas.

Los resultados mostraron ausencia de diferencias en genero entre los grupos
considerados en la realizacion de las pruebas SDMT (2 (2)=0,911; p=0,634), Stroop (32
(2)=0,603; p=0,74), TMT (32 (2)=0,778; p=0,678) y PASAT-BNB (32 (2)=1,281;

p=0,527).
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No se registraron diferencias en edad entre los tres grupos considerados para la
comparacion de las pruebas SDMT (F (2, 65)=0,627; p=0,538), Stroop (F (2, 62)=0,856;
p=0,43), TMT (F (2, 63)=0,657; p=0,522) y PASAT-BNB (F (2, 63)=0,498; p=0,61).

No se registraron diferencias en nivel educativo entre los tres grupos comparados
en la ejecucién de las pruebas SDMT (F (2, 65)=2,6; p=0,08), Stroop (F (2, 62)=1,8;
p=0,169), TMT (F (2, 63)=1,4; p=0,253) y PASAT-BNB (F (2, 63)=2,4; p=0,1).

Se confirmé la presencia de diferencias significativas en el cuestionario BDI de
sintomas depresivos (SDMT: F (2, 65)=69,2; p<0,001; Stroop: F (2, 62)=64,3; p<0,001;
TMT: F (2, 63)=68,6; p<0,001; PASAT-BNB: F (2, 63)=69,1; p<0,001), obteniendo los
pacientes asignados al grupo con sintomas depresivos mayores puntuaciones en
comparacion con los pacientes sin sintomas depresivos y los controles sanos (ps<0,001).

No se encontraron diferencias entre los pacientes sin sintomas depresivos y los
controles en relacién con la puntuacién en el BDI (ps>0,393).

Dieciocho pacientes con EM sin sintomas depresivos (82%) y 20 pacientes con EM
y sintomas depresivos (90%) estaban en tratamiento Inmunomodulador /inmunosupresor
en el momento de la evaluacion. Los farmacos inmunomoduladores administrados fueron
el Interferon beta-la intramuscular o subcutaneo, el Interferon beta-1b y el Acetato de
Glatiramero mientras que el medicamento inmunosupresor fue el Natalizumab.

El nimero de pacientes tratados no difirid estadisticamente entre los grupos de
pacientes con EM con y sin sintomas depresivos (x2 (1)=0,937; p=0,333).

Los dos grupos de pacientes no mostraron diferencias en ninguna de las restantes
variables clinicas (ps>0,249).

Gamazo Navarro Silvia M.T. (2009) “Evaluacion Cognitiva en la Esclerosis
Multiple”. Universidad de Salamanca. Facultad de medicina.

Muestra
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Para llevar a cabo los objetivos planteados, se seleccion6 una muestra de 131
sujetos, 69 sujetos tenian el diagnéstico de Esclerosis Mdltiple (EM) y 62 eran sujetos
sanos control (SC).

Objetivo Estudiar el rendimiento en diferentes pruebas de evaluacion de la funcién
cognitiva, en una muestra de sujetos diagnosticados de Esclerosis Mdultiple Remitente—
Recidivante (EMRR), con un grado de discapacidad leve (EDSS_ 3.5), teniendo en cuenta
el estado de &nimo de los pacientes y ciertas caracteristicas clinicas de la enfermedad
(grado de discapacidad, afios de evolucion y nimero de brotes).

Comparar sus resultados con los de un grupo control de sujetos (SC) sin deterioro
cognitivo equiparados en edad, sexo, y afios de escolarizacion. Ademas, nos planteamos
obtener un perfil del grado de deterioro de las distintas areas de la funcion cognitiva
evaluadas.

Conclusiones

A partir de los resultados obtenidos por ambos grupos de estudio en las diferentes
pruebas aplicadas y del analisis estadistico realizado después, podemos concluir:

1- Ni el MMSE (Folstein et al., 1975), ni la bateria de valoracion del deterioro
cognitivo DRS-2 (Jurica et al., 2001), son lo suficientemente sensibles para la deteccion
del deterioro cognitivo entre enfermos diagnosticados de EM.

2- Los pacientes diagnosticados de EM, con una forma de presentacién RR y un
grado de discapacidad leve (EDSS_3.5), presentan un deterioro en diferentes areas de la
funcion cognitiva y en relacién a su grupo control de referencia.

3- El perfil de deterioro se caracteriza por ser principalmente en las areas
atencional, funciones ejecutivas y de memoria. La valoracién de otras areas como el
lenguaje y la visuoconstruccion no se deben olvidar en la valoracién neuropsicologica de

los pacientes.
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4- Los pacientes obtienen mayores puntuaciones en depresion con respecto al
grupo control. Entre los enfermos diagnosticados de EM, con y sin depresion, existen
diferencias en variables clinicas (numero de brotes, subescalas intestinal/vesical y
cognitiva de la EDSS, y en la subescala paseo del MSFC), asi como en cognitivas
(atencion selectiva, sostenida, memoria a largo plazo, fluidez verbal fonética, y
denominacion).

5- La duracion de la enfermedad y la puntuacion total de la EDSS, mostraron la
mejor correlacion con el resto de las variables clinicas, mientras que la puntuacién total
del MSFC, los afios de evolucion y el estado de animo, se relacionaron con mayor nimero
de areas cognitivas. Sélo la duracion de la enfermedad se relaciondé con la variable
depresion.

6- EI MSFC se mostré como mejor predictor de las puntuaciones de las diferentes
areas cognitivas estudiadas (atencién, memoria, funciones ejecutivas, lenguaje vy
visuoconstruccidn). Por otro lado, los afios de evolucion, fue la Unica variable capaz de

predecir el estado de animo.

Blanco Davila- 2012-Impactos emocionales, conyugales y familiares de la Esclerosis
Multiple segun pacientes y cuidadores y apoyo a los cuidadores a traves de un proceso de
conversaciones reflexivas terapeuticas, desde la terapia sistémica. Pontificia Universidad
Javeriana-Facultad de Psicologia

Objetivo:

El trabajo de grado se concibe dentro de un proceso de investigacion-intervencion
con cuidadores y pacientes a través de una metodologia mixta: cuali-cuantitativa teniendo
en cuenta la complejidad del problema planteado.

Como recién se expresO, la investigacion se llevo a cabo a partir de una

aproximacion metodoldgica multivariada (cuantitativa y cualitativa) la cudl incluyo, por
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una parte, la revision de 94 historias clinicas: 46 cuidadores y 48 pacientes quienes
respondieron los cuestionarios concernientes a cuidador y paciente, y, por la otra el
analisis cualitativo de las conversaciones reflexivas terapéuticas llevadas a cabo con tres
(3) cuidadores (dos esposos y una madre) de pacientes con EM, quienes ejercen su rol
como cuidadores informales dentro de la familia. Igualmente, de este analisis cualitativo,
se expone el proceso terapéutico llevado a cabo durante las sesiones que obedecen a las
conversaciones con los cuidadores.

De acuerdo con la metodologia planteada para esta investigacion y teniendo en
cuenta la aproximacion mixta a la problematica a estudiar, se utilizaron cuatro
instrumentos: el cuestionario para cuidadores, el cuestionario para pacientes, las
conversaciones reflexivas y la entrevista semiestructurada de cierre.

El instrumento especifico para valorar la calidad de vida aplicado a pacientes con
EM —como se especifico arriba-, fue el MSQoL-54 (Multiple Sclerosis Quality of Life-
54)

conclusiones

Teniendo en cuenta la discusién previamente expuesta, la investigadora considera
relevantes las siguientes conclusiones:

La EM constituye un fendmeno humano complejo que depende de un conjunto de
circunstancias contextuales que rodean al individuo, lo cual contribuye a que se expresen
unas u otras situaciones que si bien la genética predispone, en ningun caso determina.

Uno de los hallazgos mas importantes de este trabajo de grado es que la EM no
determina el comportamiento individual ni familiar, sino que se integra e interactia a las
diferencias de cada caso.

Pudo comprenderse cdmo el impacto de cuidar a los pacientes con EM es dificil

pero no traumatico y pudo observarse, contrastando los hallazgos de los cuestionarios con
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el proceso llevado a cabo durante las conversaciones reflexivas, gran satisfaccion en los
cuidadores al hacer su tarea, asi como buenas posibilidades de llevar a cabo sus
actividades independientes del cuidado a partir de que no piensan que son los Unicos que
pueden cuidar a sus familiares.

Es importante informar que el deterioro cognoscitivo de los pacientes que sufren
EM compromete las funciones mentales superiores, sobretodo aquellas que dependen del
I6bulo frontal, teniendo como base la velocidad en el procesamiento de la informacion.

La EM incapacita dependiendo del curso, la evolucion y el lugar de las lesiones
desmielinizantes. Asi, los pacientes diagnosticados con esta enfermedad valoran su calidad
de vida en un rango que oscila entre los 10 y los 6 puntos (85,5%) y no se sienten
infelices, lo que concuerda con la postura sistémica compleja pues su calidad de vida
depende de un conjunto de circunstancias —como recién se menciono-, y no es solo la
aparicion de la enfermedad en si misma la que termina por incapacitar a la persona.

Las diferencias en apariencia contradictorias encontradas en los cuestionarios
aplicados en el HUFSFB pueden ser entendidas de acuerdo con la percepcion subjetiva de
salud que tiene cada uno de los pacientes sobre su propia salud, pues a pesar de existir
unos claros sintomas, existe también una sensacion de salud en estos pacientes, la cual
también se relaciona con las diferencias individuales acopladas al fenémeno humano
complejo que es la EM.

Los cuidadores transformaron en oportunidades aquello que se les presentd como
crisis, lograron trascender su mirada de ver y sentir el “cuidar” como dificultad, dandole
asi sentido a la labor que cumplen dia a dia, abriendo sus multiples posibilidades,
fortaleciendo su voz, transformando y enriqueciendo su narrativa, reescribiendo su propia

vida y buscando diferentes significados a su experiencia.
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Puede decirse que el proceso de conversaciones reflexivas sostenidas con los
cuidadores tuvo efectos terapéuticos en cada uno de ellos, pues a pesar de no haber partido
de un motivo de consulta, generaron cambios en las tres dinamicas familiares tanto a nivel
conyugal como interaccional. Se encontré armonia, solidaridad y ganas de apoyar a sus
parejas o hija, pese a los desencuentros que puede generar la vida familiar y la interaccion
misma de convivir con la preocupacion ante el futuro y la incertidumbre de la EM.

Las intervenciones terapéuticas mas Utiles durante el proceso llevado a cabo con
los cuidadores constituyeron tanto preguntas reflexivas como las de redescripcion Unica, la
utilizacién del lenguaje del cliente asi como el lenguaje externalizador, la blsqueda de
logros Unicos, los aforismos terapéuticos, el poder comprender la situacion de cada uno de
ellos de maneras alternativas con las cuales se sintieran mas comodos y consecuentemente
con esto, pudieran reescribir sus vidas.

Sanchez Pino Maria del Carmen 2006 Neuropsicologia de la Esclerosis Multiple:
estudio de la afectacion neuropsicologica, su relacion con los pardmetros de R.M. y
Evolucion.

Obijetivos:

Estudio del perfil de afectacion neuropsicoldgica en pacientes con EM del tipo
remitente-recidivante.

Estudio de la afectacion cerebral a partir de diversos parametros de atrofia y de la
carga lesional a partir de imagenes de RM, y de su relacion con el estado de las  variables
cognitivas.

Seguimiento de la evolucion de dicho perfil en pacientes tratados y no tratados con
interferon y estudio de las relaciones entre esta evolucion y los cambios lesionales.

Participantes
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En el estudio inicial participaron 52 pacientes; para el estudio de seguimiento
contamos con 51 pacientes. Cuarenta y dos pacientes de los 52 evaluados inicialmente
comenzaron tratamiento con interferones (Interferén Beta 1b: 15 pacientes; Interfern Beta
1a (Rebif): 27 pacientes) de forma simultanea a ese primer estudio y continuaron con estos
farmacos durante el afio de seguimiento.

Las conclusiones que se derivan del presente estudio son las siguientes:

Los pacientes con EM con curso remitente recidivante y leve nivel de afectacion
neurolégica (puntuaciones en la escala de disfuncién EEDA < 3), presentan un Enlen-
-tecimiento generalizado, alteraciones en mantenimiento de la atencion en tareas
relativamente complejas, asi como en la programacion y coordinacion motoras.
Ademas, se observan alteraciones en el procesamiento visoperceptivo y en las
habilidades visoconstructivas, asi como en algunos aspectos de memoria. En la memoria
verbal hay déficit de memoria operativa y afectacion de la adquisicion inicial, mientras
que en el caso de la memoria visual parecen afectadas tanto la adquisicion como la
reproduccion tras demora. La afectacion cognitiva es leve y compatible con una afectacion
cerebral difusa.

Estdn preservados otros componentes atencionales, la memoria de trabajo
visoespacial, las funciones ejecutivas y la conceptualizacion. No presentan dificultades de
comprension y denominacion linglistica y su capacidad intelectual es normal.

La valoracién cuantitativa de las imagenes de RM muestran la presencia de atrofia
central, valorada mediante la dilatacion de los ventriculos laterales, dilatacion del 111
ventriculo, ratio bicaudado, y atrofia del cuerpo calloso. Aproximadamente un 33% de los
pacientes presentan atrofia central y un 37% atrofia del cuerpo calloso. Las tres medidas

de atrofia central estan fuertemente relacionadas entre si, mientras que sélo se asocian
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ligeramente con la afectacién del cuerpo calloso. Representan, por tanto, fenémenos
relativamente independientes.

