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RESUMEN

Introduccién: Los multiples deterioros cognoscitivos de la demencia se suelen
asociar a ansiedad, depresion y trastornos del suefio. El deterioro progresivo de las
capacidades cognitivas e intelectuales desencadenados por la propia enfermedad, asi
como las modificaciones en el estado de animo y conductuales, repercuten no solo en
el propio individuo, sino también en el nucleo familiar.

Objetivo: Conocer y describir la alteracion y relacién de los patrones funcionales de
salud cognitivo — perceptual, rol — relaciones y adaptacion — tolerancia al estrés, en los
pacientes con DCL de nuestra muestra.

Material y métodos: estudio descriptivo, transversal. Se procedié a la incorporacién
de sujetos mayores de 65 afios con manifestaciones de demencia, pertenecientes al
Centro de Salud Juan XXIIl de Valencia y a los centros de dia de la Asociacion de
Familiares de Alzheimer de Guadassuar, Algemesi y Benifai6. El reclutamiento inicié
en Julio de 2014. Las variables dependientes correspondieron a las funcionales
(relativas a los instrumentos de medida), y las independientes a las variables
sociodemogréficas y clinicas.

Resultados: Del total de una muestra de 54 pacientes, resultd estadisticamente
significativa la correlacion entre Apgar y Ansiedad — Depresion (p=0'006 B= -0,054);
entre GHQ y Ansiedad — Depresion (p<0’'001 B=0'634); entre Optimismo y Apgar
(p<0’001 B= 0,382); GHQ y Pesimismo (p=0'007 p=0'254); CGHQ y Optimismo
(p<0’001 B=-0'349); y entre el Optimismo, Apgar familiar (p=0'010 p= 0’419), y estado
civil (p=0’007 p=2'480). Existe influencia de GHQ en el COS (p=0'035 (=0'758);
Apgar grave disfuncion y EVA (p=0’036 B= -16,589), y Ansiedad y EVA (p<0’001 B=-
5,449).

Conclusion: Existe alteracién de los patrones funcionales de salud cognitivo —
perceptual, rol — relaciones y adaptacién — tolerancia al estrés. Se demuestra que un
estado de depresiéon influye en el nivel de DCL de los pacientes, y produce una
alteracion de los patrones funcionales de salud cognitivo — perceptual, rol - relaciones

y adaptacién — tolerancia al estrés.

Palabras clave: anciano no institucionalizado, deterioro cognitivo, percepcién de la
salud, calidad de vida, ansiedad, depresion, funcionalidad familiar, calidad del sueno,

optimismo, pesimismo






ABSTRACT

Introduction: The multiple cognitive impairments of dementia are often associated
with anxiety, depression and sleep disorders. The progressive deterioration of the
cognitive and intellectual capacities, triggered by the disease itself, as well as mood
and behavior changes, have repercussions not only on the individual, but also on the
family.

Objetive: To know and to describe the alteration and relation of the health functional
patterns cognitive — perceptual, role — relations and adaptation — stress tolerance in the
patients with DCL in our sample.

Materials and Methods: Descriptive cross-sectional study. Individuals older than 65
with manifestations of dementia, belonging to the Healthcare Centre Juan XXIII, in
Valencia, or to the Day Centres of the Alzheimer's Association of Guadassuar,
Algemesi and Benifaid, were included in the sample. Recruitment began in July 2014.
The dependent variables corresponded to the functional variables (relative to the
instruments of measurement), and the independent variables to sociodemographic and
clinical variables.

Results: Of the total sample of 54 patients, the correlation between Apgar and
Anxiety-Depression was found to be statistically significative (p=0.006 = -0.054);
between GHQ and Anxiety — Depression (p<0.001 B =0.634); between Optimism and
Apgar (p<0.001 B = 0.382); GHQ y Pesimism (p=0.007 B =0.254); CGHQ and
Optimism (p<0.001 B =-0.349); and between Optimism, family Apgar (p=0.010 B =
0.419), and marital status (p=0.007 3 =2.480). There is an influence of GHQ on the
COS (p=0.035 B=0.758); severe dysfunction Apgar and EVA (p=0.036 B = -16.589),
and Anxiety and EVA (p<0.001 B =-5.449)

Conclusion: There is an alteration of the health functional patterns cognitive -
perceptual, role - relationships and adaptation - stress tolerance. It has been shown
that a state of depression influences the patients' DCL level, and produces an

alteration in the aforementioned health functional patterns.

Keywords: Non-institutionalised elderly, cognitive impairment, health perception,
quality of life, anxiety, depression, family functionality, sleep quality, optimism,

pessimism.






INDICE

INDICE DE TABLAS .o eeeeeeeesesesssessssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssassssssssssssssess 17
INDICE DE GRAFICAS ....coueeeercicincssssssssssssssssssssssssssssssssssssassassassssssassassans 19
ACRONIMOS ...ouoeenrecencvnessssssssssssssssssssssssssssassssssssssassssssssssssssasssssassssssssssasssssssases 23
JUSTIFICACIO N.....covereinenersssssssnsssssssssssssssssssssssssssassssssssssssassssssssassassssssassassases 25
MARCO TEORICO...cuererrcincenesssssnsssesssssssssssssssssssssssssssssssssessassassasssssssssassans 31
Capitulo I. Envejecimiento y demencia. ......c.cocececvencresunccuncsenrescsnncsnscsesssscsnencns 31
El envejecimiento cerebral normal ............cooiiiiiiiiini 31
El envejecimiento cerebral patolOgico..........cccovviiviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiic 33
EL deteriore COGMItIV0 ........oveviuiiiieiiiiiiiiitiiciccc s 33
Criterios para el diagnostico clinico del deterioro cognitivo leve............cooveveiivieiiriiiinennn, 34
La demencia. Concepto y clasifiCACION. ............coevivioiiieiiiiiiiieiiiicc e 37
Criterios diagnosticos de 1a demencia .............ccccvvvueviviiiiiiiiiiiiiciiccccecc 45
Tip0S A€ AETNETICIA ...t 60
DS 0TS A lal F= TR ol0) s (o= (1 TSRS 61
Demencias SUDCOTHCALES ......ocueiiieeeiiieeeeeeeeee ettt e et e et e et e e s neeeesaeeessaseessneeessnaeessnneas 76
Fases evolutivas de 1@ demenCia ... . eeeeee et ee e e e ettt e e e e eeeeseaeeeesseeesaneens 79
Capitulo II. La esfera emocional y 1a demencia ........cccoceceuvcrenerenuncrnncresnccnnencas 83
| =S5 4o Yoi (6 ) o WRUURUUUU O OO T TR RURPRRRRRRRPPPPN 83
Relevancia de la actuacidon enfermera ante el paciente con demencia en fase inicial.....85
Esfera emocional y calidad de vida en el paciente con demencia. ........c.cccocevevrvrrererenennee. 85
RElaCIONES FAMILIATES «.eeeieeeeeeee ettt e e e e et eeeeeee e eeeeeseeeeseeeteeeeeeeasaaeeeesseasnnaeees 88
Capitulo III. Enfermeria y el paciente con demencia........c.cececreeurcrurcresnccsnencns 91

La enfermera de Atencién Primaria en el manejo de la disfuncién emocional del
paciente cON deMENCIA ..o 91

Modelo enfermero e importancia del Proceso de Atencion en Enfermeria. .............cccoovvne.. 91



El Proceso de Atencion en Enfermeria (PAE) ........cccccccvvviviiiniiiiiiiiiiiiiiiiccicicccciciine 93

La valoracion de la enfermera de Atencion Primaria ante el paciente con Demencia ............. 95
ESTUDIO EMPIRICO ....oueeeeeneecencansaesnssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasses 101
OBJETIVOS....uiiiiiiininniinninnessssissssisssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssassssssssssssssss 101
GEINETALES ...ttt ettt et e st et et et e s st et et e e seent et e seeneent et enseeneensensenns 101
ESPECIfICOS ..ot 101
HIPOTESIS.....ooocumnnncernsssssmassnnsssssssssssssssnsssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssnsssssoss 101
METODOLOGIA ......cotircctssinssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssass 103
TIPO DE ESTUDIO ....cciiiitiriiieieiritsteteteteiestese ettt ettt be ettt sttt seesseaenees 103
PODBLACION (IN) .ttt ettt ettt b ettt et b ettt ebesaesb et et e st ebesbe s enneneas 103
IMIUESETA (11) ettt ettt ettt ettt et et e et et en e s b eneean e aeeneeanesneeane 104
(@0 Lo T3 L<IE=T=Y [Tl T ) o H TSRS 105

Criterios A THCIUSION ..ccuvevuvesueesieesiee sttt sttt sttt st st esitesatesaaesanes 105

CrIterios A XCLUSION ..euvevueeseiesieesiee sttt sttt st s s s satesatesaaesaees 106

VIBTTADIES ..ottt sttt ettt sttt ettt e st naes 107

Variables independientes (sociodemograficas y clinicas).........ccccceeureriieieiiiniiiiiciiiiiiicicnnas 107
Variables dependientes: funcionales (cuestionarios/instrumentos seleccionados).............. 108

Procedimiento de recogida de Aatos..............ccooevvveiiiniiiiiiiiiiiiccc 109
Instrumentos de Medida.......coceeiiiiiriiiiiieeeeee e e 112

Cuestionario EUTOQOI=5 .......ocvoviiriiiieiie ettt 112

CUESHONATIO MIMISE ..ottt sttt st ste e 113

Cuestionario APGAR FAMILIAR .......coocoivirieieisisiieietetsteeteetet st 115

Cuestionario ANSIEDAD-DEPRESION DE GOLDBERG.........cccovovveeeereeeeereseserenreens 117

Cuestionario Oviedo del SUeTio (COS) ....ovverueieieiiriinieieieiseseseetet st 119

Cuestionario LOT REVISADO (LOT=R)..cccoeueiririnieieieisiisiesieieteie et 120
TRATAMIENTO ESTADISTICO .....oouieeeeeeeeeeeseeeeeeeeeessesssees s ssssssossssssssssssessesssessens 121
CONFLICTO DE INTERESES........coeotitiinieieiei ettt ettt st 123

CONSIDERACIONES ETICAS .......ouooeeeeeeeeeeeeeeseeeeeeeeseessees s ssesessonsssssessssssssssssssseas 124



RESULTADOS ....eetetnenteteintenseisessesssssssssssnsssssessessssessesssssssessssssssssssssssssens 127

VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS ......oooveeeeeeeeeeeeeeeeeseeeeesseesseessesssesssessseessessseseonns 127
PATRON COGNITIVO = PERCEPTUAL .....coovuioeeeeeeeeeeeseeseeeeeseeeeseesseesssesseeesesesessseseenns 143
ANALISIS ASCTIPHIDO ..ot s 143
ANGLISIS DIVATIAAOD. ...ttt sttt aee e 152
PATRON ROL-RELACIONES........ovuieuereeeeeereeseeessesesesssssssseesssssssasssssssssssssssssesssnsesens 164
ANALISIS ASCTIPHIO0 ..ot 164
ANGLISIS DIVATIAAO. c..c..eeeeeeeeiieiieitees sttt ettt st 167
ANALISIS TMUITUATIATIEE .ottt sttt st 172
PATRON ADAPTACION/TOLERANCIA AL ESTRES ........ccoommrrreierrneerereenneceseenenns 178
ANALISIS ASCTIPHITVO0 ..ottt 178
ANGLISIS DIVATIAAO. ..ottt ettt sttt st eaeeae s 180
ANGLISIS TMUIFTUATIANEE ..ottt ettt sttt 184
DISCUSION ...rrrrssssssssssssssssssssssiisssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 191
CONCLUSIONES ....uuotrirtitinrinicnensucsessisssessssssessssssssssessssssssssssssssssssssssssssessaes 205
BIBLIOGRAFIA ......oonnrrnsssmssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 209

ANEXOS....eetetntnenennenneteisessesssissesssssssssssssssssssssssssessesssssssessssssssssssssssssens 257






INDICE DE TABLAS Y GRAFICAS


COPIAS-BIBLOS
Texto escrito a máquina
ÍNDICE DE TABLAS Y GRÁFICAS

COPIAS-BIBLOS
Texto escrito a máquina

COPIAS-BIBLOS
Texto escrito a máquina





INDICE DE TABLAS

Tabla 1: Evolucidén del concepto de demencia .............ccvvveeiviiiiiiiiiiiiiiiiiiiciscciseecse s 40

Tabla 2: Escala Global del Deterioro para la Evaluacion de la Demencia Primaria Degenerativa (GDS) 46

Tabla 3: Escala de clasificacion de la Demencia Clinica (CDR) .........cccoccovvinniniininininiiiiiniiciicini, 47
Tabla 4: Criterios NINCDS-ADRDA para el diagndstico Posible-Probable de la EA ...............ccccue... 52
Tabla 5: Criterios de la SEN para la clasificacion de las Demencias y del DCL ............cccoovviiiniininnns 57
Tabla 6: Clasificacion de 1as demenCis. ............couovviviviiiiininiiiiiiiic s 58
Tabla 7: Clasificacion de los subtipos de DCL ..o 59
Tabla 8: Clasificacion general de 1as demMenCIAs. ...ttt 61
Tabla 9: Criterios Lund-Manchester para el diagndstico de Demencia Frontotemporal............................ 62

Tabla 10: esquema de clasificacion de Guerrero y Guinea para las variantes frontal y temporal de la

Aemencia frontotempPOral...........ccccooioiviviiininiiiiiiiiiiiiiii 64
Tabla 11: Caracteristicas clinicas de la Enfermedad de Pick. ............cccocovviviiiiiiiiiiiiiiicccnans 65
Tabla 12: Clasificacion de la Enfermedad de AlzReimer. ...............ccooviiiiiiiiiiiiiiiiiiccccccan 73
Tabla 13: instrumentos de medida para los Patrones Funcionales de Salud................ccccccovvvvirvcinnnnnnn, 97
Tabla 14: andlisis eStAAISHICO. ........coieiiiiiiiiiiiiieiiie s 123
Tabla 15: Frecuencias de las variables cUALIEATIUAS............cccoeivviiiiiiiiiiiiiiiiicciec 127
Tabla 16: Diagrama de la poblacion a eStUAIO ............ccoccvvviviviniiiiiiiiiiciiciieiccsciee e 127

Tabla 17: porcentaje de distribucion de la variable cualitativa enfermedad neuroldgica, distribucion por

e o OO SOOI 130
Tabla 18: indice de Charlson SEQUN SEX0S .........covvvviiueueiiiiiiiiiiiiieietitsieeeic e 132
Tabla 19: Frecuencias de las variables numero de Nijos ...t 136

Tabla 20: p Valor y V de Cramer de las variables sexo / nivel de estudios, localidad, enfermedad

neuroldgica diagnosticada y cuidador principal ............cccocoeviviviiiiiiiiiiiiiiii 140
Tabla 21: tablas cruzadas entre las variables localidad 1 SEX0 ............oooveiiiiiiiiiiiiiii 140
Tabla 22: andlisis descriptivo de las dimensiones del MIMISE ............ccccccocvinvviniiiiciiiiiiiiiiiicnieca 143
Tabla 23: recuento de las puntuaciones del MIMSE S€gUM SEX0S .........ccovuvvivveviviiiiiiiiiiiiiiiciciciecncas 148
Tabla 24: recuento parala FV ...t 150
Tabla 25: relacion entre Sexo y puntuacion global del MMSE ...........cccocovvvivivininiiiiniiiiiecc, 153
Tabla 26: relacion entre estudios y puntuacion global MIMSE ..............ccccooeieiiieeeiicieieeeeeee 154
Tabla 27: relacion entre enfermedad neuroldgica y puntuacion global MMSE ..............ccccoovviniiinnnen. 154

17



Tabla 28: diferencia de medias segiin sexos para Apgar familiar, LOT Optimismo y Lot Pesimismo..... 167
Tabla 29: diferencia de medias segun enfermedad neurolégica diagnosticada para Apgar familiar, LOT
Optimismo Y Lot PSSO ........c.ccvvuiiiiiiiriiiiiiciciitcicictccts ettt 167
Tabla 30: diferencia de medias segiin nivel de estudios para Apgar familiar, LOT Optimismo y Lot
PEOSIIISTIIO .ttt ettt ettt sttt ettt 168
Tabla 31: correlacion Apgar familiar, LOT, Ansiedad — Depresion de Goldberg y Calidad de vida de
GOIADETG .ot 169
Tabla 32: correlacion subdimensién Pesimismo, EVA, Ansiedad — Depresion de Goldberg, Calidad de
0ida de GOlADErg Y COS .......ooviiiiiiiiictc e 170

Tabla 33: correlacion subdimension Optimismo, EVA, Ansiedad-Depresion de Goldberg y Calidad de

VIdA A8 GOIADETG ...t 171
Tabla 34: regresion lineal miiltiple para la variable dependiente puntuacién total de Goldberg ............. 173
Tabla 35: regresion lineal para la variable dependiente Apgar familiar ...........cccocovvvivivnnniniininnininn, 174
Tabla 36: regresion lineal para la variable dependiente PeSimiSIo. ...........ccevvvveiveivciineiiiiiiiisinne 175
Tabla 37: regresion lineal miiltiple para la variable dependiente OpHimisSmo .........ccccccevvvvcvvvcvnicvnnnnn. 176

Tabla 38: diferencia de medias segiin sexos en funcién de la edad, EVA, total Goldberg, GHQ, CGHQ,

Tabla 39: diferencia de medias segiin nivel de estudios en funcion de la edad, EVA, total Goldberg, GHQ,
CGHQ, COS ... 181

Tabla 40: diferencia de medias segiin enfermedad neurolégica diagnosticada en funcion de la edad, EVA,

total Goldberg, GHQ, CGHQ, COS......cccooiviiiiiiiiiiciiieiiieiiiste et 182
Tabla 41: Correlacién Total Goldberg /EVA / GHQ / CGHQ /COS .....cccocevviiiiiiiiiiiiiiieiseiiec 183
Tabla 42: regresion lineal para la variable dependiente COS ..........cccoovvivvviiiiiiciiiiiiiiivcsece 185
Tabla 43: regresion lineal multiple para la variable dependiente EVA............cccoovvvviviviinviinniinciincc, 186

18



INDICE DE GRAFICAS

Gridfica 1: porcentaje de distribucion de a variable SEX0 ............cccoocevivineiioiinciiiiieciese e 128
Grdfica 2:: porcentaje de distribucion de la variable eStUAIOS ...........cccvvvviviniiiiiiiiiiiiic, 128
Grifica 3: porcentaje de distribucién de la variable localidad de residencia ...............cccccvvvvvninnnininn, 129
Grdfica 4: porcentaje de distribucion de la variable con / sin enfermedad neurolégica diagnosticada ..... 129
Grifica 5: porcentaje de distribucién de la variable cualitativa enfermedad neurolégica......................... 130
Grdfica 6: porcentaje de distribucién de la variable cualitativa puntuacion de Charlson. ....................... 131
Grdfica 7: Frecuencias de la variable con / sin comorbilidad ..., 132
Grdfica 8: Porcentajes de la variable comorbilidad ...............cccccocvviviviiininiiiiiiiiiiicccc, 133
Grdfica 9: Porcentajes de la variable tiene cuidador principal..............ccccvvvivivvvinnininininininninnnini, 133
Grifica 10: Frecuencias de la variable tipo de cuidador..............ccccccvvvvininiiniiiniiiiiiisiiiisi, 134
Grifica 11: Frecuencias de las variables edad ..., 134
Grifica 12: Pirdmide poblacional de 1a MUESITA ...........ccccvvviviiiiiniiiiiiiiiiiiiiicssccccse s 135
Grifica 13: Porcentajes de la variable cualitativa grupos de edad................ccccocvvvvvvivivinininiinnnnininn, 135
Grifica 14: media para 1a escald EVA ... 136
Grifica 15: media para el cuestionario COS...........ccccvviiiniiiiiiiiiiiiiiiiiicissc s 137
Grifica 16: descriptivo para las subdimensiones del cuestionario LOT $egUin SeX05S ..........c.cccovvvvvveveune. 137

Grdfica 17: porcentajes de respuestas para la subdimension Optimismo del cuestionario LOT,
AISEFIDUCION POV SEXOS ...ttt 138

Grifica 18: porcentajes de respuesta para la subdimension Pesimismo del cuestionario LOT, distribucion

LT OO 139
Grifica 19: tipo de cuidador SEGUIL SEX0S .......ocvvvivruiiiiiiiiiiiiiiitcitee s 141
Grifica 20: porcentajes de las puntuaciones obtenidas en la dimension orientacion.................cecoveveuee. 144
Grifica 21: porcentajes de las puntuaciones obtenidas en la dimensién memoria inmediata................... 145
Grifica 22: porcentajes de las puntuaciones obtenidas en la dimensién atencion/cdlculo........................ 145
Grifica 23: porcentajes de las puntuaciones obtenidas en la dimensién recuerdo diferido....................... 146
Grifica 24: porcentajes de las puntuaciones obtenidas en la dimensién lenguaje y construccion ........... 146
Grifica 25: media de la puntuacion global del cuestionario MMSE ............cccocovviviiiniiiniieiiniinnn, 147
Grifica 26: puntuacion media del cuestionario MMSE SegUT SEX0S .........ccceevevereueieierereieieieieieieieieieinans 148
Gridfica 27: puntuacion media de la subdimension Lenguaje y Construccion seguin sexos...................... 149
Grifica 28: puntuacion media de la subdimension Orientacion seguin SeX0S.........c.coceereveerererererererenenan. 149

19



Grifica 29: frecuencias FV SEMANEICA ........cc.cvveviieiiiiiiiiiiiicieetctee e 151
Gridfica 30: FV Semdntica, distribUCION POT SEX0S .......c.cucuruivirieuiiiiiieiciiiiiisieieitt sttt 151
Gridfica 31: relacion entre edad y puntuacion global del MMSE............cccccccovoivniiiinniiciniiieiiciee, 153
Gridfica 32: Media e intervalo de confianza de la puntuacién del Apgar Familiar segun el intervalo del
MMSE CALEOTICO ..ttt 155
Gridfica 33: media e intervalo de confianza de la puntuacién de la dimensién Optimismo segiin el
intervalo del MMSE CALEZOTICO ........cvoveviviiiiiiiiiiiicicicictctcct s 156
Gridfica 34: media e intervalo de confianza de la puntuacion de la dimension Pesimismo segiin el intervalo
Ael MMSE CALEGOTICO. .....vveviiiiiiitiiiicictcict ettt 157
Grifica 35: media e intervalo de confianza de la puntuacion de la escala EVA seguin el intervalo del
MMSE CALEGOTICO ..ttt 158
Gridfica 36: media e intervalo de confianza de la puntuacion del COS seguin el intervalo del MMSE
CALEGOTICO...vvviiiieietete ettt b et 159
Grifica 37: media e intervalo de confianza de la puntuacion ansiedad — depresion de Goldberg segiin el
intervalo del MMSE CALEZOTICO ........cvoviveviiiiiiiiiiiiiieieictctcetts et 160
Grifica 38: media e intervalo de confianza de la puntuacion del cuestionario Salud General de Goldberg —
dimension GHQ segiin el intervalo del MMSE CAtegOTiCO .......covvvevivviriiiiiiiiiiiiiiiciciciicecceen 161