Todos los pacientes de nuestra muestra presentaban lesiones en la RM localizadas,
mayoritariamente, en areas periventriculares. Atendiendo a la localizacion, el mayor
porcentaje de lesiones con respecto al total se observa en las regiones frontales y el
menor porcentaje corresponde a las regiones occipitales. La carga lesional total

correlaciona con las cargas regionales, lo que es congruente con el caracter distribuido de las
lesiones de la EM. Ademas, se obtiene una relacion positiva entre la carga lesional en DP y
las medidas de atrofia central.

La relaciébn mas consistente entre las variables clinicas y los pardmetros
lesionales se produce entre la disfuncion neuroldgica y el volumen lesional en T1. Las
medidas de atrofia estdn especialmente relacionadas con el estado de la atencion, la
velocidad de procesamiento y la coordinacion y programacion motora.

La carga lesional observada en las imagenes en DP estd especialmente vinculada
con las alteraciones mnésicas, siendo las lesiones temporo-parietales las que parecen tener
un mayor papel. Tomando el conjunto de las funciones, el volumen lesional temporal
diferencia entre pacientes alterados y conservados en la mayoria de los dominios
cognitivos: atencién, velocidad de procesamiento, coordinacion y programaciéon motora y
memoria.

Por tanto, la cantidad de lesion temporal es el mejor indicador lesional de la
repercusion cognitiva de los problemas de desconexién propios de la EM. Esto podria
deberse a que las lesiones de la sustancia blanca temporal suponen la afectacion de los
circuitos cortico-corticales, que conectan el cortex posterior con el cortex frontal, asi como
la afectacion de circuitos cortico-subcorticales.

El volumen lesional medido en T1, tanto de forma global como regional, no resultd
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significativo en la discriminacién de los grupos segun su afectacion cognitiva, siendo sin
embargo relevante para la afectacion de los componentes motores.

Tras un afio de tratamiento inmunomodulador los pacientes incrementaron su
rendimiento en tareas de memoria verbal y visual, asi como en algunos indices del WCST.
Estas mejorias no estan explicadas por efectos de practica. Se mantuvieron estables las
variables clinicas y mejoré el estado de animo.

Las medidas de atrofia central (dilatacion ventricular, ratio bicaudado y ancho del
tercer ventriculo), mostraron un incremento significativo. ElI volumen lesional total,
medido en DP y en T1, se mantuvo sin cambios.

La estabilidad en el volumen lesional total es una evidencia a favor de un efecto
beneficioso del tratamiento con IFN e iria en la linea de lo obtenido en los ensayos
clinicos en pacientes con EM-RR. EIl hecho de que la atrofia aumente a pesar de la
estabilidad en la carga lesional, puede interpretarse como un indicador de que la atrofia es,
al menos parcialmente, el resultado de procesos microscopicos que implicarian una
afectacion difusa en sustancia blanca y gris de apariencia normal.

El analisis regional demostr6 una disminucion de las lesiones hiperintensas
temporales (imagenes en DP) y un aumento de las lesiones hipointensas occipitales
(iméagenes potenciadas en T1). El aumento en lesiones occipitales en T1, dado que hay
estabilidad en las imagenes en DP, puede deberse a la evolucion experimentada por las
lesiones captadas en DP en la linea base, lesiones cronicas o que se han cronificado
produciendo pérdida axonal.

No obtuvimos relaciones significativas entre los cambios observados en los
parametros lesionales y los cambios en las funciones cognitivas. Sin embargo, dado que

hemos demostrado que la afectacion de memoria esta relacionada con la carga lesional
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temporal, y dado que las mejorias observadas se producen en la afectacion mnésica y en
las lesiones temporales, es probable que ambos procesos estén vinculados.

Apreciar esta relacion puede requerir periodos mas largos de seguimiento, asi
como la inclusion de pacientes con mayor disfuncion neuroldgica y la utilizacion de

técnicas de analisis de imagen mas precisas.

Ludgleydson Fernandes de Aradjo Inmaculada, Teva Maria de la Paz
Bermadez.  (2013)- Resiliencia en Adultos: Una Revision Teobrica -Centro de
Investigacion Mente, Cerebro y Comportamiento (CIMCYC), Universidad de Granada,
Espafia (Rec: 01 febrero 2013 / Acept 01 julio 2015)

A partir de la revision se concluye que en relacion al origen de la muestra
predominan los estudios con estadounidenses. En cuanto al idioma de los estudios
publicados, se han encontrado solamente veintidos en castellano. Se ha sefialado que la
mayor parte de los estudios son en inglés, con 390 articulos publicados. Aqui se
encuentran datos consonantes, pues los estudios publicados sobre resiliencia surgieron en
mayor nimero en los paises de lengua inglesa (principalmente en los Estados Unidos). En
lineas generales, se puede extraer que el hecho de que la mayor parte de los estudios estén
publicados en inglés puede estar relacionado con algunos factores como: la
universalizacion del inglés y la mayor repercusion de los articulos publicados en este
idioma; y las mayores inversiones estadounidenses en las investigaciones. Ademas, los
principales grupos de investigadores sobre resiliencia se encuentran en los Estados
Unidos, Canada y Reino Unido (Trombeta y Guzzo, 2002; Yunes, 2003; Yunes y
Szymanski, 2001), razon por la cual se anima a la formacion de nuevos grupos de

investigaciones sobre resiliencia en otras areas geograficas, de modo que posibiliten un
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panorama mas general de los estudios sobre resiliencia con muestras y realidades
culturales distintas.

Se ha hallado que en las publicaciones sobre resiliencia se emplean disefios
trasversales, con escasas publicaciones de investigaciones experimentales, longitudinales y
estudios de caso. Se echan en falta estudios experimentales basados en la moderna
teorizacién psicoldgica que puedan establecer relacion de causalidad entre las variables
(Ramos-Alvarez y Catena, 2004); en esta revision se han hallado solamente 2 estudios
experimentales, por lo que se pone de manifiesto la necesidad de investigaciones de este
tipo. Respecto al tipo de estudios, han predominado los de tipo cuantitativo, y en lineas
generales se han hallado datos novedosos y relevantes sobre la resiliencia. Por otra parte,
se tienen evidencias de pocos estudios de tipo cualitativo, donde en general se empleaban
entrevistas, las que tienen sus limitaciones en términos de generalizacion de los datos.

Respecto a las categorias tematicas, existe una asociacion entre los altos niveles de
resiliencia y los bajos niveles de trastornos psicopatologicos. Aqui hay resultados
relevantes que sostienen que la resiliencia es un elemento que funciona en la proteccion y
en el afrontamiento del estrés, la depresion, la ansiedad, los traumas, etc.

En la segunda clase temaética, las investigaciones suelen coincidir en que una
mayor resiliencia se vincula con un mayor afrontamiento de las adversidades en las
enfermedades fisicas.

Por otra parte, estos estudios no permiten saber de qué forma podria funcionar la
resiliencia en la prevencion de las enfermedades fisicas, ni si esta variable se manifiesta
mas en determinadas enfermedades fisicas que en otras. Respecto a las variables familiares
y educativas, se ha hallado que la resiliencia es un factor mediador y protector en la

familia y en el ambito educativo.
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Los estudios sobre la temética vulnerabilidad social ponen de relieve el papel de la
resiliencia asociada con el apoyo social, la autoestima y la satisfaccion laboral en
situaciones de riesgos sociales. El resultado mas interesante sostiene que las personas
pueden ser resilientes a pesar de que vivan en ambientes de vulnerabilidad psicosocial.

Respecto a la ultima categoria, se han identificado estudios sobre los articulos
psicométricos y la resiliencia, predominando los estudios con el empleo de la Connor-
Davidson Resilience Scale - CD-RISC (Connor y Davidson, 2003), Resilience Scale - RS
(Wagnild y Young, 1993) y la 10-CD-RISC (Campbell-Sills y Stein, 2007). También se ha
seflalado que los instrumentos adaptados y validados sobre resiliencia tienen buenas
propiedades psicométricas. Por otra parte, se han encontrado pocos instrumentos y algunas
criticas han sido formuladas respecto a los instrumentos cuantitativos empleados para
medir la resiliencia, debido a la naturaleza dinamica, contextual y multidimensional de
este constructo psicoldgico (Masten y Obradovié, 2006; Park et al., 2013; Reppold, Mayer,
Almeida y Hutz, 2012; Rutter, 2006). De ahi derivan otras criticas sobre estos
instrumentos, debido a la ausencia de una clara definicion del constructo y las dificultades
de identificar las caracteristicas de la resiliencia (Truffino, 2010).

Se puede concluir que esta revision sistematica aporta datos relevantes para que el
investigador se mantenga informado y actualizado sobre los estudios publicados sobre
resiliencia. Se recomienda que en los programas de salud se considere el papel de la
resiliencia en el prondstico clinico tras las enfermedades. También se recomienda que

se realicen intervenciones psicosociales con personas en situacion de riesgo a
través de talleres para incrementar los comportamientos protectores (resiliencia) y

disminuir los factores de riesgo.
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Marquez Lopez-Mato (2003) realiz6 un trabajo de revision sobre resiliencia y
la vulnerabilidad al stress.

La autora consider6 a la resiliencia como aquello que nos habilita para afrontar
una determinada adversidad y posteriormente salir consolidados, plantedndola como una
funcion primaria homeostatica y como una caracteristica opuesta a lo que seria la
debilidad al stress. Sostuvo que por ser una funcién basica se encontraria en todas las
células del cuerpo, donde su adecuado equilibrio estaria determinado, entre otras cosas,
por diversos dispositivos serotoninérgicos y glutamatérgicos, por agentes de desarrollo
neural y por los agentes de necrosis tumoral. Postul6 también que las personas poseen tres
maneras distintas de reaccionar al peligro: una puede ser con stress, la otra con resiliencia
y otra con acritud. Lo que fijaria la tendencia de respuesta de tipo resiliente seria el
fenotipo o habilidad, determinada por las caracteristicas genéticas y nuestros modos
primarios de comportamiento.

De no haber sido adquirida desde el nacimiento, podria ser desarrollado de diversas
maneras. La autora reflexiond que sélo siendo una persona resiliente se puede afrontar
la adversidad preservando al mismo tiempo la salud mental.

En un articulo de revisién Tafet (2008), describio la psiconeurobiologia de la
resiliencia. Reflexiond sobre como ante un mismo contexto estresante, hay sujetos que
responden de forma eventualmente resiliente, y otros de modo vulnerable. En el
tratamiento de diferentes trastornos que son secuelas del estrés continuado, la
identificacion de perfiles psiconeurobioldgicos afines con un tipo de respuesta resiliente, a
diferencia de formas vulnerables de respuesta, puede aportar significativas habilidades
para la exploracion de abordajes terapéuticos mas efectivos. El autor considerd que el
estrés forma parte en la vida de cualquier sujeto, pero agregd que soportar el estrés

negativo, o distress, de modo sostenido y duradero, como el estrés enraizado, y que
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tambien sea percibido como no deseado, fuera de control e impredecible, puede ejercer
gran impacto en la salud. EIl estrés crénico esta asociado con el progreso en el tiempo de la
desesperanza aprendida, una condicion esencial en el inicio de la depresidn puede alterarse
ampliamente entre personas.

Lograr identificar un perfil psiconeuroinmunoendocrinolégico conforme con
maneras de proceder resilientes, en contraste a formas vulnerables, puede ayudar para el
hallazgo de encuadres curativos mas efectivos contra el estrés arraigado. Resulta
imprescindible ejercer estrategias de tratamiento que sean orientadas a mejorar la
vinculacion entre los potenciales peligros percibidos y los recursos utilizables, y también
es fundamental alinear los recursos a favor de un propésito que genere profunda inquietud,
y promueva la creatividad.

La necesidad de implementar estas habilidades a la instruccion de nuevas y mas
eficientes modos de enfrentamiento, afin a un desarrollo psicoeducativo, permite abrir un

significativo campo de investigacion para el progreso y ensefianza de la resiliencia.

111.1.2 ANTECEDENTES DEL USO DE ESCALA DE RESILIENCIA
UTILIZADAEN ESTA INVESTIGACION

Consideraron necesario contar con un instrumento para su medicion, ya que, a
diferencia de otros paises, la Argentina no posee instrumentos para el analisis de dicho
constructo. Se adapto la version original de Escala de Resiliencia (ER), elaborada para
estudiar caracteristicas propicias que favorezcan la acomodacién resiliente. Rodriguez, M.,
Pereyra, M. G., Gil, E., Jofré, M., De Bortoli, M., & Labiano, L. M. (2009). El proyecto
del trabajo consistio en estudiar las propiedades psicométricas de la ER en la Argentina,
para ello se aplico a una muestra de 222 personas constituida por hombres y mujeres con

un rango de edad de 18 a 70 afios de las provincias de San Luis, Mendoza y La Pampa,
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donde se tuvo en cuenta los distintos niveles socioecondmicos, el nivel académico y la
actividad laboral. Se concluyd que esta escala de resiliencia traducida al espafiol hablado
en Argentina tiene propiedades psicométricas admisibles para ser utilizadas en nuestro
pais pero se destaco la importancia de seguir examinando la misma para evaluar con mas
profundidad sus condiciones psicométricas en otras ciudades regionales y de disimiles
status socioeconémicos.

Lee & Kury (2003) analizaron las propiedades psicométricas de la version espafiola
de la ER en una muestra de 315 mujeres. Concordando con la escala original, en esta
version fueron hallados dos factores y la consistencia interna arrojé un alfa de Cronbach
de 0,93. Sin embargo, identificaron dos items complejos: el item 11 ("Rara vez me
pregunto sobre el objetivo de las cosas”) y el item 25 (“Me siento comodo si hay gente que
no me agrada”). Estos autores encuentran correlacion negativa entre resiliencia y sintomas
depresivos.

Pesce et al., (2005) realizaron la validacion portuguesa del instrumento aplicandolo
en una muestra heterogénea de estudiantes brasilefios. Dichos investigadores hicieron la
traduccidn y adaptacion de la ER original al idioma portugués hablado en Brasil;

modificando para facilitar su comprension el contenido de los items 7, 11,y 12. En el
analisis factorial hallaron tres factores: realizacion personal, autodeterminacion y
adaptacion asertiva. El alfa de Cronbach para la muestra total fue de 0,85. Ademas
encontraron correlacion positiva y significativa entre la capacidad de resiliencia con
autoestima; satisfaccion con la vida y apoyo social; correlacion negativa y significativa
entre capacidad de resiliencia y violencia social.

Lundman, Standberg, Eisemann, Gustafson & Brulin (2007) estudiaron las
propiedades psicométricas de la version sueca de la ER, en una muestra de 1719 personas

(1248 mujeres y 471 hombres) el rango etario fue de 19 a 103 afios. A diferencia de la
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version original de los EEUU, en el analisis factorial de la version sueca, emergieron 5
factores que fueron identificados como: estabilidad de animo, perseverancia, sentimiento
de mismidad, capacidad de reflejar auto-confianza y capacidad para encontrar sentido a la
vida. El alfa de Cronbach para el primer factor fue de 0,78; para el segundo factor de 0,77;
para el tercer factor de 0,78 y para el cuarto y quinto factor de 0,70. Estos autores
concluyeron que a mayor edad se incrementa la capacidad de resiliencia no encontrando
diferencias entre hombres y mujeres respecto de la misma capacidad.

Se tradujo la Escala de Resiliencia (Wagnild y Young, 1993) al espafiol hablado en
Argentina por personal calificado de los proyectos de investigacion 419501 y 429602.
Dicha traduccién fue supervisada por especialistas en lengua inglesa y espafiola.
Posteriormente, un grupo pequefio y heterogéneo de personas de la poblacion en general
completaron el instrumento para verificar su comprension.

Una vez verificada la comprension por estas personas de la ER traducida al espafiol
hablado en Argentina se inicio el procedimiento de recoleccion de datos y se aplicaron los
instrumentos antes mencionados a personas elegidas intencionalmente (la forma de
seleccion de los participantes ya fue explicada anteriormente). Los cuestionarios fueron
administrados a los sujetos en forma individual, informandose a cada participante sobre
los fines de la investigacion; una vez que fueron completados inmediatamente fueron
entregados al evaluador.

Los items que aportan al primer factor son los siguientes: (2) “Usualmente manejo
los problemas de distintos modos; (3) “Soy capaz de hacer las cosas por mi mismo sin
depender de los demas™; (5) “Me basto a mi mismo si lo creo necesario”; (6) “Siento
orgullo de haber logrado cosas en mi vida”; (9) “Siento que puedo manejar varias cosas a
la vez”; (10) “Soy decidido”; (13) “He podido atravesar situaciones dificiles, porque he

experimentado dificultades antes”; (15) “Mantengo interés por las cosas”; (16)
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“Usualmente encuentro cosas de que reirme”; (17) “La confianza en mi mismo me permite
pasar los tiempos dificiles”; (18) “En una emergencia soy alguien en quien las personas
pueden confiar”; (19) “Usualmente puedo ver una situacion desde varios puntos de vista”;
(20) “A veces yo hago cosas quiera o no”’; (21) “Mi vida tiene sentido” y (23) “Cuando
estoy en una situacion dificil generalmente encuentro una salida”. Los items que
componen el segundo factor son: (1) “Cuando hago planes los llevo a cabo hasta el final”;
(4) “Mantengo el interés en aquellas cosas importantes para mi”’; (7) “Acostumbro a tomar
las cosas sin mucha preocupacion”; (14) “Soy auto-disciplinado” y (24) “Generalmente
tengo energia para hacer aquello que tengo que hacer”. Por ultimo, los items: (8) “Soy
amigable conmigo mismo”; (11) “Rara vez me pregunto sobre el objetivo de las cosas”;
(12) “Hago las cosas de a una por vez”; (22) “No insisto en cosas en las que no puedo
hacer nada al respecto” y (25) “Me siento comodo si hay gente a la que no le agrado”
cargan en el tercer factor. Mediante la Matriz de Componentes Rotados se observd
claramente que los items: 5, 6, 13 y 20 son items complejos, siendo su aporte factorial
menor a 0,40.
Andlisis de confiabilidad.

Se evalud la consistencia interna de la ER con base al indice alfa de Cronbach, el
cual para la escala total fue 0,72. Para el factor 1 el alfa de Cronbach fue de 0,73; para el
factor 2, de 0,60 vy, para el factor 3, de 0,50 . Se observa que los factores 1 y 2 presentan
un alfa de Cronbach aceptable; mientras que el factor 3, muestra menor consistencia
interna.

Comparacion de medias
Fueron comparados los puntajes medios obtenidos por hombres y mujeres en la
ER. Para dicho procedimiento se utilizé la prueba t de Student . No se encontraron

diferencias significativas entre sexos.
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Sin embargo, si se encontraron diferencias entre sexos en el factor 1 de la ER,
mostrando los varones mayor puntaje (p= 0,035) que las mujeres . No hubo diferencias

significativas en los factores 2 y 3.

Conclusiones

Si bien el estudio psicométrico que se llevé a cabo nos conduce a eliminar cuatro
items y, aunque las conclusiones de este trabajo no sean totalmente convergentes con los
de los otros autores, se evalla que la escala es un instrumento fiable para su aplicacion en
nuestro pais.

Por otra parte, al estudiar la correlacion entre sexo Yy resiliencia, no se encontro
asociacion significativa entre estas dos variables. Los resultados obtenidos son
concordantes con los de Lundman, Strandberg, Eisemann, Gustafson y Brulin (2007). Esto
también permite extender el uso del instrumento a la poblacion el general. Si bien Wagnild
y Young (1993) crearon la ER en una muestra estrictamente femenina, los resultados
obtenidos en este estudio permiten afirmar que la resiliencia es una capacidad que se
puede desarrollar en cualquier persona sin importar a que sexo pertenezca.

Sin embargo, y aunque la diferencia con las mujeres resilientes es minima, si hubo
correlacién significativa entre los hombres resilientes y el primer factor que indaga la ER
(Autoeficacia). Se podria entender este resultado en el contexto de la cultura patriarcal
imperante, en la que se sobrevaloran las cualidades masculinas frente a las femeninas,
asociandose a la cualidad de fuerte, eficaz a los hombres y la debilidad o menor eficacia, a
las mujeres, en el afrontamiento de situaciones problematicas.

Para concluir, se reafirma la idea de que esta Escala de Resiliencia traducida al
espafiol hablado en Argentina posee propiedades psicométricas aceptables para su uso en

nuestro pais. Sin embargo, seria necesario continuar explorando la misma a fin de evaluar
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en mayor profundidad sus cualidades psicométricas en diferentes poblaciones regionales y

pertenecientes a diferentes estratos socioecondmicos.

Antecedentes del BICAMS

Foro de Expertos en EM de la region reunidos en Buenos Aires en Julio 2013 en
MS Academy- Caceres F.(2013)

* Objetivos: — Revisar los datos mas recientes en relacion con factores clinicos y
radioldégicos implicados en una respuesta terapéutica insuficiente a Drogas
inmunomoduladoras

* Basqueda en la literatura publicada en MEDLINE database 1993-2012 utilizando
como buscador ‘multiple sclerosis’ con varios modificadores

Desarrollar recomendaciones en relacion a pautas a seguir ante diversos escenarios
terapéuticos en EMRR en nuestra region.

Conclusiones

La elevada frecuencia y el alto impacto del deterioro cognitivo (DC) en EM
requieren una precoz identificacion y caracterizacion del mismo

El DC constituye ya una condicion esencial de la enfermedad para definir su
evolucion y evaluar la eficacia de los tratamientos

Complejidad para evaluar el DC no universalmente disponible ,ni consensuada

Disponibilidad del BICAMS en nuestro medio

Adecuada seleccion de terapéutica efectiva.

A continuacion se adjunta la figura 2 La presentacion del Bicams para su
validacién y Adaptacion en nuestro pais. Que como se expresa en las conclusiones

demuestran la confiabilidad y validacion necesaria.
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APARTADO IV

METODOLOGIA

IV.1- PLANTEO DEL PROBLEMA



La siguiente investigacion tendra como finalidad evaluar si existe relacion entre el
Deterioro cognitivo, Depresion y Resiliencia en los pacientes con Esclerosis Multiple en
Tierra del Fuego.

Las variables incluidas en esta investigacion ya han sido estudiadas en la
Esclerosis Multiple, pero no se cuenta con una investigacion que evalue la interrelacion de
las mismas en dicha patologia, es mas, muchos participantes de esta muestra a pesar de
presentar mas de 12 afios con este diagnostico nunca realizaron una evaluacion
Neurocognitiva.

La Esclerosis Multiple (EM) es una enfermedad desmielinizante, autoinmune,
inflamatoria y multifocal del sistema nervioso central (SNC), la cual genera lesiones
principalmente en la sustancia blanca, la medula y, segln recientes hallazgos, también en
la corteza cerebral en estadios iniciales de la enfermedad.

En los Gltimos afios ha existido un progreso considerable sobre el conocimiento de
los efectos que la esclerosis multiple (EM) provoca en las funciones cognitivas. Debido a
la existencia de herramientas de evaluacion cognitiva especificas se ha comprobado que
entre el 50-70% de pacientes con EM presentan algln tipo de alteracion neuropsicoldgica.

En los ultimos 10 afios la Psicologia de la salud ha enfocado su atencién hacia la
resiliencia, definiéndola como la capacidad de las personas para mantener la salud y el
bienestar psicolégico en un ambiente dinamico y desafiante. La investigacion basada en la
evidencia ha sido concluyente en afirmar que la resiliencia es una variable protectora de la
salud fisica y mental en momentos de enfermedad.

En cuanto a la muestra en la que se va a trabajar , es importante aclarar que en el
censo 2010 Tierra del Fuego fue la segunda provincia con mayor crecimiento intercensal

por lo cual su poblacién es mayormente migrante(migracion interna) este no es un dato
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insignificante debido a que muchas investigaciones como por ejemplo las de Bardury y
Chapman (2009) plantean que los migrantes son mas resilientes.

Se analizara si los pacientes con EM que posean mayor resiliencia presentan
menos Deterioro Cognitivo, la finalidad de esta investigacion sera que si se comprueba la
hip6tesis podra implementarse un tratamiento en pacientes con EM para incrementar su
resiliencia.

El estudio del perfil neuropsicologico en personas con EM tiene una gran
relevancia, no solo para establecer el diagnostico clinico de la enfermedad, sino también

para determinar el programa de rehabilitacion posterior.

IVV.2-Objetivos

a) General

e Analizar si existe relacion entre el Deterioro Cognitivo, Depresion y

Resiliencia en pacientes con Esclerosis Multiple en Tierra del Fuego.

b) Especificos
e Examinar si los pacientes con EM presentan Deterioro Cognitivo.
e Analizar si existe Resiliencia en los pacientes con EM.
e Analizar la presencia de Depresion en los pacientes con EM.
e Comparar los pacientes con EM con valores de Resiliencia mas alto
con la presencia  de deterioro cognitivo.
e Analizar si los pacientes con mayor Resiliencia presentan menos Depresion.

e Comparar los pacientes con Depresion con los datos de Deterioro cognitivo.
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e Evaluar la incidencia de las variables demograficas de sexo , edad y tiempo de
} evolucion de la enfermedad.
e Analizar si los pacientes con EM migrantes presentan mayor Resiliencia y

menos depresion.

Hipotesis
“Los pacientes con Esclerosis Multiple que sean mas resilientes presentaran
menor deterioro cognitivo y depresion.”

“Los pacientes migrantes seran mas resilientes.”

IV.3-METODO
Disefno
Se llevara a cabo una investigacion cuantitativa, no experimental; observacional.
descriptiva y de correlacién con diferencia de grupo Migrantes- No Migrantes.
Participantes
La muestra estard conformada por pacientes con EM de la provincia,
conformada por 40 pacientes con edades entre 25 y 62 afios en distintos momentos de
evolucion de la enfermedad de los cuales 25 son de la ciudad de Rio Grande y 15 de la
ciudad de Ushuaia.

Se tomaran en cuenta las variables socio demogréaficas: sexo, edad, escolaridad,
lugar de nacimiento(para evaluar migracion) tiempo de evolucion de enfermedad.
Ademas de la variables de Depresion, Deterioro Cognitivo y Resiliencia.

El presente estudio tendré un tipo de muestreo no probabilistico, debido a que es
un numero de muestra significante teniendo en cuenta la incidencia de esta patologia

siendo de 17.2 cada 100.000 habitantes es una muestra pequefia para poder generalizar sus
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datos.

IV.4- INSTRUMENTOS

Beck (BDI-11) A los fines del presente estudio se aplicara La segunda edicion del
Inventario de Depresion de adaptado en Argentina (Beck, Steer & Brown, 2006) consta de
21 grupos de afirmaciones que se refieren a sintomas depresivos. Los participantes deben
elegir forzadamente una afirmacion de cada grupo, que se puntita de 0 a 3,
correspondiendo el mayor puntaje a la afirmacion que refleje sintomatologia depresiva
mas severa. Segun los autores, el BDI-II es una modificacion del BDI que se adapta mejor
a los criterios del DSM-1V. La consistencia interna de la adaptacion argentina del BDI-II
es de a = .88 para pacientes externos y a = .86 para poblacion general. Su puntuacion es
directamente proporcional a la intensidad del cuadro, a mayor puntuacion en este
inventario mayor es el nivel de depresion y puede tomar valores entre 0 y 63 Puntajes de
hasta 10 indican no depresion, de 11 a 18 indican depresion leve de 18 a 29 indican

depresion moderada mayor a 30 depresion grave.