Grifica 39: media e intervalo de confianza de la puntuacion del cuestionario Salud General de Goldberg —

dimension CGHQ seguin el intervalo del MMSE categorico..........ccoovvveviviviiiiiiiiiiiieiiiiieiciiciciencnnan 162
Grifica 40: APGAR Familiar - puntuacion medifl............ccoceuevevivieviuiiiiniiiiiiniiiseicsisencsis s 164
Grifica 41: APGAR categ0rico - POYCENEAJES.........covovvveveeiiiiiiiiiiieiciciiectctc e 165
Gridfica 42: APGAR categ0rico, distribucion SEQUI SEX0S. ........ccvvvviuiiviiiiriiiiiiiieiiiiieisciisssiecssisieaean, 165
Grifica 43: APGAR categorico, distribucion segtin nivel de estudios. .............cccccvvvvivviviviiiiiiiiiinnnnn, 166
Grifica 44: APGAR categorico, distribucion segtin comorbilidad. ..............cccoovviniiiiiiiniiniiiiiicnnn, 166
Grifica 45: Ansiedad — Depresion de Goldberg, puntuacion media. ............cccocovvvvvieneviiiiinnncniinenennn, 178
Grifica 46: media subdimension Ansiedad ..............ccovvvvviviiiiiiiiiiiiiiiiic 179
Grifica 47: media subdimension depresiOn.............ovvviviviiiiiiiiiiiiiiiiicc s 179

Grifica 48: media de las subdimensiones del cuestionario Ansiedad — Depresion de Goldberg segtin sexos

20



ACRONIMOS






ACRONIMOS

ACV: Accidente Cerebro Vascular

ADRDA: Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association
APA: American Psychiatric Association

CDR: Clinical Dementia Rating

CIE: Clasificacion Internacional de Enfermedades

COS: Cuestionario Oviedo del Suefio

DCL: Deterioro Cognitivo Leve

DCM: Deterioro Cognitivo Moderado

DFT: Demencia Frontotemporal

DLB-DCL: Demencia por Cuerpos de Lewy

DSM: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
EA: Enfermedad de Alzheimer

EP: Enfermedad de Parkinson

EV: Esperanza de vida

FAST: Functional Assessment Staging

FV: Fluidez Verbal

FVS: Fluidez Verbal Semantica

GDS: Global Deterioration Scale

GNCD: Grupo de Neurologia de la Conducta y Demencias
LOT: Life Orientation Test

MMSE: Mini Mental State Examination

NIA: Instituto Nacional sobre el Envejecimiento

NINCDS: National Institute of Neurological and Communicative Disordersand Stroke
OMS: Organizacion Mundial de la Salud

PAE: Proceso de Atencién en Enfermeria

SEN: Sociedad Espafola de Neurologia

SNC: Sistema Nervioso Central
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JUSTIFICACION

La actual perspectiva demografica indica que, previsiblemente, la proporcién de
personas mayores se intensificara en los préximos afios de forma considerable.
La disminucion de las tasas de natalidad y de mortalidad infantil, junto al
progreso en la lucha contra las enfermedades transmisibles, los avances de la
medicina en general y de la calidad de vida, se traducen en un aumento de la
esperanza de vida (EV) de la poblacion.

Este incremento en la EV conlleva a la aparicion y aumento de enfermedades
fisicas, psiquicas y sociales, cronicas e incapacitantes, relacionadas con la
edad. El envejecimiento es universal y progresivo, y viene condicionado por los
grupos sociales, la carga genética, el ambiente, y las situaciones de salud e
higiénico-dietéticas de cada persona.

Segun datos demograficos de las Naciones Unidas, en un plazo de 50 afos
habra mas personas mayores de 60 afos que nifios menores de 15.
Actualmente una de cada diez personas tiene menos de 60 afos, y en 2050 la
proporcion sera de una de cada cinco.

En Espana, el INE recoge que, en el afio 2020, el 19,7% de la poblacién sera
mayor de 65 afos, y en el afio 2050 el porcentaje alcanzara el 31,2%, siendo el
grupo de mayores de 75 afios quien mas sufra este incremento, ya que pasara
de ser el 7,6% en el 2002 al 16,8% en el 2050.

La poblacion envejece, y este proceso conduce irremediablemente a la
aparicion de un numero importante de enfermedades ligadas a la edad.

De ellas, destaca de forma importante la demencia, ya que, por su impacto
clinico-sanitario, es el tercer problema de salud de los paises
“superdesarrollados” detras de la enfermedad cardiaca (Sindrome Coronario
Agudo), accidente cerebrovascular (ACV) y el cancer (Besga Basterra 2008).
Igualmente, la enfermedad crénica representa desde hace afos un foco de
interés para los profesionales de enfermeria, dado su caracter progresivo,
incapacitante e irreversible, que afecta de forma holistica a todas las

dimensiones del ser humano, comprometiendo tanto a su salud como a su
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calidad de vida.

Dentro del contexto de cronicidad, se encuentran aquellas enfermedades
relacionadas con la neurodegeneracion, siendo una de las mas prevalentes la
demencia, y dentro de este grupo la Enfermedad de Alzheimer (EA) (Vargas
Escobar 2012); (Martin Carrasco 2006); (Besga Basterra 2008).

En general se considera que la prevalencia de la demencia aumenta con la
edad, y se duplica cada 5 afos sin existir clara diferencia entre sexos antes de
los 75 afios, ya que a partir de esta edad si que predomina un aumento en las
mujeres. La prevalencia de las demencias en Espafia se halla en el 9'5% (para
la poblacion mayor de 65 afios), donde el 7’5% son hombres y el 11'2%
mujeres. La prevalencia europea se estima en el 0'8% para personas de 65
anos, y del 28% para mayores de 90 afios. El 48% de estas cifras son
Demencias tipo Alzheimer (Pérez-Martinez 2012c).

Se ha estimado que en los ultimos afos la prevalencia ha alcanzado el 3,9%
de la poblacién mundial, disparandose este incremento al 6,9% en 2020 y un
13,1% en 2040 (Ruiz Ramos 2012).

Asi, podemos decir que el envejecimiento global de la poblacion va a
determinar el siglo actual. Esto conlleva no sélo consecuencias econémicas,
politicas y sociales; ademas, y de forma imperativa, supone un impulso en la
creciente epidemia de demencia.

Sosa — Ortiz et al, y Prince M et al, en sendos estudios acerca de la
epidemiologia de las demencias y la Enfermedad de Alzheimer, a través de
una revision de la literatura relevante, reportan que hay un numero
considerable de personas con demencia en todo el mundo y plantean el
aumento de estas cifras de forma exponencial. Estos estudios estiman que en
2010 habia 36,5 millones de personas diagnosticadas de demencia, con 7,7
millones de casos nuevos al afio, un nuevo caso de demencia cada 4
segundos y se prevé se duplicara cada 20 afios, a 65,7 millones en 2030 (63%
de la poblacién), y 115,4 millones en 2050 (71% de la poblacion).

En 2010, el 58% de todas las personas con demencia pertenecian a paises

con ingresos bajos o medios (Sosa-Ortiz et al. 2012); (Prince et al. 2013).
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Se ha descrito un incremento de las tasas de pacientes con demencia, sobre
todo de tipo Alzheimer, en los ultimos 20 afos, aumento debido a la
contribucion de factores como son el progresivo envejecimiento de la poblacion
(que supone un mayor porcentaje de personas en edad de riesgo), la mejora
de las condiciones socioeconomicas, los avances en el tratamiento meédico y la
mayor supervivencia después del inicio de la enfermedad (Pérez-Martinez
2012e). En Hervas (2003), se constata que, en ancianos institucionalizados,
esta prevalencia es mayor, llegando hasta los dos tercios (Hervas et al. 2003).
Actualmente todavia no se ha logrado determinar con claridad un agente
causal concreto para las demencias, pero la causa parece ser multicausal y
heterogénea, y relacionada con la edad (Sosa-Ortiz et al. 2012); (Prince et al.
2013).

Las demencias han pasado de ser consideradas problemas mentales (que eran
resueltos en el ambito socio-sanitario) a ser enfermedades con posibilidad de
tratamiento, pues actualmente han surgido nuevas evidencias respecto a su
etiologia; ademas, al aumentar su prevalencia, hoy ya constituyen un problema
importante en el ambito clinico como de salud publica de los paises
desarrollados, y son el paradigma de enfermedad en la poblacion anciana
(Ruiz Ramos 2012); (Besga Basterra 2008).

El deterioro progresivo de las capacidades cognitivas e intelectuales
desencadenados por la propia enfermedad, asi como las modificaciones en el
estado de animo y conductuales, repercuten no solo en el propio individuo, sino
también en el nucleo familiar. El declive fisico y psiquico condiciona la
funcionalidad de la persona y genera una situacion en la que el enfermo se
torna cada vez mas dependiente, precisando de un cuidador que le apoye en
las actividades de la vida diaria y mantenga un entorno adecuado para él, pues
los multiples deterioros cognoscitivos de la demencia se suelen asociar a
ansiedad, depresion y trastornos del suefio (Vargas Escobar 2012); (OMS
2015); (Balbas Liafio 2005).
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El diagnostico precoz de la demencia y de otras enfermedades
neurodegenerativas ha sido firmemente sustentado por las guias de atencion
especializadas, pues su importancia no solo radica en el punto de vista
sanitario, sino también en el social y econédmico. En la ultima década se ha
incrementado el interés y la produccién cientifica centrada en conocer los
factores de riesgo, patogenia, marcadores biolégicos, etc., con el fin de
describir la intervencion mas adecuada, farmacoldgica y psicosocial, y asi
retrasar la evolucion de la demencia y la institucionalizacion.

El conocimiento acerca de estas enfermedades y el disponer de herramientas
de cribado desde el primer nivel asistencial facilita la toma de decisiones sobre
aspectos socio-sanitarios relacionados con el enfermo, ayudando a reducir
costes sanitarios asociados al uso de servicios a domicilio y especializados. Es
de vital importancia conocer los factores relacionados con las enfermedades
neurodegenerativas para poder implementar estrategias de prevencion que
logren revertir su incidencia en la poblacién anciana (Contador et al. 2009), asi
como también conocer lo concerniente a otras enfermedades mentales
cronicas que cursan con afectacion del estado de animo, como los sindromes
ansioso-depresivos, pues dichas patologias se han demostrado que afectan a
la capacidad cognitiva, y con probable aparicion de demencia (Hervas et al.
2003). Es imprescindible reevaluar constantemente la prevalencia y el numero
global de afectados con demencia, dadas las importantes implicaciones para la
politica social y publica, y para la planificacién sanitaria. Estas proyecciones
futuras de la cantidad de personas con demencia pueden ser modificadas de
forma importante por las acciones de intervencion en materia de prevencion
para intentar disminuir la incidencia, mejorar el tratamiento y la atencion para
promover un aumento de la supervivencia, y asi llevar a cabo intervenciones
que modifiquen la enfermedad, impidiendo o frenando su progresién (Prince et
al. 2013).
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MARCO TEORICO

Capitulo I. Envejecimiento y demencia.

El envejecimiento cerebral normal

El cerebro humano disminuye progresivamente su masa en relacion al
envejecimiento a partir de los 40 anos, a un ritmo de un 5% de su peso cada
diez afnos. Los cambios observados no tienen una distribucion global vy
homogénea, sino que son determinadas areas como el I6bulo frontal y temporal
las que presentan un mayor numero de cambios, esto es, la memoria y la
atencion.

En el proceso de envejecimiento, y tal y como ocurre en el resto de células
organicas, se producen cambios en las células del sistema nervioso central:
aumento del estrés oxidativo, acumulacién de dafos del ADN de las proteinas,
de los lipidos o los acidos nucleicos.

El cerebro disminuye su volumen, hasta un 15%, con un aumento del tamano
de los surcos y disminucion de las circunvoluciones cerebrales. También se
producen cambios en la estructura glial; aparece pérdida de la arborizacion
dendritica con pérdidas en las conexiones sinapticas de muchas neuronas por
el empobrecimiento de moléculas importantes para la conexidén sinaptica y la
neurotransmision. Ademas, se detecta la presencia en las diversas estructuras
cerebrales de elementos andmalos como placas seniles formadas por proteina
amiloide, ovillos neurofibrilares constituidos por proteina tau hiperfosforilada,
degeneracion granulovacuolar, depdsito de lipofuscina (a nivel intraneuronal,
indica estrés oxidativo y perioxidacion lipidica), depdsito de melanina, de
aluminio o cobre.

Se pueden apreciar neuronas atroficas y distréficas, pero también hipertréficas
y/o hiperactivas debidas a la adaptaciéon neuronal (Toledano et al. 2014);
(Besga Basterra 2008).
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Las neuronas tienen control homeostatico significativo sobre las funciones
fisiologicas basicas como la excitabilidad sinaptica, la expresion génica y la
regulacion metabdlica, de forma que estos importantes cambios en el Sistema
Nervioso Central (SNC) afectan a la coordinacion del SNC en la actividad
integradora del organismo, e influye notablemente en la calidad de vida del
individuo.

Estos cambios funcionales que se dan en el proceso de envejecimiento
influyen en el sustrato neuronal y en las funciones cognitivas, confiriendo el
perfil neuropsicolégico especifico del envejecimiento normal, que viene
determinado por un declive en las funciones cognitivas como la atencion, las
funciones visuoespaciales, las funciones ejecutivas y el lenguaje. Este declive
no se da por igual en todas las funciones, ni necesariamente coinciden en un
mismo individuo. La unica caracteristica universal del envejecimiento es el

enlentecimiento en la velocidad de procesamiento de la informacion.

En condiciones normales, se afecta principalmente la memoria para hechos
recientes, manteniéndose conservada la remota y la inmediata. Un deterioro
normal del funcionamiento cognitivo implica una reduccion de la capacidad
para evocar nombres o hechos recientes o antiguos, abarcando desde los
olvidos transitorios, meramente subjetivos, hasta aquellos trastornos mas
severos de la capacidad de recordar cuando se roza la demencia. Este
trastorno con un grado mas severo de pérdida cognitiva es lo que se denomina
olvido senil, alteracion mnésica dependiente de la edad, deterioro cognitivo
leve o Sindrome Amnésico de la Senilidad.

Por todo esto, los actuales intentos de prolongar la esperanza de vida y lograr
con ello una buena calidad de vida, se torna prioritario descifrar los
mecanismos implicados en el envejecimiento neuronal normal, pues se ha
constatado que una alteracién de estos acontecimientos de declive pueden
tener consecuencias graves en el proceso fisiolégico del envejecimiento y la
neurodegeneracion (Besga Basterra 2008); (Shankar 2010); (Salech et al.
2012).
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Es patente que hay un limite indefinido entre lo que inicialmente se denominé
senescencia psicologica y fisiologica, o efectos del envejecimiento social -
cerebral normal, y la senescencia patolégica (demencia). Se cree que a medida
que la senescencia fisiologica y psicolégica se convierte en senescencia
patolégica, a menudo se detectan alteraciones perceptivas y mnésicas, y que
la alteracion de la percepcion, el deterioro de la memoria, entre otros, suelen

marcar el comienzo de una demencia senil (Weiner & Lipton 2010).

El envejecimiento cerebral patolégico

El deterioro cognitivo

El deterioro cognitivo ligero se define como el estado transicional entre los
cambios cognitivos del envejecimiento normal y la demencia muy temprana.

Se encuentra a diario en la practica clinica un numero importante de pacientes
que presentan alteraciones o cambios susceptibles en sus capacidades,
respecto a su estado previo, capaces de producir un trastorno en sus
actividades, pero en grados no suficientes para considerar al paciente como
demente, aunque si se corrobora que su estado presente discrepa
sensiblemente de la normalidad.

Por esta razén, desde hace anos se ha debatido sobre la idoneidad de usar
otros términos para hacer referencia a la demencia, prefiriéndose sobre todo el
término deterioro cognitivo, ya que, al ser un término mas amplio, se abarca
también el porcentaje de individuos a los que podria ser aplicable en la practica
habitual, pues este concepto refleja tanto aspectos cualitativos como evolutivos
(Pérez-Martinez 2012c).

En los ultimos afos ha aumentado en gran medida el interés acerca del
constructo de deterioro cognitivo ligero. Esta predileccion radica en la
necesidad de identificar de forma temprana las caracteristicas de
enfermedades como las demencias. El deterioro cognitivo ligero (DCL)
representa el estadio mas temprano de estas patologias y como tal, es

33



necesario su estudio e investigacion desde el punto de vista clinico,
epidemioldgico, estudios con neuroimagen y biomarcadores, vy de
neuropatologia (Pérez-Martinez 2012d). Asi pues, este deterioro afectaria a
distintas funciones cognitivas incluyendo al lenguaje, la percepcion
visuoespacial y la atencién. A este grupo pertenecen el declinar cognitivo
asociado a la edad, el declinar cognitivo leve, el declinar neurocognitivo leve y
el deterioro cognitivo - no demencia. Estos términos se tornan mas amplios, e
incluyen sujetos con otras enfermedades asociadas, lo que hace que la
comparacion con los sujetos que solo tienen afectada la memoria sea dificil.

En el estudio de como el de Armas Castro (Armas Castro & Garcia Carrasco
2009), se sugiere que fue Levy en 1994, quien propuso el término “declinar
cognitivo asociado a la edad” (traduccion de Age Associated Cognitive Decline
- AACD -) para denominar un deterioro en cualquier capacidad cognitiva
relacionado con la edad; y que mas tarde Graham y colaboradores propusieron
el término “deterioro cognitivo - no demencia” (traduccion de Cognitive
Impairment No Dementia - CIND -) definicion mas amplia, ya que incluye
cualquier deterioro de la memoria, del aprendizaje, del lenguaje y de las
funciones percepcion-motora y ejecutiva, en ausencia de demencia. También
describe la definicion de dos subtipos de deterioro: el deterioro aislado de la
memoria y el deterioro cognitivo cerebro vascular - no memoria, debido a la alta
prevalencia de la enfermedad vascular en los ancianos y la alteracion que

produce ésta en su memoria y su funcion cognitiva.

Criterios para el diagnéstico clinico del deterioro cognitivo leve

Hoy todavia no existe un consenso en los criterios utilizados para el
diagnostico del DCL. Las diferencias entre estos criterios que pueden ser
aplicados pueden dar lugar a que se puedan incluir en el mismo grupo a
sujetos con una demencia incipiente, con un deterioro cognitivo relacionado
con la edad y otros con un deterioro cognitivo leve.

Esto conlleva a obtener resultados dispares en cuanto a la evolucion de estos
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pacientes, lo que evidencia la necesidad de definir correctamente el término de
DCL y aplicar criterios uniformes a los pacientes para incluirlos en los distintos
estudios. En 2004 se hizo una revision de todos los criterios utilizados hasta el
momento, los propuestos por la Clinica Mayo, y se concluyeron como
adecuados para el diagndstico clinico del DCL:

- La persona es normal, no presenta demencia.

- Evidencia de un deterioro cognitivo demostrado por un declinar subjetivo
referido por el paciente y/o un informador, junto a los déficits en las
pruebas cognitivas objetivas.

- Presenta un declinar cognitivo a lo largo del tiempo cuantificado
objetivamente mediante test neuropsicoldgicos.

- Las actividades de la vida diaria estan intactas y las funciones

instrumentales complejas también o minimamente afectadas.

Armas Castro, ademas, reporta en su estudio el concepto de la CIE-10 de
“declinar cognitivo leve” (traduccion de Mild Cognitive Decline), que incluye el
deterioro en los test cognitivos que valoran el lenguaje, la memoria o la
concentracion, secundario a una enfermedad definida.

También hace referencia al concepto recogido en el DSM-IV definido como “el
declinar neurocognitivo leve” (traduccién de Mild Neurocognitive Decline) como
el deterioro de la memoria, del aprendizaje, del lenguaje y de las funciones
percepcion-motora y ejecutiva (Armas Castro & Garcia Carrasco 2009).

El DSM-V ha incluido una categoria denominada trastorno neurocognitivo que
era conocido formalmente en el DSM-IV como demencia, delirio, amnesia y
otros trastornos cognitivos. En esta edicion ya se distingue entre 'grandes’
trastornos neurocognitivos 'leves' y. Trastorno neurocognitivo Mayor reemplaza
término del DSM-IV 'demencia u otras condiciones debilitantes ". Una adicidn
fundamental es "trastorno neurocognitivo leve ‘definido por una disminucién
notable en el funcionamiento cognitivo que va mas alla de los cambios
normales observados en el envejecimiento. Es un trastorno que puede
progresar a la demencia - importante, puede que no. Actualmente, nuestra

comprension de trastorno neurocognitivo leve se deriva de la investigacion
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sobre el deterioro cognitivo moderado. Considerando que existe actualmente
ningun tratamiento claro para trastorno neurocognitivo leve, muchas terapias
experimentales ahora y en el futuro se centran en la prevencion secundaria, es
decir, la disminucién del riesgo de progresidn a los principales trastornos
neurocognitivos (Sachs-Ericsson & Blazer 2014).

El término deterioro cognitivo leve (DCL) se ha usado en la literatura durante
varios afos como un estado de transicion entre el envejecimiento normal y una
enfermedad de Alzheimer (EA) muy leve, pero esta afirmacién puede ser
cuestionada ya que no todos los sujetos con DCL desarrollan ese tipo de

demencia, especialmente cuando se estudia la poblacion general.

En 1962 se utilizé por primera vez el término “olvidos seniles benignos” versus
“‘malignos” para diferenciar aquellas quejas de pérdida de memoria que no
evolucionan y con buen pronostico a largo plazo, de aquellas que indican
enfermedad. Este hecho reporta un punto de vista contrastante con la
descripcion de los “olvidos senescentes benignos” para distinguir la pérdida de
memoria benigna y leve, asociada frecuentemente con sintomas depresivos,
de aquella pérdida maligna que es precursora de la demencia.

En 1986 se propusieron criterios especificos para definir la alteracién de la
memoria de los ancianos. Se usd por primera vez el término “pérdida de
memoria asociada a la edad”, intentando clasificar aquella alteracion subjetiva
y objetiva de la memoria sin afectacion de otras funciones cognitivas y, por
tanto, sin demencia, en pacientes mayores de 50 afios.