BICAMS (Brief International Cognitive Assessment For Multiple Sclerosis) en
su Adaptacion Argentina. (Vanotti, S, Benedict, R y Caceres, F ,2014) en esparfiol Breve
evaluacion cognitiva Internacional para Esclerosis Multiple, la bateria BICAMS consta 3
test: el test Simbolo Digito el test de Aprendizaje Verbal de California el test Breve de
Memoria Visual, la bateria BICAMS se compone de dos formas A y B, para evitar efectos
de aprendizajes en las administraciones.

SDMT (Simbol Digit Modalitis) 2 matrices forma Ay B evalda la velocidad de

procesamiento de la informacion. Presenta una matriz con una serie de nueve simbolos
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abstractos, cada uno apareado con un numero que puede verse en la parte de arriba de una
hoja. El resto de la hoja esta compuesta por una secuencia de simbolos en orden pseudo-
aleatorio. EI SDMT se puede completar en 5 minutos , incluidas las instrucciones, la
practica y el ensayo.

Administracion: el examinado debe decir en voz alta el numero que le corresponde
a cada uno de los simbolos tan rapido como pueda.

Puntuacion: El puntaje considerado se obtiene contando el total de respuesta
correcta en 90 segundos.

CVLT :Test de Aprendizaje Verbal de California , del Ingles California verbal
learning test-1l  (CVLT-Il) es una medida de prendizaje y memoria verbal. Para la
validacion Argentina se ha utilizado la validacion de Artiola y colaboradores. El test
comprende una lista de palabras de 16 items, con cuatro elementos que pertenencen a cada
una de las cuatro categorias, dispuestas al azar.

Administracion: el examinador lee la lista en voz alta cinco veces en el mismo
orden, y le solicita al examinado que repita la mayor cantidad de palabras que recuerde.
los pacientes deben recordar tanto elementos como sea posible, en cualquier orden,
después de cada lectura de la lista. toda la lista se repite en cada ensayo .se lee la lista a un
ritmo de un segundo por palabra.

Puntuacion: se contaran todas las palabras que el sujeto evoque en los cinco

ensayos.

BVMT-R ( Brief Visual Memory test-Revised test- Revised) es una medida de

aprendizaje y memoria visuo-espacial.es una prueba que consta de una matriz con seis

disefios simple y abstractos.
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Administracion: EI examinador le muestra al examinado la matriz compuesta por
los seis dibujos simples y abstractos, durante 10 segundos. A continuacion se retira la
matriz y se le solicita al examinado que dibuje todos los disefios que recuerde usando lapiz
y papel, tomandose todo el tiempo que necesite. Se realiza el procedimiento en tres
ensayos.

Puntuacion: cada disefio recibe un puntaje de 0, 1 o 2 basandose en criterios de
exactitud y localizacion en el espacio. Por lo tanto, las puntuaciones oscilan entre 0 a 12,
dado que se suman las puntuaciones de los tres ensayos.

Escala de Resiliencia -RS: desarrollado inicialmente por Wagnild y Young
(1993) en Estados Unidos. La version en idioma espafiol fue desarrollada por Heilemann,
Lee y Kury (2003). La escala consta de 25 items con un sistema de respuesta tipo Likert
que va de 1 a 7 puntos. Comprende dos dimensiones: competencia personal con 17 items
(oo = .88) y aceptacion de si mismo y de la vida con 8 items (o = .81), y una escala total (o
=.92). A mayor puntuacion mayores niveles de resiliencia.

Se utilizara la version adaptada en Argentina de Rodriguez, M., Pereyra, M. G.,
Gil, E., Jofré, M., De Bortoli, M., & Labiano, L. M. (2009). La ER consta de 25 items
cuyo puntaje oscila de 1: totalmente en desacuerdo a 7: totalmente de acuerdo. El puntaje
total va de 25-175, puntajes mas altos indican mayor resiliencia. La ER original fue
traducida desde el inglés por el equipo de Moreyra, M et al ,(2008) adaptada al lenguaje
argentino y revisada por idéneos en ambas lenguas.

Se indag6 la validez y confiabilidad de una versién argentina de la Escala de
Resiliencia (ER) de Wagnild y Young (1993) realizdndose la traduccion y adaptacion al
espafiol hablado en Argentina. La ER consta de 25 items: 17 evaluan “Competencia
Personal” y 8, “Aceptacion de Si Mismo y de la Vida”. La muestra estuvo compuesta por

222 argentinos (152 mujeres y 70 hombres). El rango de edad fue de 18 a 70 afios
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(M=30,93; DE=12,12). En el analisis factorial fueron extraidos tres factores (capacidad de
autoeficacia, capacidad de proposito y sentido de vida, y evitacion cognitiva) que explican
el 32,63% de la varianza; identificandose 4 items complejos. La consistencia interna segun
el Alfa de Cronbach de la ER total fue de 0,72. No hubo diferencia significativa entre el
puntaje medio de varones y mujeres. Se concluye que la ER es un instrumento confiable
para su aplicacion en la poblacidn argentina.

IVV.5- PROCEDIMIENTO.

Las evaluaciones fueron realizadas de manera paulatina, los pacientes con EM
fueron muchos proporcionados por el co- director de esta tesis Dr..Patricio Labal los que
viven en Ushuaia y los que viven en Rio Grande fueron evaluados y derivados en la sede
ALCEM (asociacion de Lucha contra la esclerosis Multiple) de dicha ciudad.

Tanto con los pacientes procedentes de Rio grande como con los de Ushuaia se
sigue el mismo procedimiento en lo que a la valoracion cognitiva se refiere; asi como en la
aplicacion de las escalas de depresion, Resiliencia, y en la firma del consentimiento
informado.

Con cada uno de los pacientes se realiza una entrevista para realizar la evaluacion
completa. Teniendo en consideracién que uno de los beneficios mas grandes del
instrumento utilizado en esta tesis, el BICAMS es que puede administrarse en 20 minutos
aproximadamente.

A esta evaluacion se agrego ademas las escala de resiliencia de autoaplicacion y el
cuestionario de Beck con igual modalidad, se respondieron en el momento las dudas con
respecto a alguna pregunta.. Por lo cual el tiempo aproximado de evaluacion por paciente
fue de 30-40 minutos.

Teniendo en consideracion que la mayoria de los pacientes nunca habia realizado

una evaluacién cognitiva y entendiendo el valor de la misma en su patologia ,se les
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entrego a cada paciente (que lo requirio) un informe por escrito de los resultados obtenidos

para que puedan entregarselos a sus respectivos neur6logos.

IV.6- ANALISIS ESTADISTICO

Con los datos obtenidos hemos realizado los siguientes andlisis estadisticos:

1- Célculo de medias y desviaciones tipicas para cada una de las medidas:
variables sociodemogréaficas, pruebas de rastreo cognitivo, depresion y resiliencia y
variables clinicas(afios de evolucién) y migracién comparando hombres y mujeres.

2- Célculo de las puntuaciones de alfa de Combrach y medias de cada una de las
variables estudiadas en el grupo EM para establecer el perfil de deterioro. Se compararon
los resultados de nuestra muestra con la media de la adaptacion del instrumento para
nuestro pais..

3- Calculo de medias y Alfa de Combrach en las escalas de resiliencia y
cuestionario de Beck.

4- Calculo de medias y comparacion entre las medias de resiliencia y depresion y
deterioro cognitiva entre migrantes-no migrantes, hombres y mujeres. Para analizar si lo
mismo es coincidente o discordante con estudios previos.

5- Estudios de Correlacion entre las variables Resiliencia, depresion y cognitivas
estudiadas. Para ello, hallamos el coeficiente de correlacion lineal de Pearson.

4.7-SOPORTE INFORMATICO

Los datos obtenidos de las pruebas aplicadas a los participantes del estudio, asi
como sus datos personales y datos sociodemograficos, se han introducido en el paquete
estadistico SPSS, en su version 23.0 para el anlisis estadistico de los mismos. Se han

2 (13

empleado las herramientas de “hoja de calculo”, “procesador de texto” y “presentacion”
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del programa OpenOffice en su version .4, para: las representaciones graficas, elaboracion
de tablas y figuras, redaccion de la tesis y la presentacion del trabajo.

4.8-RESULTADOS PREVISTOS Y DE TRANSFERENCIA

Este estudio centra su importancia debido a que la EM afecta a poblacién joven
siendo la tercera causa de discapacidad en adultos jovenes, como lo sefialan muchos
estudios, la resiliencia tiene efectos protectores a nivel neurobiologico , por lo cual si se
comprueba la hipotesis de estudio de que quienes sean mas resilientes poseen menor dafio
neurocognitivo, podria brindar una herramienta clinica para trabajar con esta poblacion.

También se espera que estos resultados nos permtan conocimiento acerca del perfil
neuropsicologicos de esta patologia en la provincia y si es posible hacer extensivo algunos

conocimientos a otras patologias cronicas.
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APARTADO V

RESULTADOS

VI.-RESULTADOS



La totalidad de la muestra fueron pacientes con E.M. R-R (Recidiva - Remitente ) no
accedimos a pacientes con otro tipo de Esclerosis Multiple en nuestra evaluacion.
La muestra estuvo conformada por 40 pacientes , 25 de la ciudad de Rio Grande y 15

de la ciudad de Ushuaia, distribuidos de la siguiente manera:

V.1.1-SOCIODEMOGRAFICOS.

Sexo
Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
. Hombre 15 37,5 37,5 37,5
(\j/;" Mujer 25 62,5 62,5 100,0
Total 40 100,0 100,0

Tabla 2 -Porcentaje Sexo

Estadisticos
Sexo

Validos 40

Perdidos 0
Media 1,63
Erro.r tip. de la 078
media
Mediana 2,00
Moda 2
Asimetria -,537
Er_ror ,tlp. de 374
asimetria
Curtosis -1,805
Error _ tip. de 733
curtosis
Rango 1
Minimo 1
Maximo 2
Suma 65

Tabla 3- Estadistico Sexo.
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Sexo

B HOMBRE
B MUER

Grafico 1- Sexo Distribucion.

EDAD
Estadisticos

Edad

Validos 40

Perdidos 0
Media 37,15
Erro_r tip. de la 1724
media
Mediana 35,00
Moda 32
Asimetria ,560
Er_ror , tip. de 374
asimetria
Curtosis -, 745
Error_ tip. de 733
curtosis
Rango 39
Minimo 22
Maximo 61
Suma 1486

Tabla 5- Estadisticos.Edad.
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ESCOLARIDAD

Validos

Perdidos
Media
Error tip. de la
media
Mediana
Moda
Asimetria
Error tip. de
asimetria
Curtosis
Error tip. de
curtosis
Rango
Minimo
Maximo
Suma

40

2,33
,110
2,00

915
374
876
733

3
1
4
93

Tabla 6- Estadisticos Escolaridad.

Frecuenc |Porcentaje | Porcentaje Porcentaje

ia vélido acumulado
PRIMARIA 2 5,0 5,0 5,0
SECUNDARIO 26 65,0 65,0 70,0
TERCIARIO 9 22,5 22,5 92,5
gNIVERSITARI 3 75 75 1000
Total 40 100,0 100,0

Tabla 7- Frecuencias Escolaridad.
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ESCLORARIDAD

GRAFICO 2- ESCOLARIDAD DISTRIBUCION.

ANOS DE EVOLUCION

Frecuencia  |Porcentaje  |Porcentaje valido [Porcentaje
acumulado
5afios 15 37,5 37,5 37,5
11afios 17 42,5 42,5 80,0
Vélidos16afios |7 17,5 17,5 97,5
21afos 1 2,5 2,5 100,0
Total 40 100,0 100,0

Tabla 8-Frecuencias de Evolucion.
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evolucion2

Grafico 3-Distribucion de Evolucién.

Migracion
Validos 40
N
Perdidos 0
Media 1,50
Error tip. de la media ,080
Mediana 1,50
Moda 18
Asimetria ,000
Error tip. de asimetria 374
Curtosis -2,108
Error tip. de curtosis 733
Rango 1
Minimo 1
Maximo
Suma 60

M safios

@ 11afios
Cl16afios
W 21afios
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Tabla 9- Estadisticos Migracion

MIGRACION
Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
MIGRANTE 20 50,0 50,0 50,0
Valid NOMIGRAN
alid NOMIG 20 50,0 50,0 100,0
0S TE
Total 40 100,0 100,0
Tabla 10- Frecuencia Migracion.
Tabla de contingencia Sexo * MIGRACION
IMiGRACION Total
IMIGRANTE |NOMIGRANTE
HOMBRE |8 7 15
Sexo
MUJER 12 13 25
Total 20 20 40

Tabla 11- Contingencia Sexo Migracion.
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MIGRACION

B WIGRANTE
[ NOMIGRANTE

Grafico 4- Migracion Distribucion.

V.1.2-DEPRESION.