Posteriormente se acuii6 el término “deterioro cognitivo leve”, donde incluye a
los individuos con una pérdida de memoria sintomatica y progresiva y con
determinados criterios diagndsticos, como son las quejas subjetivas de pérdida
de memoria, y la pérdida de memoria objetiva ajustada a la edad y al nivel de
educacion del sujeto, que no cumple criterios de demencia. Esta definicion es,
presumiblemente, una herramienta muy util para lograr identificar aquellos
sujetos con una enfermedad de Alzheimer incipiente (Armas Castro & Garcia
Carrasco 2009); (Lorenzo Otero & Fontan Scheitler 2003).
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Asi pues, deterioro cognitivo leve hace referencia al deterioro cognitivo mayor
de lo esperado para la edad y la educacién de un individuo, pero que no
interfiere notablemente con las actividades de la vida diaria.

La prevalencia en estudios epidemiolégicos basados en la poblacion oscila
entre el 3% y el 19% en los adultos mayores de 65 afios. Algunas personas
con deterioro cognitivo leve parecen permanecer estables o vuelven a la
normalidad con el tiempo, pero mas de la mitad progresan a la demencia en los
siguientes 5 afios. Es por esto que el deterioro cognitivo leve puede ser
considerado como un estado de riesgo para la demencia. El subtipo amnésico
de deterioro cognitivo leve tiene un alto riesgo de progresion a enfermedad de
Alzheimer, y podria constituir una fase prodrémica de este trastorno (Gauthier
et al. 2006).

Diversos estudios manifiestan que la tasa de progresion de la demencia
amneésica a la enfermedad de Alzheimer clinicamente diagnosticable se estima
en el 15% por ciento por afio, traduciéndose esto en el 80% en los seis afos
posteriores al diagnodstico de deterioro cognitivo leve amnésico (Petersen et al.
2005).

La demencia. Concepto y clasificacion.

El término latino “dementia” hace referencia a “pérdida de inteligencia” (de-
particula privativa, mens- inteligencia”) (Caamaro Ponte 2003).

Segun el diccionario de la RAE, encontramos definida la palabra demencia
(Del lat. dementia) (RAE 2014):

1. f. Locura, trastorno de la razon.
2. f. Med. y Psicol. Deterioro progresivo e irreversible de las facultades

mentales que causa graves trastornos de conducta. Demencia senil.

Mesulam, citado por Arango et al, la define como “un sindrome clinico que

consiste en un inicio insidioso de trastornos cognitivos y de comportamiento,
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con un deterioro progresivo que eventualmente interfiere con actividades de la

vida diaria que son apropiadas para la edad del paciente” (Arango et al. 2003).

Y en el Diccionario médico- bioldgico, historico y etimolégico de la Universidad
de Salamanca encontramos la siguiente definicion del concepto demencia
(Cortés Gabaudan & Urefia Bracero 2011):

1. f. (Patol. Neurol.) Trastorno mental organico adquirido, caracterizado por
la pérdida progresiva de las capacidades intelectuales, que interfiere
con la vida social y ocupacional. Incluye afectacion de la memoria,
lenguaje, pensamiento abstracto, relaciones espaciales, y alteraciones
de la personalidad y la conducta.

2. f. (Psiquiatria/Psicol.) Trastorno mental, organico y adquirido
caracterizado por pérdida severa de las capacidades cognitivas. Se
acompana de afectacion de la personalidad, la conducta y el juicio.

[dé- lat. 'hacia abajo ', 'disminucion' + ment(em) lat. 'mente’, 'inteligencia’

+ -ia(m) lat. 'cualidad']

También la Sociedad Espafiola de Neurologia (SEN), hace su definicién de la
demencia como “aquella situacion en la que coinciden alteraciones de, al
menos, dos de las siguientes areas cognitivas: atencion/concentracion,
lenguaje, funciones ejecutivas, memoria, funciones viso-espaciales, agnosias,
conducta y praxis. Para confirmar el diagnoéstico, ademas, se debe cumplir que
sea adquirida, objetiva con la valoracion neuropsicologica y persistentes en el
tiempo” (Romero et al. 2012).

Asi pues, el concepto de demencia no hace referencia a ninguna enfermedad
en particular; hace hincapié a un conjunto de signos y sintomas relacionados
con la disminucion de la capacidad mental (Tomaszewski Farias et al. 2011).

La demencia se define como un sindrome adquirido, producido por una causa
organica, capaz de llevar a un deterioro persistente de las funciones mentales
superiores que deriva en una incapacidad funcional tanto en el ambito social
como laboral. Es un conjunto de signos y sintomas de diversa indole, que dan

lugar a un deterioro intelectual en el paciente, de suficiente envergadura para
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producir un deterioro de sus capacidades funcionales e interferir en sus
actividades de la vida diaria. Suele ser de curso crénico y en la mayoria de las
ocasiones irreversible y progresivo (Pérez-Martinez 2012c); (Ruiz Ramos
2012).

Su rasgo principal esta asociado a la alteracién progresiva de funciones
cognitivas tales como la memoria, el lenguaje, razonamiento... Estos déficit
suelen ir acompafados de pérdidas en la capacidad funcional, pudiendo
ocasionar una discapacidad, y segun la etiologia y su consecuente tipologia,
suelen manifestarse de distinta forma y con un orden progresivo diferente
(Dominguez Orozco et al. 2011).

Las demencias han pasado de ser consideradas problemas mentales (que eran
resueltos en el ambito socio-sanitario) a ser enfermedades con posibilidad de
tratamiento, pues actualmente han surgido nuevas evidencias respecto a su
etiologia; ademas, al aumentar su prevalencia, hoy ya constituyen un problema
importante en el ambito clinico como de salud publica de los paises
desarrollados (Ruiz Ramos 2012).

Segun Weiner, el término demencia ha evolucionado a través de la historia,
recibiendo diversos nombres como paranoia, idiotismo, necedad, imbecilidad
adquirida, senilidad, psicosis senil, o sindrome cerebral organico crénico, e
indica que fue Hipdcrates quien identificd el cerebro como el lugar de la funcion
mental, y fue el primero en reconocer como enfermedades los trastornos de la
funcion mental, que dividié en epilepsia, mania, melancolia y paranoia (este
ultimo término como equivalente de deterioro mental). Numerosos
observadores diferenciaron, afnos después, este sindrome de otros sindromes
mentales en base a que sus primeros efectos eran sobre la memoria y el
razonamiento, inusualmente se daba una recuperacion, los efectos sobre el
sistema motor aparecian tardiamente y, a menudo, progresaba a la pérdida
total del cuidado de si mismo y de la comunicacion (Weiner & Lipton 2010).
Desde la antiguedad, se habia observado que el funcionamiento cognitivo se
podia alterar después de una lesion craneoencefalica o en asociacion con

enfermedades sistémicas, pero que, en algunos casos, no se podia hallar
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ninguna asociacion excepto el deterioro general del envejecimiento. Al mismo
tiempo se habia observado que las personas que llegaban a una edad
avanzada presentaban un deterioro cada vez mayor: disminuian la vision y la
audicién, la masa y la fuerza musculares, y se enlentecia la digestion y la
evacuacion. Estas reflexiones dieron origen al concepto de senilidad, el
desgaste gradual del organismo.

Los principales hitos en el campo de la demencia se produjeron alrededor del
comienzo del siglo XX, avanzando en el conocimiento de su clinica y patologia,
sobre todo; pero la evoluciéon de su concepto, tuvieron lugar desde momentos

mas remotos de la historia de la humanidad (Caamario Ponte 2003):

Tabla 1: Evolucién del concepto de demencia

EPOCA CONCEPTO DE DEMENCIA
Antiguo Egipto y cultura greco-romana Influencia de la edad en la patologia de la
cognicion.
Antigua Grecia (Ley de Solén) Deficiencia mental senil
Siglo Il a.C. (Areteo de Capadocia) Causas organicas de enfermedad mental

(distincién entre patologias
neuropsiquiatricas agudas y cronicas,
destacando como caracteristica principal de

la demencia la irreversibilidad)

Siglo | a.C. (Cicerdn, Celsus, Hipdcrates, | Concepto de demencia, relacionandolo con
Galeno) alteraciones cerebrales (mentales e

intelectuales)

Edad Media Supersticién y el chamanismo como
explicacion de la mayoria de los cuadros

mentales
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Renacimiento

Asociacién de la demencia con pérdida de
memoria y comportamientos regresivos -

enfoque humanitario.

Siglos XVIIl 'y XIX (Pinel, Esquirol)

Descripciones detalladas de enfermos
dementes, clasificacion en formas agudas y
cronicas; y percibir formas seniles (pérdida
de sensibilidad social, inteligencia vy

voluntad).

Siglo XIX (Franz Gall y Paul Broca)

Papel del cerebro y el concepto de la
localizacion de las funciones y las lesiones
cerebrales, existencia de alteraciones
neuroanatémicas bien definidas en las

enfermedades mentales.

Finales del siglo XIX (Santiago Ramoén vy
Cajal)

Uso de fijadores como el alcohol y el
formaldehido en las técnicas empleadas
sobre el tejido cerebral: inmunohistoquimica
y aislamiento de proteinas y

neuromediadores.

Evolucion del concepto de demencia (Caamaro Ponte, 2003). Fuente: elaboracion propia.

En el siglo XIX, James C. Pritchard, impulsor del concepto de la psicopatia,

identificd que en los estadios iniciales de la demencia existia un deterioro de la

memoria a corto plazo con conservacion casi intacta de la memoria a largo

plazo, y describié cuatro estadios en la demencia, donde especificaba que en

el primer estadio se deterioraba la memoria reciente, el segundo cursaba con la

pérdida de la razon, el tercero con pérdida de la comprension y el cuarto con la

pérdida de los actos instintivos (Armas Castro & Garcia Carrasco 2009).

También en el siglo XIX, el médico alienista francés Jean Esquirol diferencié
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demencias agudas (causadas por fiebre o hemorragias), demencias cronicas
(causadas por alcohol, epilepsia, mania) y demencia senil ocasionada por la
edad; y el psiquiatra aleman Wilhelm Griesinger, en su tratado de las
enfermedades mentales, hizo menciéon a la demencia presenil. EI médico
psiquiatra Wilks en 1864, con su publicacion en The British Journal of
Psychiatry “Notas clinicas en la atrofia cerebral’, describia la asociacion entre
sintomas psiquiatricos y lesiones organicas, como la disminucion del grosor de
la corteza; y el psicoanalista Redlich, en 1889, describe placas seniles en dos
casos de demencia que él considero “esclerosis miliar”.

En Caamafno Ponte encontramos que la primera referencia histérica de la
Enfermedad de Alzheimer fue descrita el 3 de Noviembre de 1906, en la 882
Reunién de Psiquiatras, en Tuebingen (Caamafno Ponte 2003).

En esta reunion, Alois Alzheimer presentd una comunicacion sobre una
enfermedad peculiar de la corteza cerebral, en la que se mostraba el caso de
una paciente de 51 afos, cuya sintomatologia consistia en desorientacion,
amnesia, afasia, apraxia, agnosia, celotipia, conductas anémalas y evolucion
rapida del deterioro. El fallecimiento de la paciente en menos de cinco afios y la
necropsia de su cerebro permiti6 a Alzheimer describir la pérdida de corteza
cerebral, modificaciones en las neurofibrillas (ovillos neurofibrilares), pérdida
neuronal, y abundantes depdsitos de sustancia (hoy amiloide) en corteza
cerebral y glia.

La ponencia del Dr. Alzheimer pas6 desapercibida, e inicialmente rechazada
para publicacion. El caso se publico en 1907, un afo después de ser
presentado, y sirvio de base para que en 1910 Kraepelin, en su Textbook of
Psychiatry, acuiara el término de Demencia Presenil de Alzheimer, descripcion
sin demasiada transcendencia inicialmente.

La descripcion de la demencia tipo Alzheimer supuso la aparicion de una nueva
entidad y marco un cambio mental que trasformd la ciencia médica y la
nosologia de las todas las patologias neurodegenerativas.

Alois Alzheimer considerd que la dolencia que él empezd6 a describir era una

entidad rara; actualmente es una de las enfermedades mas conocidas y
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frecuentes en nuestro medio, siendo considerada una verdadera epidemia de
los siglos XXy XXI por el envejecimiento poblacional global.

Segun Medline s6lo 42 articulos incluian la palabra clave “Alzheimer” hasta
1975. Motivos sobre todo demograficos han hecho que tras ese afo la
repercusion social y cientifica de la Enfermedad de Alzheimer crezca
exponencialmente, promoviéndose la creacion de Institutos especialmente
dedicados a ella en todo el mundo; coexistiendo ademas con una alarma social
creciente y la progresiva dedicacion de congresos cientificos, presupuestos y
medios exclusivos para la lucha contra ella en todas las sociedades
avanzadas.

En 1977 se evidencid que los cambios patologicos de la enfermedad se daban
igualmente en pacientes mayores de 65 afios. Este descubrimiento supuso la
apertura de la era moderna de investigacion al reconocer que no solo era una
rara entidad presente en enfermos preseniles. Junto a esto, la descripcion de
las proteinas microtubulares que abundan en las neuronas (tubulin associated
unit —tau-) abrié el camino al conocimiento de como se forman de los ovillos
neurofibrilares y su papel patogénico en la cascada de muerte celular, e hizo
posible que se empezaran a correlacionar los cambios neuropatologicos del
mal con la progresién clinica y la severidad de la demencia (Pérez-Martinez
20129).

La EA es una enfermedad neurodegenerativa progresiva, que se manifiesta
mediante el deterioro cognitivo y trastornos en la conducta. Se caracteriza por
una pérdida progresiva de la memoria y de otras capacidades mentales. A
medida que las células nerviosas mueren, las diferentes zonas del cerebro se
van atrofiando. Es la forma mas comun de demencia, no tiene cura y es
terminal, aparece con mayor frecuencia en personas mayores de 65 anos de
edad.

Esta enfermedad produce una interferencia importante en el funcionamiento del
individuo, y aunque se desarrolla de manera diferente para cada persona,
presentan muchos sintomas comunes. Las caracteristicas clinicas iniciales que

se observan se creen erroneamente que estan "relacionados con la edad". En
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las primeras etapas, el sintoma mas comun es la dificultad para "recordar los
acontecimientos recientes (Caamafo Ponte 2003); (Acosta 2013). En la
mayoria de casos, el debut se observa en personas mayores de 60 afos,
aunque también se puede presentar en individuos jévenes, y se duplica la
prevalencia cada 5 afos a partir de esa edad. La mayor parte de los casos de
inicio presenil se va a dar en un contexto de agregacidn familiar con un patron

de herencia autosémico dominante.

Es de suma importancia para realizar una buena historia clinica contar con un
informador distinto del paciente, ya que éste ultimo a menudo no reconoce sus
déficits o bien no es capaz de contarlos de forma fidedigna (Pérez-Martinez
2012b). Las manifestaciones iniciales en la mayoria de los casos consisten en
una afectacion selectiva y progresiva de la memoria, aunque pueden darse
casos de clinica atipica. La presentacion de la EA en forma de alteracion
precoz de la personalidad, el comportamiento y las funciones ejecutivas se ha
denominado variante frontal de la EA.

Herrero-San Martin y colaboradores, reportan un caso clinico de dos pacientes,
una mujer y un hombre de 60 y 52 afnos respectivamente, que presentaron un
cuadro progresivo de deterioro cognitivo con afectacion inicial de las funciones
ejecutivas y cambio de personalidad, junto con alteraciones del estado de
animo, con diagnostico inicial de probable demencia frontotemporal. Los
resultados de la necropsia para ambos casos reportaron datos compatibles con
el diagndstico de EA, con afectacion fundamentalmente de los I6bulos
frontales. Los autores concluyen que la EA tiene una forma heterogénea de
presentacion, lo que puede originar errores en su diagndstico inicial, dado que
los criterios clinicos actuales no recogen de modo suficiente esta variabilidad
clinica. De aqui surge la importancia de prestar atencién a las formas atipicas
de la EA con el objeto de desarrollar nuevos métodos diagnosticos que
permitan diferenciar la EA del resto de procesos degenerativos (Herrero-San
Martin et al. 2013).
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Criterios diagnosticos de la demencia

En la actualidad para el diagnostico de un deterioro cognitivo o0 una demencia
existen numerosos criterios, y se han incluido aspectos neuropsiquiatricos
como el deterioro en el control emocional, el comportamiento social o en la
motivacion. Se otorga la misma trascendencia a las alteraciones del muchas de
las funciones superiores, incluyendo la esfera emocional, comportamental y de
la personalidad. Todos estos aspectos van a acompanar o preceder al déficit
cognitivo. Los déficits de cualquier area referidos por la anamnesis han de
evidenciarse en la exploracion neuropsicoloégica y deben ser corroborados por
un informador fiable (Pérez-Martinez 2012c). Recientes estudios tratan de
valorar aquellos casos con DCL que desembocan en EA, tratando de realizar
un diagnostico premortem de la enfermedad y asi realizar actividades
preventivas (Serra et al. 2010); (Saunders & Summers 2011).

Segun los criterios de la cuarta edicion del Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders (DSM-IV) y la décima revisién de la Clasificacion Internacional
de Enfermedades (CIE-10), el DCL es un sindrome caracterizado por una
alteracion adquirida y prolongada de una o varias funciones cognitivas, que no
corresponde a un sindrome focal y no cumple criterios suficientes de gravedad
para ser calificada como demencia. El diagnéstico del DCL se basa en la
objetivacion del deterioro cognitivo en el paciente con nivel de conciencia
normal, a través de pruebas neuropsicoloégicas estandarizadas, con puntos de
corte apropiados para la edad y nivel académico del sujeto, teniendo en cuenta
su actividad profesional (Armas Castro & Garcia Carrasco 2009).

En 1982, dos sistemas de estadiaje y clasificacién clinica de dafno cognitivo
fueron publicados, los cuales siguen siendo empleados en la actualidad sin
apenas modificaciones: el Clinical Dementia Rating (CDR), y la Global
Deterioration Scale (GDS) (Morris 1993); (Martinez de la Iglesia et al. 2002);
(Lorenzo Otero & Fontan Scheitler 2003).

La Escala Global del Deterioro para la Evaluaciéon de la Demencia Primaria
Degenerativa (GDS) divide el proceso de la enfermedad en siete etapas,
basadas en la cantidad de decadencia cognoscitiva (Reisberg & Franssen
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1999); (Reisberg et al. 1982); (Reisberg et al. 2010):

Tabla 2: Escala Global del Deterioro para la Evaluacién de la Demencia Primaria
Degenerativa (GDS)

Fase 1: Ningun declive cognitivo

Funcidn normal, sin pérdida de memoria.

Fase 2: declive cognitivo muy leve

Olvido normal asociado con el envejecimiento. No hay sintomas evidentes de deterioro.

Fase 3: Declive cognitivo leve

Falta de memoria creciente, dificultad leve en mantener la concentracién, funcionamiento de trabajo disminuido.
Percepcion de declinacién cognoscitiva (sobre todo los familiares). Duracién media: 7 afios antes del inicio de la
demencia.

Fase 4: Declive cognitivo moderado (etapa temprana de la demencia)

Dificultad en la concentracidn, disminucion en la habilidad para recordar eventos recientes, y dificultades en el
manejo de las finanzas. Problemas evidentes para llevar a cabo actividades complejas con éxito, negativa a reconocer
sus sintomas. Interacciones sociales mas dificiles. Problemas cognitivos muy claros en la evaluacién médica. Duracion
media: 2 afios

Fase 5: Declive cognitivo moderadamente severo (etapa media de la demencia)

Deficiencias serias de la memoria. Ayuda parcial en actividades basicas diarias (vestirse, bafiarse, preparar la comida).
Pérdida de memoria ante aspectos importantes de la vida actual (olvido del domicilio o numero de teléfono, no sabe
la hora, el dia, o donde estd). Duracidon media: 1,5 afios.

Fase 6: Declive cognitivo severo

Requieren ayuda completa para las actividades basicas diarias. Olvido de nombres de los miembros de la familia, muy
poco recuerdo de los eventos recientes. Pueden darse delirios, compulsiones, ansiedad o agitacién. Duracion media:
2,5 anos.

Fase 7: Declive cognitivo muy severo (demencia avanzada)

Pérdida de la capacidad para hablar y comunicarse. Pérdida completa de las habilidades psicomotoras. Duracién
media: 2,5 afos.

Escala GDS (Reisberg B, 1982; de Leén M J, Reisberg B, 1999; Reisberg B et al, 2010). Fuente: elaboracién propia.
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Por otro lado, la escala de Clasificacion de la Demencia Clinica (CDR) es el

sistema de clasificacion mas usado en las investigaciones de la demencia. Se

basan en la valoracion de las habilidades cognitivas y en la habilidad del

individuo para funcionar.

Evalla seis esferas: la memoria, la orientacion, el

juicio y la habilidad de resolver problemas, los eventos de la comunidad, el

hogar y las aficiones, y el cuidado personal (Morris 1993).

Tabla 3: Escala de clasificaciéon de la Demencia Clinica (CDR)

CDR-0: no tiene

demencia

Funcionamiento normal.

CDR-0.5: demencia muy

leve

Problemas con la memoria leves pero consistentes; algunas

dificultades con la hora y la habilidad de resolver problemas; leve

afectacion de la vida.

CDR-1: demencia leve

La pérdida de la memoria es moderada, especialmente para los

eventos recientes, e interfiere con las actividades diarias.

Dificultades moderadas para resolver los problemas; la persona no
puede funcionar independientemente en los eventos de la
comunidad; dificultades con las actividades diarias, especialmente

actividades complejas.

CDR-2: la demencia | La pérdida de la memoria es mas profunda, y la persona solamente

moderada retiene informacion muy bien aprendida; aparece desorientacion
ocasional en tiempo vy lugar, hay carencia del buen juicio,
dificultades en la resoluciéon de problemas; poca o ninguna funcién
independiente en casa; la persona solo es capaz de llevar a cabo
tareas simples y tiene muy pocos intereses.

CDR-3: la demencia | La pérdida de la memoria es grave; desorientacidn habitual en

severa tiempo y lugar; no tiene habilidades de juicio ni de resolver

problemas; no puede participar en los eventos de la comunidad;
requiere ayuda con todas las tareas de la vida cotidiana y requiere

ayuda con el cuidado personal; frecuente incontinencia.

Escala CDR (Morris J C, 1993). Fuente: elaboracién propia.
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La evaluacidn de los cambios en el rendimiento funcional y actividades de

habilidades de la vida diaria son un aspecto esencial de la evaluacion.

Las exploraciones de los cambios funcionales que se registran en los pacientes
con EA han dado lugar al desarrollo de otra medida de evaluacion, el
Functional Assessment Staging (FAST), que permite la evaluacién del deterioro
funcional en pacientes con AD durante todo el curso de la enfermedad (Sclan &
Reisberg 2005).

Desde los afios 80, para el diagndstico de demencia es necesario basarse en
la presencia de una serie de criterios operativos propuestos por diferentes
organismos internacionales como la American Psychiatric Association (APA) en
su Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV), la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) con la CIE-10 (ICD-10 -Classification
of Mental and Behavioural Disorders-), o el National Institute of Neurological
and Comunicative Disorders and Stroke (NINCDS)” (Caamario Ponte 2003). A
la vez que se desarrollaban los criterios para el estadiaje del dafio cognitivo,
también se publicaban las primeras definiciones sobre demencia por la
Asociaciéon Americana de Psiquiatria y el reporte de NINCDS/ADRDA (Armas
Castro & Garcia Carrasco 2009). Actualmente los criterios diagndsticos de
demencia mas utilizados son los del DSM (en su version mas reciente, el DSM-
V), los de la CIE-10, y los criterios NINCDS-ADRDA de la Asociacién
Americana de Psiquiatria (APA).

Los criterios CIE-10 tienen una orientacion mas epidemiologica, suelen ser
usados en estudios y ensayos clinicos. En esta clasificacion se enfatizan
aspectos tales como la duracion de la clinica de la demencia, que indica debe
ser de un minimo de 6 meses, y se especifican déficits adicionales como
alteraciones del control emocional, motivacion, capacidad de juicio,
procesamiento de informacion y cambio de comportamiento social (Pérez-
Martinez 2012c); (Rabins et al. 2014).
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Se sintetizan en:

- Criterio GI: Existen:

1. Deterioro de memoria, como:
a. Alteracion de la capacidad de registrar, almacenar y recuperar
informacion nueva.
b. Pérdida de contenidos mnésicos relativos a la familia o al
pasado.
c. Se debe especificar la gravedad del deterioro, desde leve, que
es un umbral para el diagnostico e implica interferencia con el

rendimiento y actividad de la vida diaria, a moderado o grave.

2. Deterioro del pensamiento y del razonamiento, con afectacion de
planificacion y organizacion, y del procesamiento general de la
informacion:

a. Reduccion en el flujo de ideas.

b. Dificultad para prestar atencion a mas de un estimulo a la vez.

c. Dificultad para cambiar el foco de atencién.

d. Se debe especificar la gravedad del deterioro, desde leve, que
es un umbral para el diagnostico e implica interferencia con el

rendimiento y actividad de la vida diaria, a moderado o grave.

- Criterio G2: Se mantiene conciencia clara. Posibilidad de Ia
superposicion delirio/demencia.

- Criterio G3: Existe deterioro del control emocional, motivacién o un
cambio en el comportamiento social manifestado al menos por una de las
siguientes conductas: Labilidad emocional, irritabilidad, apatia o
embrutecimiento en el comportamiento social.

- Criterio G4: Los sintomas del criterio G1 estan presentes al menos

durante seis meses.
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Los criterios propuestos en el DSM tienen mayor interés en la practica médica
habitual ya que estan sobre todo orientados al diagndstico clinico.

En su cuarta version revisada (DSM-IV-TR), se describen las demencias con la
caracteristica comun de déficit cognoscitivos multiples que implican un
deterioro de la memoria y al menos una alteracion cognoscitiva, como la afasia,
apraxia, agnosia, o alteracion de la capacidad de ejecucion. Estos déficit
suponen una gravedad suficiente como para interferir de forma significativa las
actividades socio-laborales de la persona, y puede representar una pérdida
respecto al nivel previo de actividad de del sujeto.

Se describen segun su posible etiologia: demencia debida a una enfermedad
médica, demencia inducida por sustancias (por ejemplo, debida a abuso de
drogas, a medicamentos, 0 a la exposicion a un toxico), demencia debida a
etiologias multiples o demencia no especificada (si la etiologia es
indeterminada).

La demencia no especificada se incluye para aquellos cuadros clinicos en los
que no se pueda determinar una etiologia especifica que explique los multiples
déficit cognoscitivos (DSM-IV-TR 2003). En la actual edicion del DSM-V, se
destacan diversos cambios respecto al DSM-IV-TR. Los diagnésticos de
demencia y trastorno amnésico quedan bajo la nueva entidad denominada
trastorno neurocognitivo mayor. Por otra parte, el DSM-V ahora reconoce un
nivel menos severo de deterioro cognitivo, el trastorno neurocognitivo leve,
que permite el diagndstico de sindromes menos invalidantes. Ademas,
proporciona una lista actualizada de los dominios neurocognitivos,
distinguiendo entre los principales niveles de deterioro, y diferenciar entre
subtipos etiolégicos.

En el DSM -1V, los criterios individuales en conjunto fueron designados para la
demencia de tipo Alzheimer, la demencia vascular y la demencia inducida por
sustancias, mientras que los otros trastornos neurodegenerativos se
clasificaron como la demencia debido a otra causa médica.

En el DSM-V, el trastorno neurocognitivo vascular leve o grave, y trastorno

neurocognitivo leve o grave debido a la enfermedad de Alzheimer se han
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conservado, mientras que los nuevos criterios separados se presentan ahora
en el trastorno neurocognitivo de leve a grave como trastorno neurocognitivo
frontotemporal, cuerpos de Lewy, la lesion cerebral traumatica, enfermedad de
Parkinson, infeccion por el VIH, la enfermedad de Huntington, enfermedad de
priones, otra condicion médica, y multiples etiologias. EI trastorno
neurocognitivo inducido por sustancias, por la medicacion y no especificado
también se incluyen como diagnosticos (APA - American Psychiatric
Association 2013).

Los criterios NINCDS-ADRDA para la clasificacion de las demencias (inicio
insidioso y progresivo deterioro de la memoria y otras funciones cognitivas, sin
déficit motor, sensorial, o de coordinacion en etapas tempranas de la
enfermedad; y sin posibilidad de determinar el diagndstico mediante pruebas
de laboratorio) surgen en 1984 de un grupo de trabajo sobre el diagndstico de
la enfermedad de Alzheimer del Instituto Nacional de Trastornos Neurolégicos,
comunicativos y accidentes cerebrovasculares (National Institute of
Neurological and Communicative Disorders and Stroke - NINCDS) y la
Asociacion de la enfermedad de Alzheimer y Trastornos relacionados
(Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association - ADRDA). Este grupo
se origino para establecer y describir los criterios clinicos para el diagndstico de
la enfermedad de Alzheimer, evaluar protocolos de investigacion, y describir
enfoques utiles para evaluar la historia natural de la enfermedad. Las pruebas
neuropsicolégicas proporcionaban pruebas de confirmacion del diagnéstico de
demencia y ayudaban a evaluar el curso y respuesta al tratamiento. Los
criterios propuestos tenian por objeto servir de guia para el diagndstico de la
enfermedad de Alzheimer probable, posible, y definido.

Pero la necesidad de perfeccionar criterios diagnosticos clinicos se hizo
patente, pues en mas del 20% de los casos con el diagnéstico clinico de la
enfermedad de Alzheimer evidenciaban en estudios post-mortem tener otras
condiciones patoldgicas cerebrales y no la enfermedad de Alzheimer (McKhann
et al. 1984). Los criterios propuestos inicialmente por NINCDS-ADRDA

requerian que la presencia de un trastorno cognitivo y la sospecha de un
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sindrome demencial fuesen confirmados con una evaluacién neuropsicologica,

con el objetivo de categorizar el diagnostico de EA en dos: Posible o Probable.

Tabla 4: Criterios NINCDS-ADRDA para el diagnéstico Posible-Probable de la EA

| - Diagndstico
clinico de

enfermedad de

Demencia de instauracién insidiosa referida en meses o anos,
evolucion lentamente progresiva y afectacién precoz de la

memoria y de la capacidad de aprendizaje, objetivada en la

Alzheimer — exploracién mediante examen clinico, documentada vy
probable confirmada con test neuropsicolégicos.
- Deficiencias en dos o mas areas cognitivas
- Empeoramiento progresivo de la memoria y de otras funciones
cognitivas
- No alteracién del nivel de conciencia
- Comienzo entre los 40 y los 90 afios con mayor frecuencia
después de los 65
- Ausencia de alteraciones sistémicas u otras enfermedades
cerebrales que pudieran producir el deterioro progresivo
observado de la memoria y de las otras funciones cognitivas.
Il - Apoyan el - Ausencia en las fases iniciales de: Parkinsonismo espontaneo,

diagnéstico de
“enfermedad de
Alzheimer

probable”

inestabilidad de la marcha y caidas frecuentes, sindrome
cerebeloso, sindrome piramidal, alucinaciones visuales,
depresién mayor, alteraciones destacadas del comportamiento.
Deterioro progresivo de alguna funcidon cognitiva especifica
(afasia, apraxia, agnosia)

Alteraciones conductuales y en la realizacidn de las actividades
diarias habituales. Afectacién de la capacidad de denominar
objetos en la fase inicial de la demencia, alteraciones de la
comprension verbal, de la fluidez verbal y de la orientacidn visual
y espacial en las fases iniciales.

Antecedentes familiares de trastorno similar, especialmente si

obtuvo confirmacion anatomopatoldgica. Pruebas
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complementarias (LCR, EEG) normales o con alteraciones
inespecificas como incremento de la actividad de ondas lentas y
Atrofia cerebral en la TC, objetivandose progresién de la misma
en observacion seriada.

Presencia de atrofia de los complejos hipocampicos en
neuroimagen estructural -mayor que la del resto de la corteza
cerebral- en la fase inicial de la demencia, hipometabolismo o
hipoperfusion bilateral en dareas corticales temporo-parietales,
en PET o SPECT y reduccidn del

péptido betaA42 e incremento simultaneo de la proteina tau en

el liquido cefalorraquideo.

Il - Aspectos
clinicos
compatibles con el
diagnéstico de
“enfermedad de
Alzheimer

probable”

Exclusién de otras causas de demencia: A través de pruebas
complementarias estandar, ausencia de ictus cerebral reciente
(6 meses): meseta en la progresion de la enfermedad

Sintomas asociados de depresion, insomnio, incontinencia, ideas
delirantes, ilusiones, alucinaciones, accesos emocionales, fisicos
o verbales, alteraciones de la conducta sexual, pérdida de peso
Otras alteraciones neuroldgicas, especialmente en los que se
hallan en fase avanzada, como hipertonia, mioclonias o
alteracion de la marcha, convulsiones, en fase avanzada de la
enfermedad

TC normal para la edad del paciente.

IV - Aspectos que
convierten el
diagnéstico de
“enfermedad de
Alzheimer
probable” en —
incierto o

improbable—

Instauracién brusca o muy rapida.

Manifestaciones neurolédgicas focales como hemiparesia,
alteracién de la sensibilidad o de los campos visuales, o
incoordinacién en fases tempranas de la evolucidn, convulsiones
o alteraciones de la marcha al inicio o en fases muy iniciales de la
enfermedad.

Predominio de las dificultades en la expresion del lenguaje con
respecto a las alteraciones de la comprension y de otros

aspectos semanticos, bradipsiquia intensa en fases iniciales,
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fluctuaciones acusadas y frecuentes de las funciones cognitivas,
paralisis de la mirada vertical, aparicidon de incontinencia urinaria
de causa no uroldgica en la fase inicial de la demencia, atrofia
(neuroimagen estructural) o hipoperfusiéon o hipometabolismo
(neuroimagen funcional) exclusiva de I6bulos frontales o/y polos
temporales, en estadio intermedio o avanzado de la demencia y
electroencefalograma o cartografia cerebral normales en

estadios avanzados de la demencia.

V - Diagndstico
clinico de
enfermedad de
Alzheimer —

posible—

Demencia, con ausencia de otras alteraciones sistémicas,
psiquidtricas y neuroldgicas que puedan causar esa demencia,
pero con una instauracion, manifestaciones o patréon evolutivo
gue difieren de lo expuesto para el diagndstico de “enfermedad
de Alzheimer probable”

Presencia de una segunda alteracion, cerebral o sistémica, que
podria producir demencia pero que no es considerada por el
clinico como la causa de esta demencia, en investigacion, cuando
se produce deterioro gradual e intenso de una Unica funcién

cognitiva, en ausencia de otra causa identificable.

VI - Criterios para
el diagnéstico de
enfermedad de
Alzheimer —

definitiva—

Criterios clinicos de “enfermedad de Alzheimer probable”
Comprobacion histopatoldgica, obtenida a través de biopsia o

autopsia.

Criterios NINCDS-ADRDA para el diagnostico Posible-Probable de la EA (Dubois et al. 2007). Fuente: elaboraciéon

propia.

Los criterios del DSM-IV-TR y los de NINCDS-ADRDA para el diagndstico que

hasta ahora prevalecian en la investigacion actualmente han quedado

obsoletos detras del crecimiento sin precedentes del conocimiento cientifico.

Biomarcadores distintivos y confiables para el diagndstico de la demencia,

sobre todo de la de tipo Alzheimer, estan ahora disponibles a través de

resonancia magnética estructural, neuroimagen molecular con PET, y los
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analisis de liquido cefalorraquideo, lo que ha propiciado la inherente necesidad
de revisar nuevamente los criterios diagnésticos, centrados en la clinica de
deterioro de la memoria episddica temprano y significativo (Dubois et al. 2007).
Posteriormente, McKhann et al publican una serie de documentos sobre los
nuevos criterios diagnodsticos para la EA que sustituyen a los de 1984 del
NINCDS-ADRDA. En este caso, establecen ocho criterios de demencia frente a
los seis que se proponian previamente (McKhann et al. 2011).

Los recientes avances en el uso de biomarcadores fiables para la enfermedad
de Alzheimer, que proporcionan in vivo evidencia de la enfermedad, han
estimulado el desarrollo de estos nuevos criterios de investigacion que
reconceptualizar el diagnostico en torno a un patron especifico de cambios
cognitivos, en la estructura cerebral y en muestras bioldgicas. El Grupo de
Trabajo Internacional para la investigacion de nuevos criterios para el
diagnostico de la EA propone un Iéxico comun como punto de referencia para
las comunidades clinicas y de investigacion. La piedra angular de este léxico
es considerar la EA unicamente como una entidad clinica y sintomatica que
engloba las fases de predemencia y demencia (Dubois et al. 2010).

En este contexto, el Instituto Nacional sobre el Envejecimiento (NIA) y de la
Asociacion de Alzheimer propusieron en 2009 mesas redondas de
asesoramiento, con la finalidad de establecer un proceso de revision de
diagnostico y criterios de investigacion para la EA. Las recomendaciones
iniciales fueron el formular criterios diagnosticos para cada una de las fases de
la enfermedad: la fase de demencia; la fase sintomatica pre-demencia; y la
fase asintomatica, preclinica de la EA. En la version revisada de los Criterios de
la Asociacion de NIA-Alzheimer, se hace una distincion semantica y conceptual
entre los procesos fisiopatologicos en la enfermedad de Alzheimer y sindromes

clinicamente observables que resultan.

Estas recomendaciones para los nuevos criterios clinicos relativos a la
demencia tipo Alzheimer y para el Deterioro Cognitivo Moderado tienen por
objeto orientar el diagndstico en el entorno clinico (Jack et al. 2011); (Dubois et
al. 2014). Y segun la Sociedad Espanola de Neurologia (SEN), para el
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diagndstico clinico de la Demencia (Robles et al. 2002); (Robles Bayén 2005),
dados los recientes avances acerca del conocimiento de la fisiopatologia, la
clinica, y con los nuevos marcadores biologicos para el diagnostico en los
diferentes tipos de demencia, se ha propiciado la publicacion en los ultimos
afos de diferentes criterios para determinar clinicamente las diversas
demencias no Alzheimer, lo que conlleva a una necesaria y exhaustiva
valoracion en la sintomatologia del paciente, relevante para establecer el
diagnostico de enfermedad de Alzheimer.

Por este motivo, el Grupo de Neurologia de la Conducta y Demencias (GNCD)
de la Sociedad Espafiola de Neurologia, constato la necesidad de actualizar los
criterios para el diagnostico clinico de la demencia y de la enfermedad de
Alzheimer, y ademas, con el firme planteamiento de la conveniencia de
procurar una identificacion clinica de los pacientes con DCL que estan
iniciando la enfermedad de Alzheimer, frente a los que padecen un DCL de otra
etiologia, lo que abre la puerta a una toma de decisiones terapéuticas
especificas en la fase precoz del deterioro cognitivo, logrando asi mejorar la

calidad de las investigaciones en este campo.
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Tabla 5: Criterios de la SEN para la clasificacion de las Demencias y del DCL

DEMENCIAS

DCL

Alteraciones de al
menos dos de las
siguientes areas
cognitivas en las
Demencias, o de

una o mas en el
DCL:

Atencion / concentracién
Lenguaje

Gnosias

Memoria

Praxias

Funciones visuoespaciales
Funciones ejecutivas
Conducta

Atencion/concentracién
Lenguaje

Gnosias

Memoria

Praxias

Funciones visuoespaciales
Funciones ejecutivas

Las alteraciones

deben ser:

Adquiridas, con deterioro de
las capacidades previas del
paciente comprobado a
través de un informador
fiable 0 mediante
evaluaciones sucesivas

Objetivadas en la
exploracién
neuropsicoldgica
Persistentes durante

semanas o0 meses Yy
constatadas en el paciente
con nivel de conciencia
normal.

Adquirida, sefialando un
deterioro respecto a las
capacidades previas del
individuo

Referida por el paciente o un
informador fiable

Objetivada en la exploracion
neuropsicoldgica

De meses de duracién vy
constatada en el paciente con
un nivel de conciencia normal.

Intensidad de las

alteraciones:

Interfieren en las
actividades habituales del
sujeto  (ocupacionales y

sociales)

La alteraciéon cognitiva sélo
interfiere minimamente en las
actividades instrumentales o

avanzadas de la vida diaria.

Curso de las

alteraciones:

Sin trastorno del nivel de
conciencia  hasta  fases
terminales, aunque pueden
ocurrir perturbaciones

transitorias intercurrentes

La alteracion cognitiva no se
asocia a trastornos del nivel de
conciencia

Criterios de la SEN para la clasificaciéon de las Demencias y del DCL (Robles A et al, 2002). Fuente: elaboracion propia.
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Dentro de los multiples autores que han clasificado el DCL y las demencias
(Winblad et al. 2004); (Torrellas Morales & Sanchez Rodriguez 2011); (Mora
Simén et al. 2012) existe una gran aceptacion de la propuesta por Petersen
(Petersen et al. 2009) que distingue cuatro tipos de DCL.

También, otros autores exponen las diferentes clasificaciones de los tipos de
DCL, y suscribe la propuesta por Winblad et al, diferenciando el DCL amnésico
del no amnésico para posteriormente valorar si hay alteracion de la funcion
cognoscitiva en uno (DCL Simple) o varios dominios (DCL Multiple), fundamental
para distinguir la evolucién del DCL (Rosselli & Ardila 2012).

Esta clasificacion obedece a la creciente necesidad de definir los limites entre el
deterioro cognitivo sujeto al envejecimiento normal y la demencia temprana.
Para elaborar un diagndstico clinico preciso se hace uso de las diferentes
pruebas neuropsicolégicas, biomarcadores o técnicas de neuroimagen que
ayudan a distinguir entre el envejecimiento normal, el deterioro cognitivo leve y la
demencia (Petersen 2004); (Petersen et al. 2009); (Pankratz et al. 2015).

Tabla 6: Clasificacion de las demencias.

DCL amnésico Afectacién exclusiva de la memoria.

DCL amnésico multidominio Alteraciéon de otras funciones ademas de la memoria,
tales como el lenguaje, funciones ejecutivas, funcion

praxica o la funcion gnésica.

DCL no amnésico Afectacién exclusiva de una funcién que no es la
memoria.

DCL no amnésico multidominio Alteracion de mas de una funcidn que no sea la
memoria.

Clasificacion de las demencias, (Petersen et al. 2009). Fuente: elaboracién propia.

En Barahona Esteban, igualmente se simplifican los cuatro tipos de DCL que la
mayoria de autores afirman existe, constatando ademas la importancia de una
correcta diferenciacion de los subtipos, pues el prondstico puede alterar la
evolucion de la persona. Es por esto que nuevamente se evidencia la necesidad
de un diagndstico precoz basado en la historia clinica, la evaluacion psicologica
y el uso de los diferentes marcadores bioldgicos (Barahona Esteban et al. 2014):
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Tabla 7: Clasificacién de los subtipos de DCL

TIPO

CLiNICA

ENFERMEDAD ASOCIADA

DCL Amnésico (DCL-a)

Alteracién de la memoria
confirmada con pruebas
estandarizadas, pero sin otras
alteraciones cognitivas.
No hay afectacion en las

actividades diarias de la persona.

Puede derivar en Demencia tipo

Alzheimer.

DCL de Dominio Muiltiple

Amnésico (DCL-dm-a)

Existe afectacion leve de la
memoria y de otras funciones
superiores, como el lenguaje, la
funcion ejecutiva o la funcion

visuoespacial.

DCL de Dominio Muiltiple No

Amnésico (DCL-dm-na)

Déficit leve de alguna capacidad,

excepto la memoria.

Relacionada con Demencia tipo
Alzheimer (EA), Demencia
Vascular, Enfermedad de

Parkinson (EP), o con el

envejecimiento normal.

DCL de Dominio Unico No
Amnésico (DCL-Unico-no-

memoria)

Existe afectacion de algun drea de
funcionamiento, como el
aprendizaje, la atencién, o la
concentracién. También del area
del pensamiento, del lenguaje o

de la funcién visuoespacial.

Clasificacion de los subtipos de DCL (Barahona Esteban N et al, 2014). Fuente: elaboracién propia.

Al respecto, estudios posteriores (Roberts et al. 2014), determinan también la

importancia del diagnostico de cualquier Deterioro Cognitivo Leve, por su gran

valor prondstico, como muestra la estimacion realizada en 534 pacientes de la

Clinica Mayo, con reversion a la normalidad en pacientes diagnosticados de DCL

del 38 %, constatandose posteriormente que posteriormente de estos, el 65%

desarrollaron DCL o Demencia, demostrandose que los pacientes con DCL que

vuelven a la normalidad tienen un alto riesgo de desarrollar demencia.
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En el proceso de neurodegeneracion no existe un unico mecanismo que lo
desencadene, ya que se ha demostrado que son multiples, y probablemente sin
relacion entre si, los procesos implicados en el deterioro cognitivo.

Se requieren mejores herramientas para evaluar el deterioro cognitivo en las
primeras etapas de las demencias, a través de evaluaciones que contemplen la
realidad social de la persona, para evaluar si existe realmente una discapacidad
funcional y permitir la deteccidn de cambios sutiles en las primeras etapas de la
progresion de la enfermedad, sin perder de vista las diferencias culturales,
étnicas y linguisticas. El estudio complementario de otros factores de riesgo
como el coeficiente intelectual, la educacion o la ocupacidon de la persona, en
particular aquellos factores relacionados con la reserva cognitiva, pueden
contribuir de forma fundamental en la toma de decisiones en el diagnostico de
DCL, y consecuentemente, en la rutina del paciente, y por ende, en politicas de
salud publica (Duyckaerts 2008); (Allegri et al. 2010); (Silverberg et al. 2011);
(Lojo Seoane 2013); (Gonzalez Palau et al. 2015).