Estadisticos de fiabilidad

Alfa delAlfa de|N de elementos
Cronbach |Cronbach
basada en los
elementos
tipificados

871 876 21

Tabla 12 Alfa de Conbrach BDI 1.
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Estadisticos

BDI Total [Sexo
Validos 40 40
Perdidos (0] 0
Media 11,20 1,63
Erro_r tip. de Ia1,178 078
media
Mediana 10,00 2,00
Moda 38 2
Desv. tip. 7,453 ,490
Varianza 55,549 ,240
Asimetria , 754 -,537
Er_ror ] tip. de 374 374
asimetria
Curtosis 261 -1,805
Error ~ tip. de 733 733
curtosis
Rango 30 1
Minimo (0] 1
Maximo 30 2
Suma 448 65
Tabla 13- BDI Il Estadisticos.
Estadisticos
BDI_Total BDIHOMB |[BDIMUJER
Vélidos 40 15 25
Perdidos |0 25 15
Media 11,20 10,67 11,52
Ervor tip. de la); 176 |1 987 1,489
media
Mediana 10,00 9,00 10,00
Moda 8 7° 8
Desv. tip. 7,453 7,697 7,445
Varianza 55,549 59,238 55,427
Asimetria 7154 1,091 ,614
Error  tip. delo7, |80 464
asimetria
Curtosis 261 1,672 -,079
Error tip.  de] 754 1,121 902
curtosis
Rango 30 30 29
Minimo |o 0 1
Méaximo 30 30 30
Suma 448 160 288

Tabla 14- estadisticos BDI 11 Hombres/Mujeres

147



BDI Total

Tabla 16-BDI I1- Categorias.

[Frecuencia |Porcentaje  |Porcentaje valido  |Porcentaje acumulado
0 1 2,5 2,5 2,5
1 2 5,0 5,0 7,5
2 1 2,5 2,5 10,0
3 2 5,0 5,0 15,0
4 2 5,0 5,0 20,0
5 1 2,5 2,5 22,5
6 2 5,0 5,0 27,5
7 2 5,0 5,0 32,5
8 5 12,5 12,5 45,0
9 1 2,5 2,5 47,5
... 10 3 7,5 7,5 55,0
validog; 5,0 5,0 60,0
12 1 2,5 2,5 62,5
13 1 2,5 2,5 65,0
14 3 7,5 7,5 72,5
15 1 2,5 2,5 75,0
18 3 7,5 7,5 82,5
19 2 5,0 5,0 87,5
20 1 2,5 2,5 90,0
21 1 2,5 2,5 92,5
23 1 2,5 2,5 95,0
30 2 5,0 5,0 100,0
Total J40 100,0 100,0
Tabla 15- Porcentaje y Frecuencia BDI 11
RECONBDI
Frecuencia [Porcentaje [Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NORMAL 22 55,0 55,0 55,0
éIA_\TERACION LEVE8 20,0 20,0 750
DEPRESION
INTERMITENTE ° 150 150 900
DEPRESION
MODERAD 4 10,0 10,0 100,0
Total 40 100,0 100,0
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RECOMBDI

| L=y

W ALTERACKN LEVE EA
10 EPPESICM MTEFMITENTE
I CEFPESICH MOCERAD

Grafico 5 BDI categorias.
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BDI HOMBRES

Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido [Porcentaje
acumulado
0 1 2,5 6,7 6,7
2 1 2,5 6,7 13,3
4 1 2,5 6,7 20,0
5 1 2,5 6,7 26,7
7 2 5,0 13,3 40,0
8 1 2,5 6,7 46,7
9 1 2,5 6,7 53,3
\alidos
11 1 2,5 6,7 60,0
13 1 2,5 6,7 66,7
14 2 5,0 13,3 80,0
15 1 2,5 6,7 86,7
21 1 2,5 6,7 93,3
30 1 2,5 6,7 100,0
Total 15 37,5 100,0
Sistema 25 62,5
Total 40 100,0
Tabla 16- Frecuencias BDI I1- Hombres
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BDIMUJER

Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido |Porcentaje
acumulado
1 2 5,0 8,0 8,0
3 2 5,0 8,0 16,0
4 1 2,5 4,0 20,0
6 2 5,0 8,0 28,0
8 4 10,0 16,0 44,0
10 3 7,5 12,0 56,0
11 1 2,5 4,0 60,0
Validos 12 1 2,5 4,0 64,0
14 1 2,5 4,0 68,0
18 3 7,5 12,0 80,0
19 2 5,0 8,0 88,0
20 1 2,5 4,0 92,0
23 1 2,5 4,0 96,0
30 1 2,5 4,0 100,0
Total 25 62,5 100,0
Perdidos Sistema 15 37,5
Total 40 100,0

Tabla 17 - Frecuencias BDI Il Mujeres.
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RECONBDIH

Frecuencia |[Porcentaje |Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NORMAL 8 20,0 53,3 53,3
LEVE ALTERACION5 12,5 33 3 86.7
Validos DEL E.A.
DEPRESION 2 5,0 133 100,0
MODERADA ' ' ’
Total 15 37,5 100,0
Perdidos Sistema 25 62,5
Total 40 100,0

Tabla 18- BDI 11 categorias hombres.

RECONBDIHOM

Grafico 6- BDI Il Hombres Categorizacion.

W noRMAL
ELEVE ALTERACION E.A.

[l DEPRESION MODERADA
W Perdidos
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DEPRESION MUJERES

Frecuencia |Porcentaje [Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NORMAL 14 35,0 56,0 56,0
LEVE ALTERACION 3 75 12.0 68.0
E.A.
DEPRESION
INTERMITENTE 6 150 24,0 92,0
DEPRESION
MODERADA 2 5,0 8,0 100,0
Total 25 62,5 100,0
Sistema 15 37,5
Total 40 100,0
Tabla 19 — BDI Il Categorias Mujeres.
RECONBDIMUJ
B HORMAL

Grafico 7- BDI Il Mujeres Categorias.

H LEVE ALTERACION E. A
[l DEPRESICMN INTERMITENTE
W DEPRESION MODERADA
Perdidos
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Estadisticos

BDIMIGRA BDINOMIGR
N AN
Validos |20 20
Perdidos |20 20
Media 8,80 13,75
Mediana 8,00 10,50
Desv. tip. 6,279 7,677
Rango 23 26
Minimo 0 4
Maximo 23 30

Tabla 20 Estadisticos BDI 11 Migrantes/No Migrantes.

BDIMIGRAN
Frecuencia |Porcentaje |Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
0 1 2,5 5,0 5,0
1 1 2,5 5,0 10,0
2 1 2,5 5,0 15,0
3 2 5,0 10,0 25,0
4 2 5,0 10,0 35,0
5 1 2,5 5,0 40,0
7 1 2,5 5,0 45,0
8 2 5,0 10,0 55,0
10 1 2,5 5,0 60,0
11 1 2,5 5,0 65,0
12 1 2,5 5,0 70,0
13 1 2,5 5,0 75,0
14 2 5,0 10,0 85,0
15 1 2,5 5,0 90,0
19 1 2,5 5,0 95,0
23 1 2,5 5,0 100,0
Total 20 50,0 100,0
Sistema |20 50,0
Total 40 100,0

Tabla 21- Estadisticos Migrantes por Elementos.
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BDI Il MIGRANTE

Frecuencia |Porcentaje [Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NORMAL 12 30,0 60,0 60,0
Iéli\\/E ALTERACION 6 15.0 30.0 90,0
Valido DEPRESION
S INTERMITENTE ! 25 50 5.0
DEPRESION
MODERADA 1 2,5 5,0 100,0
Total 20 50,0 100,0
Perdd sistema 20 50,0
Total 40 100,0
Tabla 22 BDI 1l Migrantes
RECONBDIMIG
W HORMAL
B LEVE ALTERACION E A
[ DEPRESICM INTERMITENTE
B DEFRESICN MODERADA
Perdicos

Grafico 8- BDI I1- Migrantes Categorias.
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DEPRESION NO MIGRANTES

Frecuencia |[Porcentaje |Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NORMAL 10 25,0 50,0 50,0
LEVE ALTERACION
DE EA. 3 7,5 15,0 65,0
- DEPRESION
\alidos INTERMITENTE 4 10,0 20,0 85,0
DEPRESION
MODERADA 3 7,5 15,0 100,0
Total 20 50,0 100,0
Perdidos Sistema 20 50,0
Total 40 100,0
Tabla 23 BDI-11-No Migrantes Categorias.
RECONBDINOM

Grafico 9- BDI 11 No Migrantes.

W MORMAL
B LEVE ALTERACION DE E.A.

O DEPRESIOM INTERMITENTE
W DEPRESION MODERADA
[ Perdidos
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V.1.3-DETERIORO COGNITIVO

BICAMS
Alfa de|N de elementos
Alfa de|Cronbach
Cronbach basada en los
elementos
tipificados
,765 821 3

Tabla24 Alfa de Cronbach.

Estadisticos de los elementos

Media  |Desviacion |N

tipica
iDMT 51,38 16,478 40
CVLT 45,95 11,507 40
EVMT 19,45 7,239 40

Tabla 25 Media de Bicams.

Matriz de correlaciones inter-e

lementos

SDMTA ICVLT _BYMTR
SDMTAJLO00 604|618
cVLT |eoa  [Looo  |s90
SVMT 618 590 11,000

Tabla 26 Matriz de Correlacién Inter-elemento.
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DETERIORO COGNITIVO

Estadi N Mini Maxi Media Desv. Asim Curtosis

stico mo mo Tip e
40 22 93 51,37 16,47 772 374 588
SDMTA 8
CVLT 40 23 66 4595 1150 -031 374 -630
7
BVMTR 40 4 32 1945 7,239 293 374 -554

N  valido 40
(segun lista)

Tabla 27 Bicams Mediay Desvios.

COMPARACION CON ADAPTACION ARGENTINA

BICAMS ADAPTACION VANOTI;S: CACERES;F:;;BENEDICT;R

X DS
SDMT 56.71 10.85
CVLT 60.88 10.46

BVMTR 23.44 5.84
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Grafico 10- Comparacion de Bicams Adaptacion y Bicams T.D.F.
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Tabla de contingencia Sexo * reconsdmt

reconsdmt
Frecuencia |Porcentaje [Porcentaje  |Porce
valido acum
NORMAL |25 62,5 62,5 62,5
LEVE 7 17,5 17,5 80,0
\alidos EAODERAD 7 17,5 17,5 97,5
GRAVE 1 2,5 2,5 100,0
Total 40 100,0 100,0

Tabla 28- Tabla de contingencia sexo SDMT

Estadisticos descriptivos

N Minimo |Maximo |Media  |Desv.
SDMTHOM 15 30 65 47,80 13,51
SDMTMUJ 25 22 93 53,80 17,80
l\_l valido  (segun 15
lista)
Tabla 29- Descriptivos SDMT
Tabla 30- SDMT Categorias.
RECONSDMT Total
NORMA |LEVE |MODERAD [GRAVE
L ()
SHOMBRE|10 5 0 0 15
le
XMUJER |15 2 7 1 25
10
Total 25 7 7 1 40
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reconsdmt

Grafico 11- SDMT Categorias.

Tabla de contingencia Edad * reconsdmt
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Tabla de contingencia 31- EDAD/SDMT.



Estadisticos descriptivos

N Minimo |Maximo |Media [Desv. tip.
CVLTHOM 15 23 62 42,60 11,581
CVLTMUJ 25 24 66 47,96 11,212
N valido (segln 15
lista)
Tabla 32- Descriptivos CVLT Hombres/Mujeres.
Frecuencia [Porcentaje [Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NORMAL |13 32,5 32,5 32,5
LEVE 14 35,0 35,0 67,5
Validos 5 P AP g 27,5 27,5 95,0
GRAVE 2 5,0 5,0 100,0
Total 40 100,0 100,0
Tabla 33 — Porcentajes CVLT Categorias.
Tabla de contingencia Sexo * reconcvlt
Recuento
reconcvlt Total
NORMA |LEVE |MODERAD [GRAVE
L ()
SHOMBREJ4 4 6 1 15
le
XMUJER |9 10 5 1 25
lo
Total 13 14 11 2 40

Tabla 34- tabla de contingencia CVLT categorias/ sexo.

162



reconcvlit

Grafico 12- Distribucion CVLT categorias
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61 0 1 0 0 1
Total 13 14 11 2 40
Tabla 35- Tabla de contingencia Edad/CVLT
reconbvmtr
Frecuencia [Porcentaje [Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NORMAL |21 52,5 52,5 52,5
LEVE 5 12,5 12,5 65,0
Valid MODERAD 10 b5 0 250 90,0
os O
GRAVE 4 10,0 10,0 100,0
Total 40 100,0 100,0
Tabla 36- BVMTR Frecuencia/Porcentaje
Estadisticos descriptivos
N Minimo [Maximo |Media [Desv. tip.
BVRTHOM 15 4 32 17,00 6,481
BVRTMUJ 25 10 32 20,92 7,393
N valido (seguml\,__>
lista)
Tabla 37- Descriptivo BVRT/SEXO.
Tabla de contingencia Sexo * reconbvmtr
Recuento
reconbvmtr Total
NORMA [LEVE |MODERAD |GRAVE
L ()
Sex HOMBRE|7 1 5 2 15
0 MUJER |14 4 5 2 25
Total 21 5 10 4 40

Tabla 38- Tabla de Contingencia BVMTR/SEXO.
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reconbvmtr

Grafico 13-Distribucion BVMTR Categorias

Tabla de contingencia Edad * reconbvmtr

H noRMAL
ELEVE

O mopERADD
W GRAVE

Recuento
reconbvmtr Total
NORMAL |LEVE MODERADO |GRAVE
22 1 0 0 0 1
24 3 0 0 0 3
25 3 0 0 0 3
26 1 1 0 1 3
29 |0 1 0 0 1
30 1 0 0 1 2
32 3 0 1 0 4
34 1 0 0 0 1
35 1 0 2 0 3
. 36 |0 0 1 0 1
da37 0 0 1 0 1
d 38 1 2 0 0 3
39 1 1 0 0 2
44 1 0 0 0 1
46 1 0 0 0 1
48 1 0 1 1 3
49 |0 0 1 0 1
53 0 0 1 1 2
54 1 0 0 0 1
56 1 0 0 0 1
58 0 0 1 0 1
61 0 0 1 0 1
Total 21 5 10 4 40
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Tabla 39 tabla de contingencia EDAD/BVMTR.