Tipos de demencia

Las demencias, al producir en el individuo una serie de manifestaciones clinicas
multiples y complejas, se clasifican con diversos criterios dando lugar a
diferentes sistemas de clasificacion. La clasificacion mas clasica del sindrome
demencial distingue la demencia en funcion de la edad de inicio, entre demencia
senil o presenil. No obstante, el sindrome demencial se puede clasificar segun la
edad de inicio, las estructuras cerebrales afectadas, la etiologia, la importancia
clinico-terapéutica y el sintoma dominante inicial (Pascual Millan 2006).

Ruiz Ramos (Ruiz Ramos 2012), describe que entre las clasificaciones
existentes, la mas empleada es la que las distingue segun su localizacion
neuropatolégica cerebral, concretandose en demencias de tipo cortical y
demencias de tipo subcortical; presentandose como caracteristicas
fundamentales de las demencias corticales las alteraciones cognitivas (afasia,
apraxia y agnosia, alteraciones precoces del lenguaje y de funciones ejecutivas
tardias) y afectacion a nivel conductual.

Ademas, las subdivide clasificandolas en funcion de sus manifestaciones clinicas

especificas: enfermedad de Alzheimer (EA), demencia con cuerpos de Lewy y
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demencia lobar frontotemporal.

Este autor especifica que las demencias subcorticales tienen como
caracteristicas generales las alteraciones motoras, y posteriormente aparece el
deterioro a nivel cognitivo y emocional. En estas incluye, entre oftras, la
enfermedad de Parkinson, enfermedad de Huntington y la paralisis supranuclear

progresiva.

Tabla 8: Clasificacién general de las demencias

DEMENCIAS
Corticales Subcorticales
Enfermedad de | Demencia | Demencia Lobar | Enfermedad Enfermedad Parilisis
Alzheimer con Frontotemporal | de Parkinson de supranuclear
cuerpos de Huntington progresiva
Lewy
Alteraciones cognitivas y conductuales Alteraciones motoras, deterioro cognitivo y
emocional

Clasificacion general de las demencias (Ruiz Ramos 2012). Fuente: elaboracién propia.

Demencias corticales

La demencia frontotemporal (DFT) se asocia a una atrofia del I6bulo frontal y
el I6bulo temporal, y es descrita como el cambio progresivo en la personalidad y
el comportamiento, que puede aparecer solo o simultaneamente junto a una
alteracion temprana y progresiva del lenguaje. Se considera la segunda causa
mas frecuente de demencia en personas con menos de 65 afios, y siempre
conlleva cambios emocionales y del comportamiento (locuacidad, euforia,
agitacion, etc.), y cambios inespecificos en las primeras fases, por ello
dificultosos de reconocer como indicios de una demencia, aunque la exploracion
neurologica habitual sea normal. Esto hace que pueda confundirse en un primer
momento con un estado de mania o hipomania. Estas alteraciones en la
conducta y la personalidad habitualmente imperan sobre los déficits cognitivos,
lo que obstaculiza importantemente para la posibilidad de un diagndstico precoz
(Charro-Gajate et al. 2010); (Salmon & Bondi 2009). Para su diagndstico clinico
se utilizan de forma universal los criterios Lund-Manchester, propuestos por el
grupo de trabajo con el mismo nombre, que en 1994 publicaron en Lund la
evaluacion clinica de miles de pacientes y los hallazgos patolégicos de mas de
60 cerebros, suponiendo la serie de casos publicados mas grande del mundo y
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generando los criterios para el diagndstico neuropsiquiatrico y patologico de la
demencia frontotemporal (Englund et al. 1994); (Neary et al. 1998); (Montero
Fernandez & Garnica Fernandez n.d.). Estos criterios permiten identificar y
mejorar el diagnostico de aquellos pacientes con sintomas de afectacion cortical,
y ayudan a promover la terapia mas adecuada en los pacientes afectados por
Demencia Frontotemporal (Snowden 2002).

Tabla 9: Criterios Lund-Manchester para el diagnéstico de Demencia Frontotemporal

Inicio insidioso Progresidn lenta

Alteraciones de la conducta y el Pérdida de la conciencia personal

comportamiento tempranas (descuido personal en la higiene y cuidado
personal)

Pérdida de la conciencia social y del
contacto social

Desinhibicién comportamental y sexual
Impulsividad, Distraccién acentuada
Hiperoralidad (relativas a cambios
exagerados en la dieta: consumo excesivo
de alimentos, alcohol, tabaco, etc.)
Estereotipias y comportamiento
perseverante, como vagabundeo, rituales,

tarareo

Cambios del lenguaje Reduccién progresiva del lenguaje
Lenguaje estereotipado

Ecolalias

Sintomas fisicos Reflejos prominentes primitivos o frontales
tempranos
Incontinencia temprana

Acinesia tardia, rigidez, temblor

Déficit en el comportamiento Juicio o lenguaje desproporcionados

respecto a la pérdida de memoria

Criterios Lund-Manchester para el diagnéstico de Demencia Frontotemporal. En Montero Fernandez y Garnica

Fernandez.
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Los criterios diagnosticos para la demencia frontotemporal evalua la afectacion
del comportamiento, del lenguaje y la praxis, de la orientacion espacial, ademas
de los signos fisicos que presenta el paciente. Permiten la mejora en la
comprension de la clinica y de otros hallazgos inespecificos, y de su correcto
diagnéstico (Miller et al. 1997); (Gonzalez Guerrero & Fernandez Guinea 2005);
(Parra-Anguita & Pancorbo-Hidalgo 2013). Sin embargo, en el estudio de
(Rascovsky et al. 2011) se expone que los criterios de Neary propuestos en
1998 y ampliamente utilizados en la investigacion y la practica, poseen
determinadas limitaciones como la ambigledad en la descripcion del
comportamiento, o el requisito de que el paciente presente de forma manifiesta
las cinco caracteristicas principales, lo que pueden perjudicar el correcto
diagnostico; en este estudio se describe la propuesta del consenso de expertos
en demencia frontotemporal tras la revision y perfeccionamiento de los criterios
de Lund-Manchester, con menos caracteristicas de exclusion restrictivas que
permiten flexibilidad y variabilidad en el perfil de sintomas de presentacion.

Asi pues, es necesario identificar la forma de apariciéon segun la localizacion del
area de degeneracion (Dominguez Orozco 2012), aunque es caracteristico en
cualquiera de ellas el inicio insidioso y la progresion gradual de la enfermedad.

* Localizacion frontotemporal (I6bulo frontal uni o bilateral): demencia
frontotemporal, donde es caracteristica la marcada distorsiébn de la
conducta social y la personalidad.

* Localizacion del dafo en el lado izquierdo a lo largo del cortex
perisilviano: ocasiona afasia progresiva y trastorno de lenguaje expresivo.

* Localizacion temporo-lateral: demencia semantica asociada a problemas
en la denominacion y comprension.

En Gonzalez Guerrero y Fernandez Guinea (Gonzalez Guerrero & Fernandez
Guinea 2005) se distingue entre una variante frontal y una variante temporal,
segun qué lobulo esté afectado en mas medida, diferenciando la clinica entre
ellas:

* En la variante frontal, hay una clara afectacion de las funciones
ejecutivas, con cambios progresivos y graduales del comportamiento; en
la persona se observa un importante trastorno de la conducta y la
personalidad, con frecuente asociacibn de embotamiento emocional,

apatia, elevada distraibilidad, pérdida de la capacidad de juicio y
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desinhibicion social, pérdida del control de impulsos, de la voluntad,
aparicion de conductas estereotipadas y perseverantes. En esta variante
se incluye la Enfermedad de Pick y la Demencia Frontal.

En la variante temporal, se produce una disfuncion gradual y progresiva
del lenguaje, sin afectacion del comportamiento personal ni social. En
esta variante quedan englobadas la Afasia Progresiva Primaria (donde es
caracteristica la pérdida de fluidez verbal, apareciendo anomia y
agramatismos con parafasias fonéticas), y la Demencia Semantica
(caracterizada por un deterioro de la memoria semantica en la que el
lenguaje es fluido, pero sin contenido, y con abundantes parafasias

semanticas).

Variante Frontal Variante Temporal

Enfermedad de Pick —  Afasia Progresiva Primaria

] — Demencia Semantica
Demencia Frontal

Tabla 10: esquema de clasificacion de Guerrero y Guinea para las variantes frontal y
temporal de la demencia frontotemporal.

La Enfermedad de Pick fue descrita en 1892 por Arnold Pick, tras describir el
caso de algunos de sus pacientes con “un tipo raro de demencia”, hallando que
en el cerebro se observaban células acromaticas abultadas (células de Pick), e
inclusiones con facil impregnacién con plata (inclusiones argiréfilas — cuerpos de
Pick), con la peculiaridad de que no se observaba presencia de placas seniles ni
ovillos neurofibrilares. Asi, fue englobada por su similitud en la clinica en las

enfermedades neurodegenerativas, aunque con hallazgos neuropatologicos
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diferentes (patologia focal y preservacion del hipocampo) (Beteta Pacheco
2004); (Hernando et al. 2012). Actualmente, esta enfermedad, también
denominada Complejo de Pick, se relaciona con las demencias que cursan con
degeneracion frontotemporal. Afecta a personas con edades entre los 40 y 60
afnos, con mayor incidencia en el sexo masculino, aunque se han descrito casos
entre los 20 y los 80 anos. La causa es desconocida, pero se han descrito
formas familiares con complejo de Pick asociado a alteraciones en los
cromosomas 17,9y 3.

Clinicamente, esta enfermedad cursa con alteraciones en el comportamiento y el
lenguaje, manteniendo intacta la memoria. En la exploracion neuroldgica, es
caracteristico la presencia de reflejos primitivos, y los signos de afectacion
extrapiramidal, como la rigidez, la inestabilidad de la marcha, hipomimia y
micrografia, asi como esfuerzo en el habla.

Fisicamente, es frecuente que se observen el paciente fasciculaciones, pérdida
de masa muscular, alteracién de la deglucion, y pérdida del reflejo nauseoso
(Luo & Hu 2013):

Tabla 11: Caracteristicas clinicas de la Enfermedad de Pick.

Comportamiento - Socialmente inapropiado:
impulsivo (desinhibido) * Falta de empatia
* Pérdida de la introspecciéon acerca del propio
comportamiento y del de los demas.
- Aumento del deseo sexual
- Cambios en las preferencias alimentarias

- Agitacién

Comportamiento - Embotamiento emocional

aburrido (apatia) - Abandono de la higiene personal

- Comportamientos repetitivos o compulsivos

- Abulia
Cambios en el lenguaje - Dificultad en el pensamiento o la comprension del
lenguaje
Memoria - Intacta
Habilidades espaciales - Intactas

Caracteristicas clinicas de la Enfermedad de Pick (Luo & Hu 2013). Fuente: elaboracion propia
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La Demencia Frontal o variante frontal de la demencia frontotemporal, es la mas
frecuente de las formas clinicas de esta demencia. Su caracteristica mas
representativa es el compromiso de la corteza prefrontal y de los polos
temporales, que da lugar a una clinica particular en la que existe un intenso
cambio de la conducta social y de la personalidad del paciente, con una marcada
dificultad para modular el comportamiento ante situaciones sociales. El paciente
se muestra autorreferencial y desaparece la capacidad de introspeccion. Es muy
frecuente la abulia, la apatia, dando lugar a una clara disfuncion en la empatia
(Serra Mestre 2009); (Donoso S & Salinas C 2009). También son frecuentes los
rituales y las conductas estereotipadas, que acompafan a las alteraciones de los
habitos orales relacionados con la ingesta (comida excesiva, el consumo
excesivo de tabaco y alcohol, exploracion oral de objetos incomestibles). El inicio
de la clinica con estos trastornos de conducta dificulta su diagndstico precoz, ya
que en la fase inicial de la enfermedad estas alteraciones de conducta y de
personalidad suelen imperar a los déficit cognitivos, dando lugar a una
exploracion neuroldgica normal, manteniéndose conservadas tanto la capacidad
cognitiva global como la memoria. Si existe una afectacion de la capacidad
ejecutiva, de la fluencia verbal, del pensamiento abstracto y del razonamiento.

A nivel emocional, se puede observar alteraciones importantes desde casi el
comienzo de la sintomatologia, siendo a veces dificiles de distinguir de estados
depresivos o hipomaniacos. Es muy frecuente

A menudo, los sintomas de ansiedad y depresién, y los cambios rapidos de
humor dan paso a la despreocupacion emocional (Charro-Gajate et al. 2010).
Autores como Tabernero (Tabernero & Politis 2012) y otros mas anteriores como
Rosen (Rosen et al. 2004), defienden que estas alteraciones conductuales
pueden ser una secuela de un procesamiento emocional anormal, o bien de
modificaciones de la cognicion social, referenciando en sus investigaciones las
evidentes dificultades de los pacientes con demencia frontal para el
reconocimiento de emociones, tanto negativas como positivas.

El afecto se describe como aplanado e indiferente, y el paciente muestra escasa

frustracion o malestar en relacién con sus propias alteraciones.
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La Afasia Progresiva Primaria se caracteriza por un trastorno del lenguaje
(afasia), suscitado por una enfermedad neurodegenerativa (progresiva), que
constituye el aspecto mas sobresaliente del cuadro clinico inicial (primaria). El
deterioro del lenguaje puede ser fluido o no, y puede no interferir con la
comprension. La memoria reciente esta preservada relativamente, aunque
puede darse alteracion en pruebas verbales. Son frecuentes cambios sutiles en
el comportamiento y reconocimiento de objetos en etapas iniciales (Mesulam
2007) Autores como Lillo (Lillo et al. 2014), Gorno-Tempini (Gorno-Tempini et al.
2011) o Matias-Guiu y Garcia-Ramos (Matias-Guiu & Garcia-Ramos 2013),
ademas establecen que dentro de la afasia progresiva primaria se incluyen otras
tres entidades: la afasia progresiva no fluente, la demencia semantica y la afasia
progresiva logopénica, incluyendo las dos primeras en las demencias
frontotemporales, y la ultima dentro de las demencias de presentacion atipica en
el contexto de una EA.

La Demencia Semantica esta determinada por una aguda merma de la memoria
semantica que se traduce en anomia severa, alteracion en la comprension de
palabras, habla carente de contenido, e incapacidad de reconocer caras y
objetos. El paciente presenta una clara incapacidad para entender palabras poco
habituales y no es capaz de desarrollar tareas de contenido semantico en las
que deba asociar palabras de acuerdo a su significado, generando el deterioro y
empobrecimiento del vocabulario. Los componentes fonoldgicos, morfolégicos y
sintacticos del lenguaje, asi como la articulacion y la prosodia permanecen sin
alteraciones. También se preservan las restantes funciones cognitivas, incluida
la memoria episddica. En algunos casos puede sobrevenir un cambio en el
comportamiento y en la personalidad. A nivel fisiopatolégico la neuroimagen
muestra atrofia focal de los I6bulos temporales, mas determinante en el I6bulo
dominante (Hodges et al. 1992); (Rios-Romenets et al. 2005); (Lillo et al. 2014).

La Demencia por cuerpos de Lewy (DLB-DCL), también denominada Demencia
Senil de Lewy o Demencia Corporal de Lewy, se describe por la presencia de
placas seniles en el neocértex, tronco y corteza cerebral (Perry et al. 1993),
representa aproximadamente el 4.8% de los casos de demencia (Peraza et al.
2014), y se caracteriza por la coexistencia de un sindrome demencial asociado a
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sintomas especificos incluyendo parkinsonismo, fluctuaciones en la alerta y la
cognicion, alucinaciones visuales y delirios (Knopman et al. 2001); (Regal et al.
2012).
Los trastornos por cuerpos de Lewy son el segundo tipo mas comun de
demencia neurodegenerativa, y algunos autores la asocian con la Enfermedad
de Parkinson, la demencia asociada a Parkinson y la demencia por cuerpos de
Lewy propiamente dicha.
Se puede diferenciar de la enfermedad de Parkinson con demencia debido a que
los sintomas motores generalmente se desarrollan después que el deterioro
cognitivo.
Su diagnostico se realiza segun recomendaciones aportadas por el consenso
internacional de 1995, cuando aparece demencia sin parkinsonismo, o precede
un diagndstico de parkinsonismo al menos un afio antes del diagndstico de
demencia (Wilcock 2003); (Donaghy et al. 2015).
Anatomopatolégicamente se observa la presencia de inclusiones neuronales
intracitoplasmaticas esféricas y eosinofilicas. Fueron descubiertas por Friedrich
Lewy hacia el afio 1910, en el tronco cerebral de un paciente con Enfermedad
de Parkinson, creyendo inicialmente que eran consecuencia de la transformacion
neuropatoldgicas de esta enfermedad, pues con los métodos de tincidn
existentes no era posible ver la afectacion caracteristica del tronco del encéfalo.
Asi, no fue hasta los afos 80 con la mejora de los métodos de tincién en
anatomia patologica cuando se pudo observar la posible relaciéon entre la
afectacion de la corteza cerebral por cuerpos de Lewy y la demencia (Hsu et al.
2003).
Mosimann y McKeith (Mosimann & McKeith 2003), exponen que fue Okazaki en
1961 el primero en asociar la demencia y la presencia de los cuerpos de Lewy
en el cerebro.
En 1995 tuvo lugar la primera conferencia de consenso sobre demencia con
cuerpos de Lewy, donde se acordaron criterios y directrices a nivel patologico
para facilitar el correcto diagnéstico clinico de este subtipo de demencia (Kaufer
2003); (McKeith et al. 2007):

Criterios de consenso para el diagnostico clinico de Demencia de cuerpos

de Lewy (probable y posible) (McKeith et al. 1996):
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“El rasgo principal requerido para el diagnostico de Demencia de cuerpos

de Lewy (DLB-DCL) es un deterioro cognitivo progresivo de suficiente magnitud

para interferir con las funciones normales sociales u ocupacionales. El deterioro

prominente o persistente de la memoria puede no ocurrir necesariamente en los

estadios iniciales, pero se hace evidente habitualmente con la progresion de la

enfermedad. Los déficit en los test de atencion y en las tareas frontales-

Subcorticales y las habilidades visuoespaciales pueden ser especialmente

prominentes.

a) Son esenciales para el diagnéstico de probable DLB-DCL dos de los

siguientes rasgos principales y uno de ellos para el diagnéstico de
posible DLB-DCL:

Fluctuaciones en la funcion cognitiva con variaciones pronunciadas en
la atencion y la alerta.

Alucinaciones visuales recurrentes, tipicamente bien estructuradas y
detalladas.

Rasgos motores espontaneos de parkinsonismo.

b) Son rasgos que apoyan el diagnéstico:

Caidas reiteradas

Sincopes

Pérdidas transitorias de conciencia
Sensibilidad a los neurolépticos
Delirios sistematizados

Otras modalidades de alucinaciones

c) El diagnéstico de DLB-DCL es menos probable en presencia de:

Enfermedad vascular cerebral: evidenciada como signos neurolégicos
focales o en pruebas de neuroimagen.

Evidencia en la exploracion fisica o en exploraciones complementarias
de otras enfermedades sistémicas o trastornos cerebrales que

expliquen el cuadro clinico.”

La Demencia tipo Alzheimer o Enfermedad de Alzheimer supone un 42-81% de

todas las demencias. Es la forma mas comun de demencia progresiva, con una

afectacion del 5-10% de la poblaciéon por encima de los 65 afos, y genera un
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tremendo impacto en las personas afectadas, cuidadores y la sociedad. Este tipo
de demencia tiene una prevalencia que se incrementa de forma exponencial con
la edad. En la susceptibilidad de padecer esta enfermedad, ademas de la edad,
intervienen otros factores que se consideran un factor de riesgo definitivo, como
la historia familiar previa de demencia, diferentes factores sociodemograficos, y
de los criterios diagnosticos empleados en la seleccidén de los enfermos.

Los factores etiolégicos no se habian determinado hasta el momento, pero la
bibliografia evidencia la existencia de factores de riesgo vascular y otros, como
el tabaquismo, la hipertension arterial (Westhoff et al. 2011), la obesidad, la
diabetes y las lesiones cerebrovasculares previas, implicados en la
susceptibilidad de padecer demencia tipo Alzheimer (Nadeau & Black 2010), y
de factores protectores, como el tener una educacién superior, 0 el compromiso
social activo y desempefio de actividades estimulantes para la mente y la
realizacion de ejercicio fisico habitual, lo que demuestra la importante necesidad
de desarrollar estrategias para el control éptimo de estos factores que pueden
intervenir en el desarrollo de la demencia, asi como el mantenimiento de los
factores que reducen o retrasan su aparicion (Qiu et al. 2009). En Espana, los
estudios en personas de 60 afos o0 mas, indican que el numero de dementes
estimado respecto a la década de los 80 aument6 un 50% en el afio 2000, y se
prevé se duplique para el afio 2025. Segun datos de los registros hospitalarios
espafoles, entre el 20 y el 37% de los sujetos ingresados en residencias
geriatricas padecen demencia (Pérez-Martinez 2012e); (Qiu et al. 2009).

La enfermedad de Alzheimer es una enfermedad de evolucion lenta y se
caracteriza por la pérdida progresiva de la memoria, la orientacion, el juicio y el
lenguaje. En promedio, su duracion es de 8 a 12 afos, con un periodo de
sintomatologia sutil. La etiopatogenia de la enfermedad es multiple y existen
pocos casos hereditarios (EA genética o familiar) por transmision autosémica
dominante de alteraciones cromosdmicas (Herrera-Rivero et al. 2010).

El inicio de la demencia tipo Alzheimer es gradual e implica un deterioro

cognoscitivo continuo.

Debido a la dificultad de obtener pruebas patoldgicas directas de la presencia de

la enfermedad de Alzheimer, el diagndstico solo se establecera tras haber
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descartado otras etiologias de demencia:

* Otras enfermedades del sistema nervioso central que provocan déficit
progresivos en las capacidades cognoscitivas y en la memoria (por
ejemplo, enfermedades cerebrovasculares, enfermedad de Parkinson,
corea de Huntington)

* Enfermedades sistémicas que es conocido que provoquen demencia (por
ejemplo, hipotiroidismo, deficiencia de vitamina B4z, infecciones por el
VIH),

» Efectos persistentes del consumo de sustancias (por ejemplo, alcohol).

El sintoma cardinal de la EA, que frecuentemente es el que da inicio a la clinica,
es la pérdida de memoria episddica verbal y visual, por la afectacion de ambos
hemisferios. La memoria semantica y la procedimental se mantienen intactas
hasta fases posteriores. Los pacientes comienzan con dificultades para aprender
nueva informacioén y olvidan rapidamente la que han sido capaces de aprender
recientemente. La informacién mas antigua y la remota estan respetadas hasta
fases mas avanzadas (Budson & Kowall 2011); (Pérez-Martinez 2012b);
(Ramirez Marin & Alvarez Rivas 2014).