Estadisticos descriptivos

N Minimo Maximo  |Media Desv. tip.

SDMTMIG 20 30 85 57,15 12,023
SDMTNOMIG 20 22 93 45,95 18,503
CVLTMIG 20 30 66 49,35 10,378
CVLTNOMIG 20 23 66 42,55 11,821
BVMTRMIG 20 12 32 21,20 6,101
BVMTRNOMIG 20 4 32 17,70 7,994

N valido (segun lista) |20

Tabla 40 Medias Migrantes/No Migrantes.

V.1.4-RESILIENCIA

Estadisticos de fiabilidad

Alfa delAlfa de|N de
Cronbach Cronbach elementos
basada en los
elementos
tipificados
831 972 4

TABLA 41 Alfa de Conbrach Escala.

Estadisticos de los elementos

Media Desviacion N
tipica
RSL
oL L [119.05 34560 40
EACTOR 7340 23,074 40
;ACTOR 2308 6,612 10
gACTOR 2250 6,276 10

Tabla 42- Media y Desvios de RSL y Factores.
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Estadisticos total-elemento

Media de lalVarianza de la[Correlacion [Correlacion  |Alfa de

escala si selescala si sefelemento-total multiple allCronbach si se

elimina elielimina elicorregida cuadrado elimina el

elemento elemento elemento
RSLTOTA
L 118,97 1206,025 1,000 1,000 734
FACTORLI1 |164,62 2163,061 981 1,000 ,614
FACTOR?2 |214,95 3959,177 ,959 ,996 831
FACTORS3 |215,52 4082,922 ,846 ,995 ,850
Tabla 43- Estadistico Total Elementos.

N Minimo | Maximo | Media Desv. Asimetria Curtosis
tip.
Estadi | Estadisti | Estadisti | Estadisti | Estadisti | Estadisti Error | Estadisti Error
stico co co co co co tipico co tipico
RSLTOTAL 40 39 165| 119,05| 34,560| -1,078 374 ,381 733
RSLMUJERES 25 50 165| 121,20| 30,776 -,803 464 ,235 ,902
RSLHOMRES 15 39 163| 115,47| 41,007| -1,225 ,580 082 1,121
RSLMIGRANT
cs 20 103 165| 138,15| 16,103 -,180 512 ,086 ,992
RSLNOMIGRA
20 39 156 99,95 | 37,741 -,400 512 | -1,148 ,992
NTES
N valido (segun
(seg 15

lista)

Tabla 44- Estadisticos Descriptivos RSL, Hombre/Mujeres , Migrantes/No migrantes
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Estadisticos descriptivos

N Minimo | Maximo Media Desv. Asimetria Curtosis
tip.
|Estadistic | Estadisti | Estadisti | Estadisti | Estadisti | Estadisti Error Estadisti Error
co co co co co co tipico co tipico

RSLTOTA
L 40 39 165 119,05 34,560 -1,078 374 ,381 , 733
RSLMUJE

25 50 165 121,20 30,776 -,803 464 ,235 ,902
RES
RSLHOM

15 39 163 115,47 41,007 -1,225 ,580 ,082 1,121
RES
RSLMIGR

20 103 165 138,15 16,103 -,180 ,512 ,086 ,992
ANTES
RSLNOMI

20 39 156 99,95 37,741 -,400 ,512 -1,148 ,992
GRANTES
BDI_Total 40 0 30 11,20 7,453 ,754 374 ,261 , 733
SDMTA 40 22 93 51,38 16,478 172 374 ,588 , 733
CVLT 40 23 66 45,95 11,507 -,031 374 -,630 , 733
BVMTR 40 4 32 19,45 7,239 ,293 374 -,554 , 733
N  valido
(segun 15
lista)

Tabla 45- Estadistico Descriptivos Depresion Resiliencia, Deterioro Cognitivo.
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V.15-CORRELACIONES

DEPRESION Y RESILIENCIA.

Correlaciones

becktotal2 factorl rsltotal factor2 factor3
Correlacién de Pearson 1 -,363° -,338" -,295 -,203
beckto
2 Sig. (bilateral) ,023 ,035 ,068 216
N 39 39 39 39 39
Correlacién de Pearson -,363° 1 9917 950" 809"
factorl Sig. (bilateral) ,023 ,000 ,000 ,000
N 39 40 40 40 40
Correlacién de Pearson -,338 991" 1 966" 870"
rsltotal Sig. (bilateral) ,035 ,000 ,000 ,000
N 39 40 40 40 40
Correlacion de Pearson -,295 950" 966" 1 802"
factor2 Sig. (bilateral) ,068 ,000 ,000 ,000
N 39 40 40 40 40
Correlaci6n de Pearson -,203 809" 870" 802" 1
factor3 Sig. (bilateral) ,216 ,000 ,000 ,000
N 39 40 40 40 40
*, La correlacién es significante al nivel 0,05 (bilateral).
**_La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
Tabla 46 -Correlacion Depresion y Resiliencia.
DEPRESION Y DETERIORO COGNITIVO
becktotal2 SDMTA CVLT BVMTR
Correlacion de Pearson 1 -,407" -,225 -,204
becktota
o Sig. (bilateral) ,010 ,168 212
N 39 39 39 39
Correlacion de Pearson -,407" 1 604" 618"
SDMTA  Sig. (bilateral) ,010 ,000 ,000
N 39 40 40 40
Correlacion de Pearson -,225 604" 1 590"
CVLT  Sig. (bilateral) ,168 ,000 ,000
N 39 40 40 40
Correlacion de Pearson -,204 618" 590" 1
BVMTR  Sig. (bilateral) 212 ,000 ,000
N 39 40 40 40

*. La correlacion es significante al nivel 0,05 (bilateral).

**_La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).

Tabla 47- Correlacion Depresion y Deterioro Cognitivo.




DETERIORO COGNITIVO Y RESILIENCIA.Correlaciones

SDMTA CVLT BVMTR rsltotal factorl factor2 factor3
Correlacion de Pearson 1 604" 618" 467" 459" 457" 419"
SDMTA  Sig. (bilateral) ,000 ,000 ,002 ,003 ,003 ,007
N 40 40 40 40 40 40 40
Correlacion de Pearson 604" 1 590" 403" 369" ;393" 454"
CVLT  Sig. (bilateral) ,000 ,000 ,010 ,019 ,012 ,003
N 40 40 40 40 40 40 40
Correlacion de Pearson 618" 590" 1 231 181 ,300 ,305
BVMTR  Sig. (bilateral) ,000 ,000 151 263 ,060 ,055
N 40 40 40 40 40 40 40
Correlacién de Pearson 467" 403" 231 1 991" 966" 870"
rsltotal  Sig. (bilateral) ,002 ,010 ,151 ,000 ,000 ,000
N 40 40 40 40 40 40 40
Correlacion de Pearson 459" 369 181 991" 1 950" 809"
factorl  Sig. (bilateral) ,003 ,019 263 ,000 ,000 ,000
N 40 40 40 40 40 40 40
Correlacion de Pearson 457" 393 ,300 966" 950" 1 802"
factor2  Sig. (bilateral) ,003 ,012 ,060 ,000 ,000 ,000
N 40 40 40 40 40 40 40
Correlacion de Pearson 419" 454" ,305 870" 809" 802" 1
factor3  Sig. (bilateral) ,007 ,003 ,055 ,000 ,000 ,000
N 40 40 40 40 40 40 40

**_La correlacidn es significativa al nivel 0,01 (bilateral).

*. La correlacion es significante al nivel 0,05 (bilateral).
Tabla 48- Correlacion Deterioro Cognitivo/Resiliencia
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Tabla 49 Correlacion Depresion , Resiliencia y Deterioro Cognitivo.

BDI_To [RSLTOT | FACTO | FACTO | FACTO | SDMT | CVLT | BVMT
tal AL R1 R2 R3 A R
Correlacion  de 1| -331°| -354"| -298| -196|-419"| -257| -217
BDI_ Pearson
Total Sig. (bilateral) ,037 ,025 ,062 226 ,007 ,109 179
N 40 40 40 40 40 40 40 40
RoLT Corelacion - del oo 1] 901™| 966™| 870™| 4677| 403™| 231
OTA Pearson
L Sig. (bilateral) ,037 ,000 ,000 ,000 ,002 ,010 , 151
N 40 40 40 40 40 40 40 40
Correlacién de * - - o - "
FAC  Pearson -,.354 991 1 950 ,809 ,459 ,369 ,181
TORL1 Sig. (bilateral) ,025 ,000 ,000 ,000 ,003 ,019 ,263
N 40 40 40 40 40 40 40 40
Correlacién de - - o - .
EAC  Pearson -298 ,966 ,950 1 ,802 A57 ,393 ,300
TOR2 Sig. (bilateral) ,062 ,000 ,000 ,000 ,003 ,012 ,060
N 40 40 40 40 40 40 40 40
Correlacién de ok o ok - -
FAC  Pearson -,196 ,870 ,809 ,802 1| ,419 454 ,305
TOR3 Sig. (bilateral) 226 ,000 ,000 ,000 ,007 ,003 ,055
N 40 40 40 40 40 40 40 40
Correlacién de o o o o *ox - -
SDM  Pearson -419 467 459 A57 419 1| ,604 ,618
TA  Sig. (bilateral) ,007 ,002 ,003 ,003 ,007 ,000 ,000
N 40 40 40 40 40 40 40 40
Correlacién de - * * o - o
CVL  Pearson -,257 ,403 ,369 393 454 ,604 1] ,590
T Sig. (bilateral) ,109 ,010 ,019 ,012 ,003 ,000 ,000
N 40 40 40 40 40 40 40 40
Correlacion —de 5 231 181|300  305| 618" 590 1
BVM Pearson
TR Sig. (bilateral) 179 151 263 ,060 055 ,000{ ,000
N 40 40 40 40 40 40 40 40

*. La correlacion es significante al nivel 0,05 (bilateral).
**_La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).




Tabla 50 Correlacién Depresion, Resiliencia, Migracion y Sexo.

Correlaciones

BDI Tot | RSLTOT | FACTO | FACTO | FACTO | MIGRACI | Sexo
al AL R1 R2 R3 ON
Correlacion — de 1| -331"| -354"| -208| -196 346" 056
BDI Total Pearson
- Sig. (bilateral) ,037 ,025 ,062 226 ,029 731
N 40 40 40 40 40 40 40
Correlacion de . o *ox o -
RSLTOT  Pearson -331 1 991 ,966 870 -,560 ,081
AL Sig. (bilateral) ,037 ,000 ,000 ,000 ,000 ,618
N 40 40 40 40 40 40 40
Correlacion de . - o o -
FACTOR Pearson -,.354 991 1 ,950 809 -,586 ,059
1 Sig. (bilateral) ,025 ,000 ,000 ,000 ,000 718
N 40 40 40 40 40 40 40
Correlacion de - o o o
FACTOR  Pearson -,298 ,966 ,950 1 802 -,555 128
2 Sig. (bilateral) ,062 ,000 ,000 ,000 ,000 433
N 40 40 40 40 40 40 40
Correlacion de ok o . *
FACTOR Pearson -,196 870 ,809 ,802 1 -,355 113
3 Sig. (bilateral) 226 ,000 ,000 ,000 ,025 489
N 40 40 40 40 40 40 40
Correlacion de . o o o .
MIGRACI Pearson ,346 -,560 -,586 -,555 -,355 1 ,052
ON Sig. (bilateral) ,029 ,000 ,000 ,000 ,025 752
N 40 40 40 40 40 40 40
Correlacion ——def ;¢ 081 os9| 128 113 052 1
Sexo Pearson
Sig. (bilateral) 731 ,618 ,718 433 ,489 152
N 40 40 40 40 40 40 40

*. La correlacion es significante al nivel 0,05 (bilateral).

**_La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
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APARTADO VI

ANALISIS DE

RESULTADOS

Y DISCUSION



V1.1- ANALISIS DE LOS RESULTADOS,

La muestra esta conformada por 40 sujetos con EM del tipo R-R conformada por
25 pacientes de rio grande y 15 de Ushuaia.

Con rangos de edad desde los 22-61 afios con una media de 37.5 afios y una Moda
de 32. Distribuida en un 62% por mujeres y 37% por hombres. Las caracteristicas de la
muestra son coincidentes con otros estudios de la enfermedad que estipula un ratio de 2:1

de mujeres con respecto a hombres, para este tipo clinico de E.M.

En cuanto a la escolaridad alcanzada los porcentajes son los siguientes

PRIMARIA 2 50
SECUNDARIO 26 65,0
TERCIARIO 9 22,5
UNIVERSITARIO 3 7,5

En cuanto a migracion incluida en esta tesis la misma representa el 50% de
la muestra total 20 pacientes. Con la siguiente distribucion el 40% son Hombres (8
pacientes) y 60% Mujeres.( 12 pacientes ).
En lo que respecta a la migracion (migrantes -no migrantes) se han analizado
las medias para Resiliencia, Depresion y Deterioro Cognitivo.
La migracion presento una correlacion con depresion de 0.36 como se puede
apreciar en la  tabla 38 con una correlacion significativa para 0.01 P y una correlacion

negativa -556 P con Resiliencia total correlacion significativa bivariada para 0.05 P.
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RESILIENCIA

En cuanto a los resultados de resiliencia se pudo comprobar que las mujeres son

mas resilientes que los hombres en nuestra muestra. Aunque la diferencia es minima

obteniendo las mujeres una media en resiliencia 121.2 y los hombres de 115.4. ambas

medias dan cuenta de una resiliencia alta.