El tipico cuadro amnésico, y el resto de alteraciones cognitivas que la

acompafan clasicamente se han descrito como la triada afasia-apraxia-agnosia.

El lenguaje es, tras la memoria, la segunda funcion mas afectada en la EA. Las
primeras manifestaciones a nivel sintomatolégico son consecuencia de la
dificultad para nombrar los objetos, dando lugar a un discurso sembrado de
pausas para encontrar las palabras y de circunloquios. Es muy habitual que el
paciente utilice palabras como “cosa” o “eso” para suplir la dificultad en la
nominacion y en la repeticion, observandose durante el esfuerzo por hablar el
uso involuntario de palabras no deseadas pero que guardan relacién connotativa
con la palabra deseada (parafasias). Suelen preguntar lo mismo varias veces, o
repetir las mismas historias, olvidan citas, etc. Existe una marcada dificultad en
el aprendizaje de nueva informacion, y de recuperar lo aprendido previamente
(amnesia retrograda o de recuperacion), pero paradojicamente es tipico que la

informacion remota esté preservada.

71



El proceso degenerativo de la EA tiene una anatomia patologica bien definida, y
se distinguen por una marcada atrofia cortical y subcortical cerebral difusa, el
ensanchamiento de las fisuras y el adelgazamiento de las circunvoluciones,
aumentando la profundidad de los surcos, y observandose dilatacion de las
cavidades ventriculares, y disminucion del peso y volumen cerebral. Estas
lesiones suelen iniciarse en el hipocampo, y se extienden progresivamente hacia
los I6bulos temporal lateral, frontal y parietal, de modo bilateral y relativamente
simétrico, lo que genera la alteracion en la memoria episodica, esto es, la
alteracion y deterioro precoces de la funcidbn cognitiva. La comprension
permanece intacta hasta fases mas avanzadas, aunque al principio puede
observarse un problema en la comprensiéon del lenguaje figurativo (refranes,
metaforas) (Guimera et al. 2002); (Pérez-Martinez 2012a); (Pérez-Martinez
2012b); (Herrera-Rivero et al. 2010).

Caracteristicamente se afecta mas la fluencia categorial que la fonémica.
Progresivamente se llega a un deterioro del lenguaje, siendo caracteristico el
mutismo en las fases finales. En el paciente se observan también alteraciones
visuoespaciales, sintoma de afectacion del hemisferio derecho; mostrando
problemas de orientacion, mucho mas patentes al salir de su entorno habitual, y
conforme avanza la enfermedad es muy habitual que acaben perdiéndose
incluso en zonas conocidas (Pérez-Martinez 2012b); (Budson & Kowall 2011);
(WHO 2004). Se tipifica la enfermedad de Alzheimer dependiendo integramente
de si en el paciente se observa la presencia o ausencia de una alteracién del

comportamiento clinicamente significativa.

* Demencia tipo Alzheimer de inicio temprano, sin alteracion del
comportamiento.

* Demencia tipo Alzheimer de inicio tardio, sin alteracion del
comportamiento.

* Demencia tipo Alzheimer de inicio temprano, con alteraciéon del
comportamiento.

* Demencia tipo Alzheimer de inicio tardio, con alteracion del

comportamiento.
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Tabla 12: Clasificacién de la Enfermedad de Alzheimer.

Segun la edad de inicio

Inicio temprano: el inicio de la demencia se
presenta a los 65 afos o antes.
Inicio tardio: la demencia se inicia después de

los 65 anos.

alteraciones del comportamiento

Segun la presencia o ausencia de

clinicamente significativas

Sin alteracion del comportamiento: Ia
alteracién cognoscitiva no se acompana de
alteracién de comportamiento clinicamente
significativa.

Con alteracién del comportamiento: la
alteracién cognoscitiva se acompafia de
alteracién de comportamiento clinicamente

significativa.

Clasificacion de la Enfermedad de Alzheimer. Fuente: elaboracion propia.

Los criterios diagnosticos para el diagnostico de Demencia tipo Alzheimer son
(DSM-IV-TR 2003); (Gonzalez Palau et al. 2015):
La presencia de los multiples déficit cognoscitivos manifestados por:

o Deterioro de la memoria (deterioro de la capacidad para aprender

nueva informacién o recordar informacién aprendida previamente).

o Una o mas de las siguientes alteraciones cognoscitivas:

o Afasia (alteracion del lenguaje).

o Apraxia (deterioro de la capacidad para llevar a cabo actividades

motoras, a pesar de que la funcion motora esta intacta).

o Agnosia (fallo en el reconocimiento o identificacion de objetos, a

pesar de que la funcion sensorial esta intacta).

o Alteracién de la ejecucion (por ejemplo, planificacion, organizacion,

secuenciacion y abstraccion).

Los déficit cognoscitivos en cada uno de los subcriterios anteriores

provocan un deterioro significativo de la actividad laboral o social, y

representa una merma importante del nivel previo de actividad.

El curso se caracteriza por un inicio gradual y un deterioro cognoscitivo

continuo.
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- Los déficit cognoscitivos de los subcriterios anteriores no se deben a
ninguno de los siguientes factores:

o Otras enfermedades del sistema nervioso central que provocan
déficit de memoria y cognoscitivos (por ejemplo, enfermedad
cerebrovascular, enfermedad de Parkinson, corea de Huntington,
hematoma subdural, hidrocefalia normotensiva, tumor cerebral).

o Enfermedades sistémicas que pueden provocar demencia (por
ejemplo, hipotiroidismo, deficiencia de acido folico, vitamina B1, y
niacina, hipercalcemia, neurosifilis, infeccion por VIH).

o Enfermedades inducidas por sustancias.

- Los déficit no aparecen exclusivamente en el transcurso de un delirium.
- La alteracion no se explica mejor por la presencia de otros trastornos

clinicos (por ejemplo, trastorno depresivo mayor, esquizofrenia).

El diagndstico de la EA esta basado en hechos clinicos y sélo es diagnosticable
cuando hay expresion clinica de los sintomas especificos de la enfermedad,
confirmandolo so6lo por un examen anatomopatolégico del cerebro. La
importancia de discriminar los diferentes tipos de demencia y la evidencia de que
el tratamiento debe iniciarse en las fases mas tempranas de la enfermedad,
hace necesario la busqueda de marcadores diagnosticos que apoyen la
informacion recabada con el examen clinico, las técnicas de neuroimagen y de
los diferentes marcadores bioquimicos (Feldman et al. 2011); (Besga Basterra
2008).

La identificacion y analisis de biomarcadores seran importantes en un futuro
inmediato para facilitar una mejor comprension de la naturaleza molecular del
proceso de la enfermedad y la neuropatologia, el diagndstico de la enfermedad
en sus primeras etapas, en la evaluacion de la progresion de la enfermedad y
para que sea posible el proceso de descubrimiento y desarrollo de farmacos
(Anderson 2013).

La EA se caracteriza por la acumulacion en las regiones cerebrales de proteinas
beta-amiloide AB (fragmento que proviene de una proteina de mayor tamano
conocida como Proteina Precursora de Amiloide — PPA), indispensable para el

crecimiento de las neuronas, para su supervivencia y la reparacion post- dafo) y
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de ovillos neurofibrilares (ONF - conglomerado anormal de proteinas compuesto
por filamentos pareados helicoidalmente de un polimero hiperfosforilado de la
proteina asociada a los microtubulos tau), que van a producir efectos toxicos por
alterar el funcionamiento neuronal y destruir progresivamente el tejido nervioso.
Un desequilibrio entre la produccidn, la limpieza y la agregacion de péptidos,
provoca que los péptidos AR se acumulen y este exceso podria ser el factor

desencadenante en el dafno neuronal.

La formacion del péptido AR se forma por la escision secuencial del PPA, siendo
éste una glicoproteina transmembrana con una funcién indeterminada. El PPA
puede ser procesado a partir de diversas enzimas (a, B y y — secretasas) y un
complejo de proteinas con el gen de la presenilina 1 (PSEN1), que catalizan un
proceso de protedlisis. Uno de estos fragmentos es la fibra del beta-amiloide, el
cual se agrupa y se deposita fuera de las neuronas en formaciones
microscopicamente densas conocidas como placas seniles (Guimera et al.
2002); (Acosta 2013).

El estudio y analisis de la composicion de las placas de amiloide y de los ovillos
neurofibrilares ha permitido adquirir mayor conocimiento sobre la patobiologia de
la EA. Aunque inicialmente el papel de estas lesiones se considerd secundario,
se evidencia cada vez mas su implicacion en el conocimiento de su mecanismo
subyacente. Al respecto, se han generado diversas teorias que intentan dar

respuesta al desarrollo de esta enfermedad.

La hipotesis de la cascada amiloide sugiere que la produccidon y acumulo de bA
en el cerebro es el evento primario que lleva a la formacién de filamentos

helicoidales pareados, de filamentos rectos y posteriormente de ONF.

La hipétesis de la tauopatia postula que el evento esencial en la patogenia de la
EA es la hiperfosforilacion de una proteina asociada a los microtubulos, la
proteina tau, con la posterior formacion de los ONF. La disposicion de los ovillos
neurofibrilares se originan en los I6bulos temporales mediales del hipocampo, la
corteza transentorhinal y entorhinal, y la circunvolucién del hipocampo, cuya
funcién principal es, tal y como se ha descrito anteriormente, sobre el

aprendizaje y la memoria (Pérez-Martinez 2012f); (Acosta 2013).
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Segun Herrera-Rivero (Herrera-Rivero et al. 2010), se han identificado cuatro
genes que influencian el desarrollo de la enfermedad: el gen de la proteina
precursora amiloide (APP, en el cromosoma 21) y dos genes de presenilina (PS)
(PS1 y PS2, en los cromosomas 14 y 1, respectivamente) son causantes de la
forma familiar. Las personas con cualquiera de estos genes tienden a desarrollar
la enfermedad entre los 30 y 40 afos y vienen de familias en las que varios
miembros también tienen EA de aparicion temprana.

La EA de aparicion tardia o esporadica ocurre alrededor de los 65 afos y es la
forma mas comun de la enfermedad.

Cruchaga (Cruchaga et al. 2014), en un reciente estudio llevado a cabo en
adultos mayores cognitivamente normales, identifica varias mutaciones en un
nuevo gen, que nunca se habia relacionado con la EA anteriormente, que
ademas ocurre en la poblacion en una frecuencia muy baja, lo que las hace muy
dificiles de identificar y que duplica el riesgo de desarrollar enfermedad de

Alzheimer.

Demencias subcorticales

La Enfermedad de Parkinson (EP) es, después de la EA, el segundo desorden
neurodegenerativo mas comun. Es de etiologia desconocida, aunque con clara
intervencion del estrés oxidativo celular (clave en la etiopatogenia), y con
factores ambientales y genéticos, como la raza o etnia, la edad, el sexo, o los
niveles de estrégenos, exposicidon a pesticidas o haber sufrido traumatismos
craneales (Chand & Litvan 2009); (Schapira 2009). Se caracteriza por la pérdida
progresiva de las neuronas dopaminérgicas de la sustancia nigra pars compacta,
lo que provoca el agotamiento de la dopamina en el cuerpo estriado, y la
presencia de inclusiones intracitoplasmaticas (es decir, la presencia de cuerpos
de Lewy en las neuronas restantes que logran sobrevivir). También aparecen
cambios patologicos en distintas regiones del tronco y la corteza cerebral,
(responsables de sintomas motores y no motores) (Olanow & Tatton 1999).

Actualmente todavia no queda claro por qué sucede la muerte neuronal y
aparecen los cuerpos de Lewy. Se han determinado dos formas de presentacion:
de aparicion esporadica (que supone mas del 90% de casos de Enfermedad

de Parkinson), y la forma familiar. Ambas conllevan la mutaciéon en dos genes
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concretos — PINK1 y PARKIN — asociadas al inicio temprano, siendo ya 18 locus
de control genéticos asociados al padecimiento de esta patologia (Chand &
Litvan 2009); (Hatano & Hattori 2011); (Infante Molina et al. 2014).

Estos cambios a nivel cerebral dan lugar a un sindrome eminentemente clinico
manifestado caracteristicamente con parkinsonismo: temblor predominante (en
personas jovenes), desequilibrio postural y trastorno de la marcha (en personas
de edad avanzada), con acinesia, rigidez, y deterioro en la marcha y el equilibrio.
La EP puede presentarse asociada a un DCL (factor que mas deteriora la
calidad de vida del paciente), con una prevalencia del 30%. La edad avanzada,
el comienzo tardio de la enfermedad, la propension a una mayor afectacién de
las capacidades funcionales, una mayor sintomatologia neuropsiquiatrica y
niveles de estrés elevados se asocian a un mayor riesgo de padecer disfuncion
cognitiva. La depresion es uno de los sintomas no motores mas frecuentes en la
EP, y la ansiedad y la apatia suelen aparecer de forma concomitante (Obeso et
al. 2010); (Marafion et al. 2011); (Kulisevsky et al. 2013); (Miranda-Sivelo et al.
2012).

La Enfermedad de Huntington o Corea de Huntington es un trastorno
neurodegenerativo hereditario, de caracter autosomico dominante, a
consecuencia de la mutacion en el trinucledtido CAG, en el gen de la Huntingtina
del cromosoma 4, cuya funcion normal se desconoce pero su alteracion da lugar
a la formacién de compuestos proteicos toxicos para las células cerebrales
(Truant et al. 2008); (Orth et al. 2010); (Ross & Tabrizi 2011); (Merencio Santos
et al. 2014).

Se caracteriza por evolucionar lenta y progresivamente, y produce afectacioén a
nivel motor (movimientos involuntarios coreiformes - hipercinéticos,
espontaneos, sin propdsito, abruptos, irregulares en tiempo, con cambios en
velocidad y que migran de una parte del cuerpo a otra, dando la apariencia de
danza -, atetosis, discinesia, ataxia, disartria, y movimientos anormales de los
0jos); cognitivo (alteracion de la atencién, la memoria y la concentracién, asi
como de la flexibilidad cognitiva, la capacidad de abstraccion, alteracion de la
fluencia verbal y la presencia de sintomas de demencia), comportamental
(incluyendo sintomas psiquiatricos: depresion, apatia, euforia, psicosis,
irritabilidad, impulsividad, agresion y labilidad emocional) y funcional
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(alteraciones en el sueno y alimentacion, y mal funcionamiento en actividades de
la vida diaria).

La sintomatologia se inicia con olvidos, cambios en la capacidad de juicio, y del
humor; a nivel fisico es caracteristica la marcha inestable y la presencia de
movimientos involuntarios (corea), con dificultad para hablar y tragar (lo que
produce una pérdida de peso importante), pudiendo dividir su curso en tres
etapas bien diferenciadas (Orth et al. 2010); (Ross & Tabrizi 2011); (Fernandez
Hawrylak et al. 2012).

- Etapa inicial: entre los 30 y los 50 afios, se producen cambios sutiles en la
coordinaciéon, aparicion de forma esporadica de movimientos
involuntarios, y dificultad en la resolucibn de problemas, pérdida
progresiva de la capacidad funcional de la persona, lo que conlleva a un
estado de animo deprimido e irritable.

- FEtapa intermedia: empeoramiento progresivo del trastorno del
movimiento, y de las habilidades mentales de pensamiento vy
razonamiento. Disminucion importante del habla y la deglucion.

- Etapa final: dependencia total para las actividades basicas de la vida
diaria. Pérdida de la deambulacion y del habla, aunque permanece
conservada la comprension del lenguaje y el reconocimiento de los
familiares.

No existen tratamientos eficaces para ralentizar la progresion o retrasar el
comienzo de la enfermedad, sélo para tratar los sintomas como la corea, la
depresion y la ansiedad. Es fundamental tras el diagndstico un consejo
genético apropiado, detectar a los portadores de la enfermedad en fases
presintomaticas, y realizar un seguimiento y evaluacién psicoldgica y clinica, con
el fin de mejorar su calidad de vida (Vasquez Cerdas et al. 2011); (Meza Escobar
et al. 2014); (Rodriguez Pupo et al. 2014).

La Paralisis Supranuclear Progresiva fue descrita por primera vez en 1964 y se
caracteriza por la neurodegeneracion a consecuencia del acumulo de la proteina
tau. Supone la segunda causa mas comun de parkinsonismo.

Clinicamente cursa con inestabilidad postural (llegando a producir caidas),
paralisis de la mirada vertical (sintomas claves para el diagnéstico diferencial),
trastorno del suefio, deterioro cognitivo y sintomatologia parkinsoniana (rigidez y
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bradicinesia). A nivel cognitivo son comunes el deterioro cognitivo, la apatia y la
desinhibicion; frecuentemente se asocian sintomas psiquiatricos, como cambios
en la personalidad y sintomas psicéticos (Erro & Gil Alzueta 2012); (Miranda-
Sivelo et al. 2012); (Gerstenecker et al. 2013).

Los sintomas cognitivos (disartria, demencia) y afectivos (apatia, depresion,
impulsividad e irritabilidad) pueden ocultar el sutil deterioro neuroldgico, lo que
hace que sea dificil el diagnodstico precoz (Torres Ramirez et al. 2011);
(Cervantes-Arriaga 2014); (Madhusoodanan et al. 2014).

Las alteraciones cognitivas producen dificultades notables en el funcionamiento
normal del paciente, con dificultad para la mayoria de las actividades de la vida
diaria. Autores como Erro y Alzueta (Erro & Gil Alzueta 2012) describen
diferentes variantes clinicas de la paralisis supranuclear progresiva,
determinadas segun la intensidad de los sintomas y la localizacién de los
acumulos tau en el cerebro.

Actualmente no se dispone de un tratamiento eficaz. La coordinacion del equipo
multidisciplinar para el manejo de sintomas resulta vital para abordar la
morbilidad neuropsiquiatrica y mejorar la calidad de vida de los pacientes
(Gerstenecker et al. 2013); (Kim & McCann 2015).

Fases evolutivas de la demencia

En Carmona Simarro (Carmona Simarro 2012), se determina la consideracion de
varios autores al respecto del concepto de demencia, suponiéndolo integrado
por cinco aspectos:
« Se presupone su cardcter adquirido, en contraposicién a las demencias
por causa congeénita, como el retraso mental.
« Inducida por causas organicas, de forma que es facilmente diferenciable
de las demencias en el contexto de un trastorno psiquiatrico.
« Puede cursar con alteracion de la conciencia, distando asi de la
demencia producida en el sindrome confusional agudo (delirio).
« Implica el deterioro de multiples funciones superiores, diferenciandola
asi de la demencia sobrevenida por diferentes procesos que afectan de

forma aislada a las funciones superiores.
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« Conlleva a una incapacidad funcional, ya que lo que no ocasiona una
incapacidad funcional al individuo respecto de su medio social o laboral
no puede ser considerado como demencia.

Las demencias se inician con olvidos, no muy trascendentes al principio pero
que adquieren gravedad conforme avanza la enfermedad, siendo en esta fase
facil confundir el diagnostico con el de deterioro cognitivo leve (DCL) (Monge
Argilés et al. 2012). Este deterioro es una condicion por la cual algunas personas
sufren pérdidas de memoria, pero pueden cuidar de si mismas y pueden
desarrollar sus actividades normalmente. Ademas es frecuente que los sujetos
refieran otros sintomas, como olvido de nombres de personas conocidas,
dificultades para hallar palabras, pérdida de objetos personales, desorientacion
en entornos no familiares y pérdida de continuidad en medio de una
conversacion o durante de las actividades cotidianas (Torrellas Morales &
Sanchez Rodriguez 2011).

Hablamos de una pérdida subjetiva de memoria con ausencia de una alteracion
objetiva de la misma. Estos cambios intelectuales reflejan un envejecimiento
benigno, siendo el “desarrollo” cerebral normal, y esta relacionado con los
cambios cerebrales tipicos de la senectud. Es importante tener en cuenta el
diagnodstico temprano de este deterioro, pues la progresion del DCL puede
derivar en una demencia, produciéndose en este caso un desarrollo anormal del
cerebro. Que esto ocurra en algunas ocasiones no significa que todas las
personas con DCL desarrollaran una demencia.

La diferencia basica es que en el DCL existe una alteracion de la memoria,
mientras que en la demencia se alteran otras funciones intelectuales como son
la orientacidon, el lenguaje, el calculo, la capacidad de abstracciéon y de
planificacion (Rosselli & Ardila 2012). La demencia se puede dividir en tres
etapas diferentes, aunque es especifica de cada sujeto y existe variabilidad en
sintomas de una persona a otra (Marshall et al. 2011); (OMS 2013);
(MedlinePlus 2013):

Etapa temprana: puede pasar desapercibida, pues el inicio es paulatino, siendo
los sintomas mas comunes, tal y como hemos visto anteriormente, la tendencia
al olvido, la pérdida de la nocion del tiempo y la desubicacion espacial de lugares
conocidos. En esta fase se empieza a ver alterada la capacidad para desarrollar

actividades avanzadas de la vida diaria y que corresponden a esas tareas que
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exigen pensar un poco, como llevar dinero en el monedero, participar en juegos
o aprender nueva informacion. Aparece también la dificultad para encontrar el
nombre de objetos familiares y empiezan a extraviar objetos. Comienzan a verse
las primeras alteraciones del estado de animo, se vuelven apaticos. El deterioro
en las actividades instrumentales de la vida diaria generan que la persona
comience a tener importantes dificultades a nivel laboral, afectando esto a su
productividad y sobrecargando a los cuidadores. En este aspecto, diferentes
estudios exponen que la disfuncién ejecutiva contribuye importantemente al
deterioro funcional.

En la etapa intermedia de la enfermedad, los signos y sintomas se hacen mas
evidentes y limitan mas la capacidad de la persona. Se olvidan de
acontecimientos recientes y los nombres de personas, se desorientan en su
propio hogar, empieza a resultarles dificil el empleo del lenguaje, de modo que
van perdiendo habilidades sociales, y requieren de ayuda en las actividades
basicas de la vida diaria, como el aseo y el cuidado personal. Sufren cambios del
comportamiento, como repetir la misma accioén sucesivas veces, dando vueltas
por la casa o repiten las mismas preguntas una y otra vez. Pueden padecer
depresion, delirios y alucinaciones, presentan mayor dificultad para leer o
escribir y capacidad deficiente para razonar.

En la dltima etapa (fase tardia) de la enfermedad la dependencia del enfermo
es total. Las alteraciones de la memoria son graves y los sintomas se vuelven
mas obvios. Estan desubicados en tiempo y espacio, no reconocen a familiares
ni amigos, requieren los cuidados del cuidador, presentan dificultad para caminar
y alteraciones del comportamiento, como cambios de personalidad o agresiones
a otros.
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Capitulo II. La esfera emocional y la demencia

La emocion

Asi pues, diferentes esferas del paciente que se ven afectadas en el continuo de
la enfermedad; la busqueda permanente de un tratamiento holistico para mejorar
la calidad de vida del paciente controlando los sintomas es prioridad para la

investigacion en las demencias.

Pero resulta clave valora la afectacidon de la esfera emocional de este colectivo.
Tal y como se ha indicado, en la tercera fase de la enfermedad, el paciente, a
pesar de no reconocer a sus familiares, se da cuenta de que si hay alguien que
lo cuida, conservando la memoria emocional. Resulta logico referirse a la
emocion como término, pues con el presente estudio se pretende detectar la
disfuncion emocional de los pacientes en la fase inicial de la enfermedad, y ver

de qué manera se ve afectada en fases mas avanzadas.

Las emociones primarias, que son aquellas reconocidas como innatas en la
persona, que responden a gestos o expresiones faciales y que tienen valencia
positiva (alegria, interés) o negativa (ira, miedo, panico, tristeza, disgusto),
comunes a todas las culturas. Las emociones secundarias, o sociales son
aquellas que responden al vinculo de unién entre personas, y cuya union se
sustenta en estos motivos: obtener aprobacion por alcanzar o exceder las
expectativas de otros, y obtener afectos tales como amor o admiracion, de modo
que estas también tienen una valencia positiva o negativa. La emocion permite
dar relevancia a estimulos o acontecimientos que pueden poner en peligro o
favorecer la supervivencia.

Esta relevancia esta en la base de la facilitacion que la emocion ejerce sobre la
memoria, permitiéndola la amigdala y el hipocampo (que forman parte del
sistema limbico), y considerados dos sistemas de memoria independientes que
interactuan en situaciones emocionales. La amigdala puede interferir tanto en la
codificacion como el almacenamiento de los recuerdos que dependen del

hipocampo, a la vez que el hipocampo puede influir en la respuesta de la
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amigdala mediante la formacién de representaciones episodicas de la
significacion emocional e interpretacion de los eventos.

Hablar de emocidn lleva implicito hacer referencia al estado afectivo expresado
por la persona que posee propiedades motivacionales y activantes. Esto indica
que la emocidén y la motivacion se encuentran relacionadas. Implica ademas de
la activacion de la conducta, el estado motivacional y la experiencia emocional.
Es el sistema limbico el encargado de generar respuestas fisioldégicas ante
estimulos emocionales. Lo hace a través de la amigdala que es el centro del
procesamiento de las emociones y esta estructura, esta en constante interaccion
con la corteza cerebral gracias a una trasmisién de sefales de alta velocidad
que es lo que permite que “trabajen” juntas. Esto explica que se pueda tener
control sobre las emociones (Manes 2011); (Berthier Torres 2011).

Las enfermedades neuroldgicas mas relacionadas con sintomas depresivos son
la demencia tipo Alzheimer, la enfermedad de Parkinson y los accidentes
cerebrovasculares (ACV). En pacientes con un cuadro de demencia, y
particularmente en la demencia tipo Alzheimer, la clinica depresiva suele
establecerse prematuramente, transformando a la depresion en un sintoma con
un alto valor predictivo para pacientes con sospecha o con enfermedades
neurodegenerativas ya instauradas (Acosta-Castillo et al. 2012); (Orgeta et al.
2014).

Estudios actuales centran sus investigaciones clinicas enfatizando el desarrollo
de terapias neuroprotectoras en fases presintiomaticas, exponiendo la inherente
necesidad de contar con pruebas validadas que permitan una adecuada
discriminacion entre personas cognitivamente sanas de las que presentan
cambios cognitivos sutiles, susceptibles de un deterioro cognitivo leve, y del
desarrollo posterior de una demencia (Silverberg et al. 2011).

Estudios como el de Farias (Tomaszewski Farias et al. 2009), evidencian que un
declive en el rendimiento habitual y la percepcion de cambios o problemas leves
con la funcion diaria y en la memoria serian grandes predictores de una
demencia incipiente, pudiendo asociarse a un rapido deterioro cognitivo y a un

mayor riesgo de conversion a demencia.

84



Relevancia de la actuacién enfermera ante el paciente con demencia
en fase inicial.

El interés por desarrollar este estudio surge de la alta prevalencia que tiene a dia
de hoy la demencia, de la cronicidad de la enfermedad y consecuentemente,
estar al tanto de como actuar ante esta. Es interesante saber como afecta a nivel
emocional la enfermedad en el paciente, pues se sabe, aunque quede mucho
por averiguar, como se desarrolla la patologia y se conocen los sintomas que
presenta, pero no se tienen conocimientos de qué es lo que siente el paciente,
de cémo él ve su entorno y la propia enfermedad, de sus intereses. En los
ultimos tiempos se esta prestando especial atencion al riesgo del cuidador, en
esta y otras enfermedades, que, aunque tienen una elevada importancia y son
susceptibles de ser cuidados también, se esta “dejando de lado” los propios
enfermos.

Es por ello que en las etapas iniciales debemos actuar y valorar hasta qué punto
son conscientes de la enfermedad, como la viven y, a ser posible, retrasar su
desarrollo.

No debemos olvidarnos de la importancia que tiene la atencion integral de las
personas, la dimensién emocional no puede quedar desatendida.

Esfera emocional y calidad de vida en el paciente con demencia.

Es de suma importancia reevaluar constantemente la prevalencia y el numero
global de afectados con demencia, dadas las importantes implicaciones para la
politica social y publica, y para la planificacion sanitaria.

Estas proyecciones futuras de la cantidad de personas con demencia pueden
ser potencialmente modificadas por las intervenciones preventivas al intentar
disminuir la incidencia, mejoras en el tratamiento y la atencion, lo que promueve
una prolongacion de la supervivencia, y las intervenciones que modifican la
enfermedad, que impiden o frenan la progresion.

Es por esto que es sumamente importante prestar especial atencion a la calidad
de vida del paciente y sus cuidados, proporcionandole el mayor bienestar
posible. Es cierto que no resulta sencillo valorar la calidad de vida del paciente

con demencia, pero esto no significa que no se pueda medir.
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“La evaluacion de la calidad de vida anade un elemento humano en los sistemas
social y sanitario. La salud fisica, el dolor, la memoria, las emociones positivas,
el afecto, la autoestima, la capacidad preservada para disfrutar, la ausencias de
experiencias negativas, el sentimiento de independencia, la amistad, la
economia, la familia, las creencias y el ambiente son componentes muy

importantes de la calidad de vida” (Carrasco 2012).

Contador Castillo y colaboradores (Contador et al. 2009), afirman que la
depresién es uno de los trastornos neuropsiquiatricos mas frecuentes en las
demencias, sobre todo en la demencia tipo Alzheimer o Enfermedad de
Alzheimer (EA). A pesar de que la EA y la depresion tienen una elevada
prevalencia en las personas mayores, los sintomas depresivos son mas
frecuentes en las personas que padecen demencia. Asi, la prevalencia de la
depresion mayor en las personas mayores oscila entre el 1-6%, mientras que en
la demencia se incrementa hasta el 20-25%. Esta relacion se complica aun mas
si consideramos que la depresion y la demencia comparten una serie de
sintomas, especialmente, el déficit de memoria, que suele dificultar el
diagnostico diferencial entre ambas entidades. Estudios como el de Montero
Fernandez y Garnica Fernandez (Montero Fernandez & Garnica Fernandez n.d.)
arrojan datos significativos al respecto, constatando que al menos un 15% de los
pacientes diagnosticados de demencia presentan en realidad deterioro cognitivo
en el contexto de un trastorno psiquiatrico, con mas frecuencia depresion, por lo
que plantea la posibilidad de la existencia de un cuadro depresivo ante un
deterioro cognitivo de rapida evolucion.

En lo que apatia se refiere en un estudio de Turré Garriga y colaboradores, se
observd que pacientes con demencia y apatia presentan una pérdida de
capacidad funcional, sobre todo en la iniciativa y capacidad ejecutiva. Ademas,
la presencia de apatia se asoci6 a una mayor frecuencia y gravedad de otros
sintomas, como la depresion, la desinhibicion, las alucinaciones y la agresividad.
La apatia se define como un déficit persistente de motivacion, una ausencia o
disminucion de sentimientos, emociones o intereses que desembocan en una
reduccion significativa de las conductas auto- generadas dirigidas a un fin.

La apatia es uno de los sintomas neuropsiquiatricos mas frecuentes en las

demencias en general y en la enfermedad de Alzheimer en particular. Distintos

86



estudios sobre la prevalencia de la apatia en la EA la situan entre el 17 y el 84%,
siendo por tanto el sintoma psicologico y conductual mas frecuente en esta
poblacion. En la practica clinica y asistencial con pacientes afectos de EA, la
apatia supone un obstaculo en el tratamiento del propio paciente e
indudablemente una merma en su calidad de vida global (Turro-Garriga et al.
20009).

En las alteraciones del comportamiento, la apatia es el problema mas frecuente
en el paciente con Enfermedad de Alzheimer; la disminucion de los centros de
interés es uno de los aspectos clinicos de la apatia. Su evaluacion es
sumamente importante, pues la persistencia del interés es reconocido como un
factor protectivo potencial contra el desarrollo de una patologia
neurodegenerativa. Los pacientes de edad avanzada son particularmente
sensibles a las modificaciones y disfuncion cerebral, asi como a sus
consecuencias cognitivas y conductuales (Dachesky 2008).

Baquero cita que “los aspectos de cuidado personal, actividad y, en menor
medida, movilidad se ven afectados en la enfermedad de Alzheimer, pero no
parecen hacerlo los aspectos de dolor y ansiedad” (Baquero et al. 2009).

La evaluacion de calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) incluye juicios
de valor de la persona sobre su estado de salud y el apoyo recibido por su
entorno. De modo que, en la demencia, la determinacién de la CVRS, se
encuentra limitada por los trastornos cognitivos y debe incorporar elementos
externos en relacion con las actividades y conductas positivas restantes.

Aunque existen continuos avances en su conocimiento y hay tratamiento
farmacoldgico, se encuentran en una fase incipiente, pues los farmacos
existentes limitan el avance de la enfermedad y retrasan su progresion natural,
pero no permiten curarla. La utilidad de los farmacos se debe unicamente a su
efecto sobre los sintomas.

Asi pues, se pueden controlar los sintomas pero la enfermedad va a ir
empeorando y una complicacién de la misma en fases avanzadas, llevara al
paciente a su fallecimiento (Criado-Alvarez & Romo Barrientos 2010).

Son los inhibidores colinesterasicos la primera linea de medicamentos
especificos y utiles, especialmente en fases iniciales y moderadas. Existen

estudios que han demostrado que los farmacos para la demencia mejoran o
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estabilizan las alteraciones cognitivas, conductuales y funcionales propias de las
demencias, retardan la aparicién de sintomas y la institucionalizacién, reducen la
mortalidad, disminuyen la carga del cuidador y el gasto sanitario, y modifican el
curso clinico de la enfermedad, estabilizando su progreso durante periodos de
hasta cuatro afios (Molinuevo & Hernandez 2012).

El tratamiento farmacoldgico se debe de complementar con la estimulacion
cognitiva y en la mejora de la calidad de vida de los pacientes con EA (Lippa
2008); (Valenzuela & Sachdev 2009); (Papp et al. 2009); (Fang 2011).

Dadas las caracteristicas de estos pacientes, se hace necesario abordar de
manera holistica su salud, enfocando los cuidados desde un punto de vista
biopsicosocial, en el que se precisa la colaboracion de todos los profesionales de
la salud que integran el equipo multidisciplinar.

Dentro de este equipo multidisciplinar, el profesional de enfermeria tiene un
papel indispensable para proporcionar una buena calidad de vida (Balbas Liano
2005); (OMS 2015).

Relaciones familiares

El estado de animo y, sobre todo, las relaciones sociales son los aspectos que
mas relacion guardan con la satisfaccion vital. Segun Hernandez y
colaboradores (Requena Hernandez et al. 2009), conseguir tener relaciones
sociales interpersonales satisfactorias aumenta considerablemente los sistemas
de apoyo y la calidad de vida, ademas de promover una notable mejora en el
funcionamiento fisico y mental (Marante Pozo et al. 2014).

El funcionamiento familiar es el fruto de los esfuerzos que realiza la familia para
conseguir equilibrio, armonia y coherencia ante una crisis. Las familias en las
que uno de sus miembros sufre una enfermedad crénica son capaces de
adaptarse a la enfermedad y los cambios que esta provoque en la estructura y la
situacién de la unidad familiar. Aun asi, una enfermedad crénica tan complicada
como la demencia puede desencadenar un aumento en el malestar emocional y
fisico de la familia ademas de un deterioro en el funcionamiento familiar,

alterando los roles y las relaciones familiares (Gutiérrez-Maldonado 2012).
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Una familia funcional o normofuncional es aquella que lleva a cabo sus funciones
de forma adecuada mientras que una familia disfuncional es la que no las
cumple. Es importante mantener el equilibrio familiar ya que la relacién entre la
salud individual y la salud familiar es reciproca, es decir, cualquier problema de
salud individual puede provocar un problema de salud familiar y cualquier
problema de salud de la unidad familiar puedan desencadenar alteraciones a
nivel individual de alguno de los componentes de esta (Lima Rodriguez et al.
2012). El impacto de la funcién o disfuncion familiar sobre la salud del individuo
se ha comprobado sobre muchas variables como son por ejemplo la mortalidad
de los viudos, el control de la hipertension arterial o la diabetes y la adherencia a
los tratamientos (Suarez Cuba & Alcala Espinoza 2014).

El sistema sanitario lleva a cabo una funcién de gran importancia en todas las
etapas de la enfermedad. Mas concretamente es la atencion primaria, la cual
utiliza para ello desde la prevencion, el diagnostico precoz y el tratamiento; hasta

el plan de cuidados, el apoyo al cuidador principal y los cuidados paliativos.

En el caso de las demencias el equipo de enfermeria es el que instaura el plan
de cuidados adecuado a cada paciente, acompafandole y guiandole en su
proceso. Para ello ha de tener una buena concepcidn del paciente, para poder
anticiparse a sus problemas y poder ayudarle tanto a él como a su familia y asi
mantener una mejor calidad de vida (Ayuso et al. 2007).
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Capitulo III. Enfermeria y el paciente con demencia

La enfermera de Atencion Primaria en el manejo de la disfuncion
emocional del paciente con demencia

El sistema sanitario y en concreto la atencion primaria, juega un papel muy
importante en todas las etapas de la enfermedad. Desde la prevencion, pasando
por el diagnodstico temprano, tratamiento, control de sintomas conductuales,
hasta el apoyo a cuidadores principales, la informacion y el plan de cuidados, asi
como los cuidados paliativos. El equipo de enfermeria cumple una funcion
realmente importante en las demencias, pues es quien va a establecer ese plan
de cuidados que necesariamente tiene que tener el paciente y lo va a
acompanar en el proceso de la enfermedad, asi como en la educacion familiar.
Enfermeria ha de tener una adecuada valoracién del paciente anticipandose a
sus problemas y ayudando al paciente y su familia, o cuidador, a incrementar los
sentimientos de autoestima y control de la enfermedad, lo que ayuda a mantener

una mejor calidad de vida (Ayuso et al. 2007).

Modelo enfermero e importancia del Proceso de Atencion en Enfermeria.

La disciplina enfermera enfoca su trabajo hacia el cuidado de la persona que
vive su salud en interaccion continua con su entorno. Con el fin de profundizar
en el cuidado del ser humano y aclarar lo que caracteriza a esta disciplina, el
interés por elaborar y desarrollar una base cientifica de conocimientos tedricos
enfermeros para llevarlos a la practica comenzé a hacerse mas intenso.

De este modo, en la segunda mitad del S.XX, profesionales enfermeros
elaboraron diferentes teorias y modelos de Enfermeria que servirian desde
entonces y hasta nuestros dias, como base de metodologia cientifica de trabajo
en el que basar los cuidados enfermeros, permitiendo asi entender y predecir
coémo estos cuidados podrian afectar a la persona, interaccionar con €l o con su
entorno, clasificando el marco de referencia para los conceptos fundamentales
en tres grandes corrientes de pensamiento: categorizacion, integracion, y

transformacion. Asi, en 1996, Suzanne Kerouak, junto a otros autores, propuso
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organizar las diferentes corrientes de pensamiento en escuelas, dando asi paso
al nacimiento de las Escuelas Enfermeras.

Las distintas escuelas o tendencias en enfermeria, profundizan en el cuidado del
ser humano y del entorno como componentes esenciales de la salud; desde este
punto de vista, las escuelas de enfermeria analizan los aspectos psicosociales
que permiten orientar las acciones enfermeras hacia el autocuidado de los
pacientes y su familia, y describir, explicar y comprender el comportamiento
humano, no solo en la enfermedad sino en aspectos como calidad de vida,
adaptacion al entorno y el desarrollo de recursos para afrontar las distintas
situaciones y alcanzar el bienestar (Carbelo Baquero et al. 1997); (Ramié Jofre
2005); (Santamaria Garcia et al. 2010).

Los modelos de esta disciplina enfermera se fueron desarrollando para basar en
métodos y teorias cientificas los cuidados enfermeros, con el fin de mejorarlos y
hacer progresar tanto la salud del paciente como las intervenciones de los
profesionales (Lozano Alonso 2006); (Lopez-Parra & Santos-Ruiz 2006);
(Hernandez Conesa 2014).

La necesidad de utilizar un instrumento metodoldgico para llevar a cabo el
proceso de cuidar en Enfermeria queda justificada en el mismo momento en el
que Florence Nightingale, considerada madre de la enfermeria, puso de
manifiesto la importancia de dejar plasmadas las acciones llevadas a cabo por
las enfermeras.

En sus afirmaciones, Nightingale, constata que el profesional debe tener
capacidad de observacion para el trabajo de cuidar, ha de poder objetivar datos
que recoge en ella y argumentar cientificamente aquello que conoce
empiricamente. Sélo la utilizacion de una metodologia permitira llevar a cabo
estas acciones, transformar el conocimiento comun en conocimiento cientifico y
posibilitar la consolidacién de la actividad de cuidar como actividad profesional.
Esta reflexion permite concluir que el método cientifico es el referente utilizado
por la Enfermeria profesional para desarrollarse y para generar conocimiento.
Por tanto, lo que se conoce comunmente como Proceso de Atencion de
Enfermeria (PAE) no es mas que la aplicacién de dicho método al proceso de
cuidar de Enfermeria (Hernando Gonzalez 2015); (del Gallego Lastra et al.
2015).
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La diversidad de perspectivas teoricas en la disciplina enfermera dan respuesta
a la diversidad y complejidad de las respuestas humanas. La metodologia
enfermera, especificamente el proceso de atencion de enfermeria, es la
aplicacion de la resolucion cientifica de problemas, a los cuidados de enfermeria
(Ramio Jofre 2005).

En 1955, Lydia E. Hall mencion6 por primera vez la necesidad de un proceso
sistematico que permitiera a la enfermera tomar decisiones de manera eficaz.
Este proceso fue descrito por Dorothy Johnson, Ida Jean Orlando y Ernestine
Wiedenbach a principios de la década de 1960.

A mediados de 1970, Gordon describid los patrones funcionales de salud por
primera vez para ensefar la valoracion y los diagndsticos enfermeros en la
escuela de Enfermeria de Boston. Los definid como: “una configuracion de
comportamientos que ocurren de forma secuencial en el transcurso del tiempo”
(Lozano Alonso 2006).

Marjory Gordon defendidé su teoria de identificacion de problemas de salud
basandose en el uso de diagndsticos enfermeros y de patrones funcionales,
independientemente del modelo enfermero que se fuera a utilizar, y cuya teoria
es aplicada actualmente por la NANDA International (Tob6on Correa & Garcia
Ospina 2004).

El Proceso de Atencion en Enfermeria (PAE)

El empleo de patrones funcionales facilita la estructura clinica del pensamiento
enfermero y su juicio clinico, y ademas permite realizar modificaciones para
incluir nuevos indicadores, siendo asi una herramienta eficaz para la valoracién
de cualquier modelo enfermero (Diaz-Martin & Gonzalez-Carpio Paredes 2013).

Segun Marjory Gordon, los patrones funcionales son un conjunto de
comportamientos colectivos y sucesivos mas o menos presentes en todas las
personas, que influyen en su salud, calidad de vida y realizacién personal.

La autora distingue 11 patrones funcionales que contribuyen a la salud de las
personas, familias y comunidades, y afirma que para conocer si un patron es
funcional o disfuncional, se han de comparar datos de referencia del individuo,

las normas establecidas para su grupo de edad, y las normas culturales, sociales
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u otras. Ademas, define el argumento de que no se pueden evaluar los patrones
de manera individual, pues todos tienen relacion entre si y el conocimiento de
ellos bajo el mismo contexto permite la comprension total del estado del paciente
(FUDEN 2014); (Alvarez Suarez et al. 2010); (Rico-Blazquez et al. 2014).
Realizando la valoracién y los diagnosticos enfermeros basando estos en los
patrones propuestos, se puede obtener una perspectiva de las dimensiones
biolégica, psicologica, social y espiritual de la persona. Esto direcciona
correctamente la intervencién enfermera, ya que permite considerar al paciente
como un ser global, cuyas distintas dimensiones son dependientes entre ellas, y
la alteracidén en una afecta a las demas.

Asi pues, esta teoria permite la recogida y analisis de datos de forma ordenada
de las personas en su continuo de salud-enfermedad, lo que permite realizar un
Plan de Cuidados adaptado a cada persona, en base a los diagndsticos
detectados, marcandonos unos objetivos que debemos alcanzar con el paciente,
a través de una serie de intervenciones.

Los 11 patrones funcionales de salud, que describen todas las areas que
comprende el ser humano, son la expresion biopsicosocial de la persona y, por
ello, no pueden ser comprendidos aisladamente, sino en su relacion mutua.

1. Patron de percepcion-manejo de la salud: describe la percepcion del
cliente de su patron de salud y bienestar y como lo maneja.

2. Patrén nutricional-metabdlico: describe el consumo de alimentos y
liquidos del cliente en relacion con sus necesidades metabdlicas y los
indicadores del aporte local de nutrientes.

3. Patron de eliminacidon: describe los patrones de la funcion excretora
(intestino, vejiga y piel).

4. Patron de actividad-ejercicio: describe el patron de actividad, ejercicio,
ocio y recreacion.

5. Patrén de reposo-suefio: describe el patrén de suefio, reposo y relajacion
durante 24 horas, incluyendo la percepcion de la cantidad y la calidad de
estos.