En cuanto a resiliencia y migracién pudimos observar que los migrantes son mas

resilientes con una media de 138 vy los no migrantes una media de 99 .lo cual seria

coincidente con los estudios de Cyrulnik, B. (2000) quien plantea que la resiliencia seria la

capacidad de mantener un proceso de crecimiento y desarrollo suficientemente sano y

normal a pesar de las condiciones de vida adversa. La migracion se define como un punto

de ruptura una crisis , es un acontecimiento altamente estresante. Barudy, P. . (2005)

Estadisticos descriptivos

ES

Media  [Desviacion N
tipica
RSLMUJERES 121,20 30,776 25
RSLHOMRES 115,47 141,007 15
RSLMIGRANTES 138,15 [16,103 20
RSLNOMIGRANT
99,95 37,741 20
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En cuanto a los factores de resiliencia EIl resultado mas bajo fue obtenido en el
factor 1 autoeficacia, lo cual es lIdgico teniendo en cuenta que la enfermedad los vuelve
mas dependientes por las limitaciones fisicas que trae aparejado.

FACTORES RESILIENTES.
FACTOR 1:AUTOEFICACIA I TEMS 2,3,5,6,9,10,13,15,16,17,18,19,20,21 Y 23
FACTOR 2:PROPOSITO Y SENTIDO DE LA VIDA ITEMS: 1,4,7,14,24.

FACTOR 3 :EVITACION COGNITIVA ITEMS: 8,11,12,22,25

Estadisticos total-elemento

Media de la|Varianza de la|Correlacion [Correlacion  |Alfa de
escala si  selescala si sefelemento-total mualtiple al|Cronbach si se
elimina elielimina elcorregida cuadrado elimina el
elemento elemento elemento
RSLTOTA |118,97 1206,025 1,000 1,000 134
FACTOR1 [164,62 2163,061 ,981 1,000 614
FACTOR?Z2 |214,95 3959,177 ,959 ,996 ,831
FACTORS3 |215,52 4082,922 ,846 ,995 ,850

El Alfa de Conbrach de nuestra muestra 0,73 es superior a la adaptacion del
instrumento de 0.72.

En cuanto a los factores nuestro Alfa de Conbrach del factor 1 0.61 es inferior al
de la adaptacién de 0.73. aunque el valor obtenido es aceptable.

En cuanto al factor 2 nuestro Alfa de Conbrach 0.83 es superior al de la adaptacién

de 0.60.
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En cuanto al factor 3 nuestro Alfa de Conbrach 0.85 también supera el de la

adaptacion de 0.50 por la presencia de items complejos.

Podemos afirmar que el instrumento utilizado mostro su fiabilidad y confiabilidad

en nuestra muestra mostrando mejores resultados con algunos elementos complejos

eliminados.

DEPRESION

La escala presenta una fiabilidad de 0.87 la cual se condice con la escala original

de 0.88. En cuanto a los valores de depresién vemos que como se aprecia en la tabla

siguiente
RECONBDI
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NORMAL 22 55,0 55,0 55,0
ALTERACION LEVE EA 8 20,0 20,0 75,0
DEPRESION
Vélidos INTERMITENTE 6 15,0 15,0 90,0
DEPRESION MODERAD 4 10,0 10,0 100,0
Total 40 100,0 100,0

Mas del 50 por ciento de la muestra no presenta depresion lo cual no es coincidente

con los estudios de (Minden,S. 2000).siendo en los que presentan depresion el porcentaje

mas elevado para depresion leve 20% seguido por depresion intermitente15% y un 10%

para depresion moderada.

Teniendo en consideracion que la O.M.S. plantea que la depresion es mayor en las

mujeres se ve a continuacion que los resultados son coincidentes con la teoria
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Estadisticos

BDI Total BDIHOMB | BDIMUJER

Validos 40 15 25
N Perdidos 0 25 15
Media 11,20 10,67 11,52
Error tip. de la media 1,178 1,987 1,489
Mediana 10,00 9,00 10,00
Moda 8 7 8
Desv. tip. 7,453 7,697 7,445
Varianza 55,549 59,238 55,427
Asimetria , 754 1,091 ,614
Error tip. de asimetria 374 ,580 464
Curtosis ,261 1,672 -,079
Error tip. de curtosis , 733 1,121 ,902
Rango 30 30 29
Minimo 0 0 1
Méaximo 30 30 30
Suma 448 160 288

a. Existen varias modas. Se mostrara el menor de los valores.

Se puede apreciar en la tabla que de la muestra las mujeres presentan mas
depresion que los hombres con una media para las mujeres 11.52 y para los hombres de
10.67. lo cual es coincidente con los estudios de O.M.S.

En cuanto a la resiliencia vemos que los pacientes migrantes presentan menos
depresion que los no migrantes, esto se relacionaria con los resultados obtenidos en
resiliencia en donde se comprobd que los pacientes migrantes son mas resilientes. Este

resultado comprobaria una de las hipotesis de esta tesis “L0S migrantes son mas
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resilientes” y parcialmente la otra hipdtesis que supone que los pacientes mas resilientes
presentaran menos depresion.

Vemos en la tabla 38 que hay una correlacion negativa entre Depresion y
Resiliencia de -0.331 de Pearson, lo cual nos permite inferir que la resiliencia tiene una
tendencia protectora para la depresion como lo afirman los estudios de Infante,F.(2002)

Estadisticos

BDIMIGRAN BDINOMIGRAN
Vélidos |20 20
N
Perdidos |20 20
Media 8,80 13,75
Mediana 8,00 10,50
Desv. tip. 6,279 7,677
Rango 23 26
Minimo 0 4
Méximo 23 30

En la tabla anterior vemos que las medias de depresion para los no migrantes son
superiores a la de los migrantes, este dato se relaciona con el hecho de que los migrantes
son mas resilientes por ende presentan menor depresion.

DETERIORO COGNITIVO.

El deterioro cognitivo en esta tesis fue medido con el Bicams que esta compuesto
por tres test el SDMT, el CVLT y BVMTR el Alfa de Combrach de Bicams dio por
resultado 0.76 como el instrumento original, en cuanto a las medias del pais para este
instrumento vemos en la tabla que continua las discrepancias con las medias obtenidas en

esta tesis para TDF.
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Alfa de Cronbach

Alfa de Cronbach basada

en los elementos

N de elementos

tipificados
, 765 ,821 3
Estadisticos de los elementos
Media Desviacion tipica
SDMTA 51,38 16,478 40
CVLT 45,95 11,507 40
BVMTR 19,45 7,239 40
BICAMS
(ADAPTACION VANOTI,BENEDICT &CACERES 2015)
DS

SDMT 56.71 10.85

TEST DE ATENCION

CVLT 60.88 10.46

TEST DE MEMORIA VERBAL

BVMT-R 23.44 5.84

TEST DE MEMORIA VISUAL

Como podemos apreciar hay una discrepancia entre las medias obtenidas en

nuestra muestra y la media Nacional del Bicams siendo mas marcada en el test verbal

CVLT lo cual podria explicarse por el nivel educativo de nuestra muestra o por ser una

muestra pequefia.
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Vemos en este grafico que la media de TDF es mas baja que la media para la

adaptacion argentina, deberiamos estudiar mas variables para saber en profundidad a que

se debe esta discrepancia , pero teniendo en cuenta que menos de 5 pacientes contaban con

evaluaciones neuropsicolégicas previas, entendemos que no han recibido ninguna

estimulacion o rehabilitacion cognitiva por lo cual su deterioro es mas marcado.
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VI.CORRELACIONES.

Como podemos apreciar en la tabla 46 y 47 del apartado de resultados vemos que
hay correlacion significativa al nivel 0.01 P la cual es negativa -,331 para resiliencia total
y -,354para el factor 1-autoeficacia- con respecto a depresion.

También podemos ver que hay correlacidn significativa a nivel 0.05P de SDMT
(deterioro cognitivo) también negativa, con un valor -,419.

En el andlisis de las correlaciones entre las variables estudiadas en esta tesis vemos
como lo hemos referido antes, que los migrantes son mas resilientes que los No migrantes.
Las mujeres son mas resilientes que los hombres también encontramos que las mujeres
presentan mas depresion , sin embargo cabe aclarar que el 52% de la muestra no presenta
depresion.

En cuanto al deterioro cognitivo vemos que el deterioro para nuestra muestra
coincide con los estudios de Vanoti, S (2008) con un deterioro del 46% para los pacientes
con esclerosis Multiple, siendo el deterioro mayoritariamente leve como lo afirman los
estudios de Benedicts, (2007). Este porcentaje se cumple para los instrumentos de SDMT
y BVRT sin embargo en el test CVLT vemos que el deterioro cognitivo se eleva al 60% lo
cual nos aportaria un dato propio del perfil neuropsicol6gico de nuestra muestra junto a las
medias que surgieron de esta investigacion que como ya vimos son inferiores a la

adaptacion argentina.

VI.2-RESULTADOS PREVISTOS Y DE TRANSFERENCIA.
En cuanto a este punto podemos ver por lo antes enunciado que se han cumplido
las dos hipdtesis planteadas en este estudio

1- Que los pacientes mas resilientes presentaran menos deterioro y depresion
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2- Que los migrantes son mas resilientes.

Ademas de comprobarse las hip6tesis encontramos correlacion entre las variables

depresion, deterioro cognitivo negativa con respecto a la depresion y correlacion
positiva al nivel de significancia.0.1P de la migracion con depresion y deterioro cognitivo
test de SDMT.

Esta investigacion presenta su originalidad en que a pesar de ser la esclerosis
multiple una patologia muy estudiada por afectar a personas jovenes, no se encontraron
estudios en nuestro pais que incorporen tantas variables y que incluyan a la resiliencia
desde una investigacion cuantitativa.

En cuanto a la transferencia de los resultados teniendo en cuenta que la migracion
ha demostrado tener una relacion con la resiliencia, presentando los pacientes mas
resilientes menor deterioro y menor depresion, podemos suponer que esto mismo ocurriria
en otras patologias cronicas, lo cual seria importante poder analizar en investigaciones
futuras con muestras mas amplias para poder generalizar los datos.

Como segundo dato de transfererencia de los datos obtenidos hemos podido
mediante esta tesis definir un perfil neuropsicoldgico para la esclerosis multiple que podra
ser usado por otros profesionales que intervienen con esta patologia, uno de los principales
obstaculos con los cuales nos encontramos al comenzar esta investigacion es que no existe
hasta el momento una base de datos de pacientes con E.M. en la provincia, muchos eligen
asistirse en Buenos Aires y solo se asisten en la provincia ante un posible brote de la
enfermedad.

Los pacientes con Esclerosis multiple estan incluidos en un padron de
enfermedades poco frecuentes incluida en la categoria enfermedades desmielinizantes
junto a otras patologias, al comenzar esta investigacion realizamos charlas junto al co-

director de esta tesis doctoral Dr. Patricio Labal , intentando convocar la mayor cantidad
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de pacientes para poder evaluar y de este modo comenzaron los pacientes a interrelacionar

entre ellos estando actualmente tratando de organizar un espacio de encuentro mensual.

V1.3-DISCUSION

V1.3.1-CONCORDANCIAS

1-En cuanto a los valores sociodemograficos vemos que la distribucion de nuestra
muestra en cuanto a edad y sexo coinciden con la incidencia propuesta para esta patologia
y tipo clinico como lo refieren los estudios de varios autores (Baum, M.& Rotschild,M.
1981; Ebers, G. 1993) quienes refieren que la EM es mas comin en las mujeres , la
relacion con el sexo masculino se sitda alrededor de dos mujeres afectas por cada hombre
(ratio 2:1) mujeres/hombres. El inicio de la enfermedad ocurre entre la tercera o cuarta
década de vida.(Thompson A. 1997) . La media de edad de nuestra muestra es de 37.4
anos.

2-Las mujeres son mas resilientes que los hombres lo cual concuerda con los
estudios de Lutar. S.S. (2006) como lo podemos apreciar en las medias obtenidas para
Resiliencia en Mujeres X: 121,20 en comparacién con la Resiliencia para los Hombres de
X: 115,47. La media obtenida para las mujeres es superior a la media total de la escala de
RST. X:119,05.

3- En cuanto a la Resiliencia en los Migrantes vemos que esta es superior a la de
los No Migrantes lo cual estaria en consonancia con lo expresado por Cyrulnik, B.(2000)
considerando la resiliencia como la capacidad de mantener un proceso de crecimiento y
desarrollo suficientemente sano y normal a pesar de las condiciones de vida adversa.

La media de migrantes para resilientes de 138 es muy superior a la de no migrantes

de 99.
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4- en cuanto al deterioro cognitivo vemos que los resultados son coincidentes con

los resultados de Vanoti, S. (2008) teniendo mas del 45% deterioro cognitivo.

SDMT
Frecuencia  |Porcentaje  |Porcentaje valido [Porcentaje
acumulado
NORMAL 25 62,5 62,5 62,5
LEVE 7 17,5 17,5 80,0
Validos MODERADO 7 17,5 17,5 97,5
GRAVE 1 2,5 2,5 100,0
Total 40 100,0 100,0
BVMTR
Frecuencia  |Porcentaje  |Porcentaje valido [Porcentaje
acumulado
NORMAL 21 52,5 52,5 52,5
LEVE 5 12,5 12,5 65,0
Validos MODERADO 10 25,0 25,0 90,0
GRAVE 4 10,0 10,0 100,0
Total 40 100,0 100,0

185



5-En cuanto a la Depresién vemos que las mujeres presentan mayor depresion que

los hombres lo cual coincide con lo afirmado por la O.M.S. en su acta 361 la media para

las mujeres en depresion fue de 11.52 superando la media de la muestra de 11.20 y para

hombres la media fue de 10.67.

6-En cuanto a los datos clinicos afios de evolucidn algunos autores concluyen que

no existe relacion entre la duracion de la enfermedad y el rendimiento cognitivo (Lynch et

al., 2005 ) que plantea que el deterioro cognitivo no guarda relacion con los afios de

evolucion de la patologia. A mayor edad no se presenta mayor deterioro.

Tabla de contingencia evolucion-sdmt

SDMT Total
NORMAL [LEVE MODERADO |GRAVE
5afios 11 2 2 0 15
11afos 10 3 3 1 17
levolucion

16afos 4 2 1 0 7

21afos 0 0 1 0 1
Total 25 7 7 1 40
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CVLT Total
NORMAL |LEVE MODERADO [GRAVE
5afos 6 7 2 0 15
11afios 6 4 7 0 17
levolucion
16afios 1 2 2 2 7
21afios 0 1 0 0 1
Total 13 14 11 2 40
Tabla de contingencia -EVOLUCION * BVMTR
BVMTR Tota
NORMAL |LEVE MODERADO |GRAVE |
5afos 8 3 3 1 15
11afos 10 1 4 2 17
levolucion2
16arios 3 1 2 1 7
21afios 0 0 1 0 1
Total 21 5 10 4 40
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V1.3.2-DISCREPANCIAS

Como primera discrepancia vemos que la presencia de deterioro cognitivo en el test

CVLT no coincide con los estudios de Vanoti, S.(2008) que refiere para nuestro pais un

46% de deterioro cognitivo para E.M. como vemos en el cuadro a continuacién el

deterioro para este instrumento en nuestra muestra es del 60%.

CVLT
Frecuencia  |Porcentaje  |Porcentaje valido Porcentaje
acumulado
NORMAL 13 32,5 32,5 32,5
LEVE 14 35,0 35,0 67,5
Validos MODERADO 11 27,5 27,5 95,0
GRAVE 2 50 5,0 100,0
Total 40 100,0 100,0

2-Los resultados obtenidos para depresion por BDI no coinciden con los de

Minden, S (2000) que plantea que mas del 50% de los pacientes con E.M. presentan

depresion este porcentaje no se presenta en nuestra muestra esto podria tener que ver con

el instrumento utilizado en esta tesis.(cuestionario de Beck)

3-Las correlaciones entre Depresion y Deterioro no coinciden con los estudios de

Benedict, et al, (2007) que manifiesta que no existiria ninguna correlacion entre la

depresion y las puntuaciones cognitiva. Como vemos en la tabla 46 la correlacion es
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significativa al nivel 0.05P con un resultado -,419 de Pearson.para el SDMT( test Digito
Simbolo)que evalua atencién y memoria de trabajo

4-Otra discrepancia son las medias obtenidas para el Bicams en nuestra muestra las
cuales son inferiores a las medias de la adaptacion del instrumento en Argentina( Grafico,
) esto podria estar relacionado con el tamafio de nuestra muestra.

5. otra discrepancia de este estudio se presenta con los resultados de Pereyra et al
(2009 ) que plantean que no encontraron discrepancia entre hombres y muejers para la
evaluacion de la resiliencia , en este estudio si se encontré que las mujeres son mas

resilientes que los hombres.
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APARTADO VII

LIMITACIONES



VIl.-1 LIMITACIONES

En este apartado referiremos algunas limitaciones encontradas en esta
investigacion.

1- Tamafio de la muestra como ya lo especificamos en el apartado anterior el
tamafio de la muestra 40 pacientes no es significativo en relacion a los estudios
recientemente informados por (Correale .E, et al 2016). Que estipulan una prevalencia de
38.2 cada 100.000 habitantes. Los datos oficiales informan que en la provincia habria
154.000 pacientes ,si bien nuestra muestra da un 27.42 para esta cantidad de habitantes
segun la prevalencia previa de 18 cada 100.000 habitantes.

2- No poder incluir en esta investigacion otro tipo clinico de EM ya que solo
pudimos evaluar el tipo EM R-R. lo cual no nos permiti6 comparar con las otras
presentaciones de esta enfermedad.

3- Otra limitacion de este estudio es que se dejaron por fuera los aspectos
cualitativos de la Esclerosis Mudltiple, lo que podria ser parte de investigaciones futuras
teniendo en cuenta que las limitaciones de la calidad de vida, es tanto 0 mas importante
que las afectaciones fisicas que produce esta patologia.

4- Otra limitacion es el instrumento utilizado para medir la depresion el
Inventario de Depresion de Beck (Beck y Steer, 1987), que con este tipo de muestra, tiene
algunos problemas. Esta escala considera como sintomas depresivos, algunos sintomas
neurovegetativos (fatiga, cansancio, etc.) que son propios de la enfermedad.

A pesar de conocer esta critica del instrumento igualmente se decidio no agrear
otra escala para no extender los tiempos de evaluacion y en realidad una de las mayores
virtudes del Bicams y las escalas incluidas en esta investigacion es que el paciente no

necesita demasiado tiempo ni esfuerzo para realizarlas.
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5- Se dejaron por fuera variables clinicas como E.D.S.S. , Numero de Brotes y
Medicacion que podrian haber aportado mas datos en cuanto al desarrollo clinico de la
enfermedad.

6- No logramos abarcar la totalidad de la muestra para esta patologia, ya que a
pesar de haber contado con difusién por medio de Alcem ,no logramos el acompafiamiento
necesario de medios gubernamentales para la promocion de esta evaluacion, suponemos
que hay al menos 20 pacientes mas sobre los evaluados en la provincia. Lo cual seria
coincidente con los estudios de Correale para la prevalencia de esta patologia en el pais

,recientemente publicada.(Correale, E, et al. 2016)

192



APARTADO VIl

CONCLUSIONES



VIII-1. CONCLUSIONES

Esta investigacion ha sido planteada con el proposito de estudiar el rendimiento
cognitivo (mediante pruebas de cribado cognitivo, una bateria de valoracion global del
deterioro cognitivo para Esclerosis Multiple), de un grupo de pacientes diagnosticados de
EM con una forma de presentacion en brotes y remisiones.

Ademas, se ha pretendido obtener un perfil del deterioro cognitivo basado en las
puntuaciones obtenidas por los pacientes de Tierra del Fuego en los diferentes test
aplicados y en comparacion a la adaptacion de este instrumento en nuestro pais.

Asimismo, analizamos, tanto el grado de relacién de las variables clinicas
Jresiliencia y depresion con respecto a las cognitivas.

Antes de discutir los resultados obtenidos, debemos hacer constar que estos han de
tomarse con cautela ya que el nimero de la muestra es reducido,teniendo en consideracion
los nuevos valores de prevalencia de esta patologia publicados recientemente para la
provincia de Buenos Aires de 38.2 cada 100.000 habitantes .(Correale, E. et al 2014)

El analisis de los resultados nos lleva a confirmar, la primera de las hip6tesis que
nos planteamos en el estudio. “Los pacientes mas resilientes presentan menor deterioro
cognitivo” como lo expresamos en este mismo apartado este resultado seria coincidente
con las afirmaciones de Infante F (2002) que afirman que la resiliencia funcionaria como
marcos protectores a la funcién cognitiva.

En el analisis de los resultados también confirmamos la segunda hipotesis de esta
investigacion “los migrantes son mas resilientes” como lo vimos en el apartado de
resultado la media de los pacientes migrantes 138 supera en mucho a la de los no
migrantes 99, lo cual también se relaciona a los valores de BDI Il para migrantes y no

migrantes siendo la media de estos ultimos superior, lo cual también estaria en
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consonancia con los estudios de resiliencia que la conciben como protectora del estado de
animo (Infante, F. 2002).

Como podemos observar en esta investigacion se cumplieron los objetivos
especificos planteados como asi también las hipétesis. Dichos resultados como ya se ha
especificado no son posibles de generalizarse, teniendo en cuenta el tamafio de la muestra
y las limitaciones de esta investigacion., pero mas alla de eso esta investigacion puede ser
un comienzo de investigaciones futuras sobre la patologia proporcionando un perfil
neuropsicoldgico de los pacientes de la provincia.

La presente investigacion conto solamente con un tipo de presentacion cli nica de
la Esclerosis Multiple R-R que es la mas comun seria importante en investigaciones
ulteriores poder acceder a otros tipos de esta enfermedad. (PP.SP,etc)

A partir de los resultados obtenidos en las diferentes pruebas aplicadas y del
analisis estadistico realizado después, podemos concluir:

1- Los pacientes diagnosticados de EM, con una forma de presentacion RR ,
presentan deterioro cognitivo en diferentes areas de la funcidn cognitiva y en relacién a
la media de referencia para nuestro pais del Bicams notamos un deterioro mayor en la
memoria verbal lo cual podria estudiarse en estudios posteriores.

2- Los pacientes con mayores puntuaciones en resiliencia presentaron menor
deterioro cognitivo lo cual nos permite afirmar que habria una tendencia protectora de la
resiliencia para las funciones cognitivas como lo afirma (Infante F. 2002)

3- Los migrantes son mas resilientes que los no migrantes lo cual se condice con
los estudios de Barudi, J. et al., ( 2005)

4- El 45 % de los pacientes presentaron depresion en su mayoria leve o estados
intermitentes del estado de animo. las mujeres obtuvieron una media mayor que los

hombres lo cual confirma las afirmaciones de la OMS.
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5- Las variables resiliencia y depresién mostraron una correlacion negativa lo que
nos permitiria pensar que a mayor resiliencia menor depresion, La correlacion fue
significante al nivel 0.01P con un resultado de -331P.

6-Las variables Deterioro Cognitivo en particular el SDMT presento una
correlacion negativa con depresién , la correlacion fue significante al nivel 0.05P con un
resultado de -419P.

7-Se comprueba la hipétesis de esta tesis “Los pacientes mas resilientes
presentaran menor deterioro cognitivo”.

8- Se desarrollaron los objetivos especificos planteados en esta investigacion.

e Examinar si los pacientes con E.M. presentan Deterioro cognitivo.

e Analizar si existe resiliencia en los pacientes con E.M.

e Analizar la presencia de depresion en los pacientes con EM.

e Comeparar los pacientes con EM con valores de Resiliencia mas alto con

la presencia de deterioro cognitivo.

e Analizar si los pacientes con mayor resiliencia presentan menos Depresion.

e Comparar los pacientes con Depresion con los datos de Deterioro Cognitivo.

e Evaluar las incidencias de las variables demogréaficas de sexo, edad y tiempo

de evolucion de enfermedad.

e Analizar si los pacientes con EM migrantes presentan mayor resiliencia y

menos depresion.

VVemos en esta investigacion que la resiliencia cumple una funcion de proteccion
para las funciones cognitivas, como asi también para la depresion , como lo avalan otros
estudios, este aporte no es menor teniendo en consideracion que es una patologia que
afecta principalmente a personas jovenes (20 a 40 afios) en el momento de mayor plenitud

personal y profesional de un sujeto. Afectando actualmente a 2.500.000 de personas en el
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mundo y 6.000 pacientes en nuestro pais por lo cual esta investigacién nos brinda una
herramienta terapéutica para los pacientes con Esclerosis Multiple y otras patologias
cronicas en los cuales se pueda comenzar a generar resiliencia.

Los resultados del trabajo, indican que existe un deterioro de la funcidn cognitiva
entre los pacientes diagnosticados de EM, con una forma de presentacion RR y un grado
de discapacidad leve, incluidos en el estudio. Las areas de mayor afectacion son la
atencional, funciones ejecutivas y mnésica; pero no debemos olvidar la valoracion tanto
del lenguaje como de la visuoconstruccién porque juegan también un papel importante en
el perfil de deterioro.

Conforme a los resultados obtenidos, creemos imprescindible la valoracion
cognitiva de los pacientes desde fases incipientes del diagndstico.

Un comienzo de la valoracion, podria hacerse mediante baterias, que midan varias
areas de la funcion cognitiva, que cumplan los criterios de sensibilidad, fiabilidad y
validez, asi como brevedad. Después en funcion de los resultados, se puede optar por
pruebas especificas para cada una de las areas cognitivas que requieran una valoracion
mas profunda.

La afectacion cognitiva de los pacientes, se refleja muchas veces en forma de queja
subjetiva, por tanto, el paciente es plenamente consciente de ella y ademas es una de las
preocupaciones que verbaliza en consulta.

El deterioro cognitivo de los pacientes afecta notablemente a su Calidad de Vida,
incluso, y de acuerdo con diversos autores, mas que la discapacidad fisica, por lo cual
cualquier intervencion que ayude a mejorar su calidad de vida sera oportuna, ya que la
poblacién que se ve afectada en esta patologia se encuentra en el apogeo de su vida ,

estudiando, formando su familia o trabajando, por lo cual esta investigacion es solo el
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punto de partida de las investigaciones e intervenciones que se pueden implementar en
esta muestra.

Como dato mas importante de esta investigacion es que logramos comprobar el
efecto protector que cumple la resiliencia lo cual nos va a permitir poder generar espacios
de trabajo para fomentar esta actitud en una muestra que por ser migrante ya es resiliente.

Por primera vez se cuenta en la provincia con un estudio cientifico empirico de
esta patologia que permite inferir un perfil neuropsicologico de estos pacientes, lo cual
podra ser una herramienta de gran valor para los profesionales que intervienen con la
Esclerosis Multiple en Tierra del Fuego.

Resultados parciales de esta tesis seran publicados en la revista ALCEM para su

promocién y difusion.
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