6. Patron cognitivo-perceptual describe el patron sensorio-perceptual y

cognitivo.
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7. Patron de autopercepcidon-autoconcepto: describe el patron de
autoconcepto y la percepcion del estado de animo. Incluye la percepcion
que tiene de si mismo y sus actitudes hacia él.

8. Patréon de rol-relaciones: describe el patron de compromisos del rol y
relaciones. Percepcion del individuo de los principales roles vy
responsabilidades en su situacion vital actual.

9. Patron de sexualidad-reproduccion: describe el patron de satisfaccion o
insatisfaccion con la sexualidad y el patron reproductivo. Incluye la etapa
reproductiva de la mujer.

10.Patrén de afrontamiento-tolerancia al estrés: describe el patron de
afrontamiento general y la efectividad del mismo en término de tolerancia
al estrés.

11.Patrén de valores-creencias: describe el patron de valores, metas o
creencias (incluyendo las espirituales) que guia las elecciones o

decisiones.

La valoracion de la enfermera de Atencion Primaria ante el paciente con
Demencia

La Atencién Primaria (AP) esta llamada a ser el lugar para la deteccion, e incluso
para el diagndstico temprano, del DC. Desde un punto de vista pragmatico, el
interés del profesional de AP ha de ser la deteccion del DC, y no de la demencia.
Una separacion entre ambas entidades resulta dificil o arbitraria en no pocas
ocasiones. Ademas, una focalizacion en la deteccién de demencia haria escapar
el DC vy, con ello, la posibilidad de intervenciones preventivas, paliativas y de
investigacion. La deteccion y evaluacion diagnostica del DC deberia ser el
objetivo, ya que posponer el esfuerzo diagnostico a la fase de demencia
contribuye a empobrecer la calidad de vida de los sujetos y de sus familiares
(Pardo et al. 2013).

La Agencia Valenciana de Salud ha desarrollado el Plan para la Mejora de la
Atencién Domiciliaria (PMAD) 2004-2007, que ha guiado el desarrollo de la
Atencion Domiciliaria y la mejora de la misma, porque la atencion en el domicilio
constituye un servicio muy valioso que permite mantener a la persona en su

entorno habitual durante el mayor tiempo posible, asegurandole una atencion
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digna, y evitando con frecuencia el ingreso hospitalario o reduciendo, en su
caso, los problemas derivados su institucionalizacion.

El PMAD 2004-2007 establece que en el nucleo del sistema debe estar una
enfermera, bien formada, que proporcione cuidados y un amplio asesoramiento
en habitos de vida, asistencia familiar y servicios de atencién domiciliaria. En
este modelo integrado, las enfermeras son las mejores catalizadoras de la
accion sanitaria en la atencion domiciliaria (Guirao-Goris et al. 2006).

La valoracién de los pacientes que requieren atenciéon domiciliaria obliga a
desarrollar por parte de los profesionales de enfermeria una labor compleja que
suma conocimientos, destrezas y habilidades en el manejo de instrumentos de
reciente desarrollo como los diagnodsticos NANDA, las intervenciones NIC y los
resultados NOC.

La valoracién por patrones funcionales de salud, donde cada patrén tiene un test
especifico, permite disponer de una vision rigurosa de los datos necesarios que
es preciso valorar en los patrones funcionales de salud para que dicha
valoracion identifique los problemas que por prevalencia o significacion es
necesario detectar en atencién domiciliaria, los resultados de enfermeria a los
mismos Yy posibles pautas de intervencion.

La utilizacion correcta de los instrumentos de medida en cualquier campo
profesional requiere por un lado que los instrumentos tengan las propiedades
meétricas adecuadas, tales como fiabilidad y validez, y por otro, que los
profesionales que los utilizan tengan la preparacion técnica necesaria para
usarlos. Un buen instrumento puede echarse a perder si quien lo utiliza no tiene
las competencias necesarias para su uso.

En la actualidad, disponer de un estudio neuropsicologico del paciente que
consulta por problemas cognitivos es una realidad ampliamente extendida en la
practica asistencial habitual. Existen un gran numero de test y baterias
completas estandarizadas, capaces de definir el perfil cognitivo y demostrar el
deterioro de las funciones superiores. El siguiente paso para mejorar la
asistencia deberia centrarse en el diagnéstico precoz de las demencias, lo que
posibilitaria un beneficio clinico del enfermo y un beneficio econdmico para la
comunidad, ya que permite mantener al paciente en estadios mas leves durante
mas tiempo. Esta ardua tarea no puede ser realizada por un solo estrato de la
asistencia sanitaria, pero si debe ser la atencidn primaria la que detecte los
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primeros indicios del posible caso, para remitirlas a la asistencia especializada
(Muhiz et al. 2011).

Asi pues, la historia clinica es la herramienta fundamental para el diagnéstico de
patologias neuroldgicas, ya que la sintomatologia de las demencias y algunas
enfermedades neuropsiquiatricas se solapan entre si dadas sus caracteristicas
clinicas (Acosta-Castillo et al. 2012); (Gonzalez Mufoz et al. 2015).

El aspecto mas evidente de los trastornos neurocognitivos mayores es la
dependencia, los pacientes requieren asistencia para realizar sus actividades de
la vida diaria. Subyacente a la pérdida de estas capacidades se encuentra un
deterioro cognitivo severo consistente en dificultades en la memoria, el lenguaje
y las habilidades visuoespaciales, lo que trae consigo la disfuncion social y
laboral que caracteriza a estos sujetos. La evaluacion neuropsicoldgica
suministra una estimacion sistematica y objetiva de las capacidades y déficits
cognitivos del paciente, para asi tener un perfil especifico de las alteraciones
neuropsicolégicas en las etapas iniciales y avanzadas (Castillo-Rubén et al.
2014).

Para el presente estudio, se han utilizado diferentes instrumentos de medida
para valorar cada uno de los patrones funcionales de salud de los pacientes

entrevistados:

Tabla 13: instrumentos de medida para los Patrones Funcionales de Salud

Patron 1: Percepcidn - manejo de la | SF36 / EuroQol5D - EVA

salud

Patrén 2: Nutricional - Metabdlico MNA (Cribado y evaluacién)

Patrén 3: Eliminacion CUESTIONARIO DE VALORACION DE
INCONTINENCIA URINARIA (Hombres y Mujeres)

Patrén 4: Actividad - Ejercicio BAECKE modificado
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Patrén 5: Suefio - Descanso OVIEDO (COS) / PITTSBURGH

Patron 6: Cognitivo - Perceptual MMSE
Fluidez Verbal (FV)

Patrén 7: Auto percepcidén - Auto | AF5

concepto
Patrdn 8: Rol - Relaciones APGAR FAMILIAR
Patrén 9: Sexualidad - | CSFQ

Reproduccion

Patrén 10: Adaptacién - Tolerancia | ANSIEDAD - DEPRESION DE GOLDBERG
SALUD GENERAL DE GOLDBERG (GHQ, CGHQ)

Patrén 11: Valores- Creencias LOT Revisado

Instrumentos de medida para los Patrones Funcionales de Salud. Fuente: elaboracién propia

De los 11 patrones de Gordon, el presente estudio se centra especialmente en la
valoracion de los patrones cognitivo - perceptual, rol - relaciones y
adaptacion - tolerancia al estrés de los pacientes con diagnostico de
demencia, pertenecientes al Centro de Salud Juan XXIII (Area 6: Departamento
de Salud de Valencia La Fe), y que reciben cuidados enfermeros en atencion
domiciliaria; y pacientes usuarios de los centros pertenecientes a las
Asociaciones de Familiares de Alzheimer de Guadassuar, Benifaid y Algemesi
(Area 10: Departamento de Salud La Ribera).

La eleccién de estos tres patrones responde a la necesidad de identificar las
fortalezas y debilidades en el funcionamiento de los pacientes de la muestra,
para guiar el desarrollo de estrategias de intervencion y manejo adecuadas.
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ESTUDIO EMPIRICO

OBJETIVOS
Generales

* 1. Conocer y describir la alteracion y relacion de los patrones funcionales
de salud cognitivo — perceptual y rol — relaciones, en los pacientes con
DCL de nuestra muestra.

* 2. Conocer y describir la alteracion y relaciéon del patron funcional
adaptacion — tolerancia al estrés y rol — relaciones en los pacientes con
DCL de nuestra muestra.

Especificos

* 3. Describir el grado de alteraciéon en la cognicion-percepcion, y rol —
relaciones, en funcién del sexo y la edad.

* 4. Analizar la relacion de los vinculos familiares y sociales con las
alteraciones en el rol - relaciones (entendido como algo distinto a los
vinculos), y la cognicidn - percepcion de los pacientes.

* 5. Constatar las estrategias de afrontamiento general del paciente, los
recursos individuales y el apoyo familiar con que cuenta, en funcion del
sexo Y la edad.

* 6. Analizar la relacion de los vinculos familiares y sociales con las
estrategias de afrontamiento general del paciente.

* 7. Analizar como influye la calidad de vida y la calidad del suefio en el
patrén cognitivo-perceptual, rol-relaciones y adaptacion-tolerancia al
estrés de los pacientes.

HIPOTESIS

Un estado de depresion influye en el nivel de DCL de los pacientes, y produce
una alteracion de los patrones funcionales de salud cognitivo — perceptual, rol
- relaciones y adaptacion — tolerancia al estrés.
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METODOLOGIA

Se describe a continuacién los materiales e instrumentos utilizados para la
recogida de la informacion, el procedimiento seguido para obtener los datos y el
plan de analisis de la presente investigacion.

TIPO DE ESTUDIO

ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO BASICO OBSERVACIONAL, DESCRIPTIVO DE
CASOS, DE CORTE TRANSVERSAL Y CON CARACTER APLICADO. Estudio
de prevalencia y de asociacién cruzada.

Se pretende describir la frecuencia y caracteristicas de un problema de salud —
en este caso la demencia — en una poblacion de mayores de 65 afios,

describiendo y analizando la asociacion entre dos o mas variables.

Estudio de prevalencia. Se pretende estimar la prevalencia de la demencia en
sus diferentes entidades nosoldgicas y sus factores asociados. — Se consideran
de prevalencia cuando una de las variables es la determinacion de una
enfermedad concreta —. También hay que tener en cuenta que deben ser

enfermedades de inicio lento y de larga duracién, como es en nuestro caso.

Se puede considerar también un estudio de asociacion cruzada, en el contexto
en que se estudia la relacién entre dos o mas variables en un momento

determinado (transversal).

Poblacion (N)

Los sujetos son pacientes diagnosticados de algun grado de demencia
pertenecientes a los centros de dia de la Asociacion de Familiares de enfermos
de Alzheimer (AFA) de Algemesi, Benifaié y Guadassuar (Area de salud 10, La
Ribera, Valencia), y pacientes en régimen de atencion domiciliaria y no
institucionalizados pertenecientes al Centro de Salud Juan XXIII (Area de Salud
6 de Valencia). La poblacion diana estara determinada por los criterios de

inclusion.
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Muestra (n)

La muestra fue constituida por sujetos con diagndstico de algun tipo de
demencia y que eran usuarios de los centros anteriormente mencionados.

No se valoré la representatividad de la muestra ya que, por experiencia
estadistica, independientemente de un numero de sujetos representativos lo que
interesaba en nuestra investigacion eran sujetos que cumplian los criterios de
inclusion, por tanto, ricos en datos que podian aportar relaciones
estadisticamente significativas. También es cierto que la en la valoracion de la
representatividad de la muestra: la muestra (n), la poblacién (N) accesible y la

poblacion diana fueron similares.

El tamafio muestral obtenido fue de 54 sujetos. La poblaciéon de estudio la
constituyeron pacientes hombres y mujeres >65 afos, con diagndstico médico
de demencia, pertenecientes al Centro de Salud Juan XXIIl, en régimen de
atencion domiciliaria y no institucionalizados; y pacientes hombres y mujeres >65
anos, con diagnostico médico de demencia, pertenecientes a los centros de dia
de la Asociacién de Familiares de enfermos de Alzheimer de las poblaciones de

Algemesi, Benifaio y Guadassuar.

Asi, un total de 54 pacientes accedieron voluntariamente a participar en el
estudio. Los participantes, o sus representantes legales, firmaron el
consentimiento informado (Anexo 1), mediante el cual se inform6 acerca de los

cuestionarios y sobre las siguientes cuestiones:

- Ventajas e inconvenientes de este procedimiento

- El lugar de la obtencion, almacenamiento y el proceso que sufriran los
datos personales.

- El fin para el que se utilizaran los datos personales (estudios de salud
publica o estadisticos que cumplan todos los requisitos que exigen la ley,
el Comité de Expertos Asesores en cuestiones Eticas, Econdmicas,
Medio-ambientales, Juridicas y Sociales, y el Comité Cientifico).

- Que los datos personales seran proporcionados de forma andénima a los

investigadores que trabajen con ellas.
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- Que en cualquier momento se puede revocar el consentimiento y solicitar
la eliminacion de los datos personales.

- Que no se tendra acceso a los resultados especificos de estos estudios.

- Que se ha comprendido la informacion recibida y se han podido formular
todas las preguntas que consideradas oportunas. Para participar en el
estudio el paciente debe firmar este documento. También firma el

documento la persona encargada de recoger los datos.

Criterios de seleccion

Condiciones que debe cumplir la muestra seleccionada de la poblacion para ser
incluidos en la investigacion.
La seleccion se realizoé a partir de criterios explicitos, objetivables, establecidos

con claridad y reproducibles por otros investigadores.

Criterios de inclusion

Sujetos/participantes:

- Mayores de 65 anos (criterio amplio)

- De ambos sexos

- Que presentaran algun grado de demencia (criterio restrictivo) con el
objetivo de obtener una muestra homogénea

- Que estuvieran siendo atendidos en régimen de atencion domiciliaria no
institucionalizados o en centros de dia

- Que firmen y den el visto bueno al consentimiento informado

- Con caracteristicas geograficas y temporales accesibles a los
investigadores: distancia maxima a los centros de 50 km, posibilidad de
realizar las encuestas a los sujetos participantes en horario diurno (9 a
13h).
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Criterios de exclusion

Sujetos /participantes:

Que no desearan participar en el estudio (criterio restrictivo)

Que confirmaran cambio de domicilio inmediato o situaciones similares
que hiciera que perdiéramos el contacto con el mismo y del seguimiento
de los cuestionarios

Que iniciaran la contestacién a los cuestionarios y, por su situacion de
salud, no puedan continuar, y que en este caso la informacién obtenida
hasta el momento no sirva para la obtencién de resultados, discusion y/o
conclusiones

Que por su nivellestado cognitivo (grado de demencia) no puedieran
contestar a las cuestiones planteadas en los cuestionarios (puntuacion
MMSE inferior a 10 puntos o que en caso de ser <10 el entrevistador no
pudiera contrastar datos con un familiar)

Sujetos inelegibles: participantes que inicialmente se han incluido y que a
posteriori se comprobara que no cumplieran todos los criterios de

inclusion.
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Variables

Datos a obtener directamente a través del entrevistado/familia/historia clinica:

Variables independientes (sociodemogrificas y clinicas)

SOCIODEMOGRAFICAS

TIPO

VALORES

CODIGO DE SUJETO

Cualitativa nominal

Nombre de la localidad y numero
correlativo

Cualitativa nominal y policotémica 0. Soltero
ESTADO CIVIL 1. Casado
2. Viudo
GENERO Cualitativa nominal y dicotdomica 0. Mujer
1. Hombre
EDAD Cuantitativa discreta 65 afios 0 mas

NIVEL DE ESTUDIOS

Cualitativa nominal y policotémica

0. Sin estudios

1. Estudios basicos

2. Estudios superiores (bachillero
0 mas)

NUMERO DE HIJOS

Cuantitativa discreta

0 hijos 0o mas

CUIDADOR PRINCIPAL

Cualitativa nominal y dicotdémica

0. Notiene

1. Tiene:
formal (si, no)
hijo (si, no)
cényuge (si, no)
otros (si, no)

Cualitativa nominal 1. Valencia
LOCALIDAD 2 Alge.mfe,s !
3. Benifaid
4, Guadassuar
CLiNICAS TIPO VALORES
Cualitativa nominal 0. No
1. Si
Alzheimer (si, no)
DFT (si, no)

ENFERMEDAD NEUROLOGICA
DIAGNOSTICADA

E. Lewy (si, no)

E. Pick (si, no)

Epilepsia (si, no)
Parkinson (si, no)
Demencia Vascular (si, no)
Demencia (si, no)

COMORBILIDAD

Cualitativa nominal y dicotémica

0. No
1. Si:
Diabetes (si, no)
Insuf. Renal (si, no)
Enf. Respiratoria (si, no)
Enf. Cardiaca (si, no)
Enf. Vascular (si, no)
Riesgo cardiovascular (si, no)
Otras (si, no)

iNDICE DE CHARLSON

Cualitativa nominal y policotémica

0. No tiene comorbilidad
1. Presenta baja comorbilidad
2. Presenta alta comorbilidad
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Variables dependientes: funcionales (cuestionarios/instrumentos seleccionados)

FUNCIONALES TIPO VALORES
EUROQOL5D -EVA Cuantitativa continua 0a 100
e EQ5D ESFERA 1 - MOVILIDAD Cualitativa nominal 1,2,3
e EQ5D ESFERA 2 — CUIDADO PERSONAL Cualitativa nominal 1,2,3
e EQ5D ESFERA 3 — ACTIVIDADES Cualitativa nominal 1,2,3
COTIDIANAS
e EQSD ESFERA 4 — DOLOR/MALESTAR Cualitativa nominal 1,2,3
e EQ5D ESFERA 5 — Cualitativa nominal 1,23
ANSIEDAD/DEPRESIC)N
MMSE - PUNTUACION GLOBAL Cuantitativa continua 0a30
*  DIMENSION ORIENTACION Cuantitativa continua 0al0
e DIMENSION MEMORIA INMEDIATA Cuantitativa continua Oa3
e  DIMENSION ATENCION Y CALCULO Cuantitativa continua 0a5s
*  DIMENSION RECUERDO DIFERIDO Cuantitativa continua 0a3
*  DIMENSION LENGUAIJE Y Cuantitativa continua 0a8

e CONSTRUCCION

FV SEMANTICA

Cuantitativa discreta

0 palabras o mas

APGAR FAMILIAR Cuantitativa continua O0a4d
e APGAR CUALITATIVO Cualitativa nominal y 0=no
dicotémica 1=si

Muy funcional (si, no)
Moderadamente funcional
(s, no)

Grave disfuncién (si, no)

CUESTIONARIO OVIEDO DEL SUENO (COS) —
PUNTUACION GLOBAL

Cuantitativa continua

0ai5

*  DIMENSION SATISFACCION SUBJETIVA | Cuantitativa continua la7
DEL SUENO
e  DIMENSION INSOMNIO Cuantitativa continua 9a45
*  DIMENSION HIPERSOMNIA Cuantitativa continua la5s
CUESTIONARIO ANSIEDAD - DEPRESION DE GOLDBERG Cuantitativa continua 0al8
— PUNTUACION GLOBAL
e SUBESCALA ANSIEDAD Cuantitativa continua 0a9
*  SUBESCALA DEPRESION Cuantitativa continua 0a9
Cualitativa nominal y 0=no
policotémica 1=si

CUESTIONARIO SALUD GENERAL DE GOLDBERG -
DIMENSIONES

Sintomas somaticos (si, no)
Ansiedad/insomnio (si, no)
Disfuncién social (si, no)
Depresion (si, no)

CUESTIONARIO LOT

Cuantitativa continua

0a30
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COMORSBILIDAD

El indice de Comorbilidad de Charlson (Charlson et al. 1987) relaciona la
mortalidad a largo plazo con la comorbilidad que presenta el paciente.
La version abreviada puntua con un punto si el paciente padece alguna de las
siguientes enfermedades:

- Enfermedad Vascular Cerebral

- Diabetes

- Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

- Insuficiencia cardiaca / cardiopatia isquémica

- Demencia

- Enfermedad arterial periférica
Y, de la misma forma, puntua con dos puntos si padece:

- Insuficiencia renal cronica (dialisis)

- Cancer
En condiciones normales, se considera que la persona no tiene comorbilidad si
la puntuacion que obtiene es de 0-1 puntos, de la misma forma, presenta una
baja comorbilidad con una puntuacion de 2, y con mas de 3 puntos presenta una
alta comorbilidad.
En el caso de nuestra muestra, se han obtenido los datos contando como
comorbilidad tener tres o mas patologias, y valorando el indice de Charlson
como una escala mas, (esto es, la puntuacion que han obtenido aplicando la
escala de Charlson abreviada).

Procedimiento de recogida de datos

En el caso de la seleccion de sujetos en régimen de atencidn domiciliaria
pertenecientes al Centro de Salud Juan XXIIl de Valencia, se llevd a cabo una
reunion inicial con la enfermera de contacto del centro, que realizé la atencidn
domiciliaria a los pacientes con demencia en la que se planifico la recogida de
datos, dando lugar al inicio de trabajo de campo.

Al llegar al domicilio, la enfermera que actud de enlace present6 al investigador
para que éste procediera a la solicitud del consentimiento y su firma.
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A continuacion, se inicio la recogida de datos. La enfermera de enlace
recomendo pasar toda la bateria de cuestionarios en una unica visita.

En total se procedid a la entrevista de 13 pacientes, resultando 3 de ellos casos
perdidos puesto que obtuvieron una puntuacion inferior a 10 en el MMSE y no se

pudo contrastar informacion con ningun familiar.

Posteriormente, se contacté con centros de dia de la Asociacidn de Familiares
de Alzheimer. Tras un primer contacto con las directoras de cada uno de los
centros, y la posterior visita de los mismos, se acordo el procedimiento para la
valoraciéon de los usuarios que cumplian criterios de inclusién, y se realizé una
evaluacion inicial, recogiendo informacion sociodemografica en el sistema
informatico de cada centro, de los residentes seleccionados para ser
entrevistados.

Los cuestionarios fueron pasados por entrevistadores entrenados. Cada patrén
funcional fue valorado por una persona distinta, participando en el trabajo de
campo 9 entrevistadores diferentes.

La franja horaria de recogida de datos fue entre las 10 y 12 horas, ya que, por
recomendacién del equipo multidisciplinar, era el momento en el que los
pacientes se mostraban mas receptivos y la dinamica del centro lo permitia. La
estimacion de dicha franja horaria obedece a la cronobiologia de los ancianos: el
intervalo idoneo se halla comprendido entre las 9 y las 14 horas, siendo optima
la franja entre las 10 y las 12 h (Martinez-Carpio & Corominas 2004).

A todos los pacientes y familiares se les inform¢é del desarrollo de la entrevista
en el primer contacto, y se les proporcioné la hoja de consentimiento informado.

Las encuestas se realizaron individualmente. Se organizaron a razon de tres -
cuatro sesiones semanales de aproximadamente 4 horas cada sesidon durante
seis meses. Todas las sesiones se desarrollaron, en el caso de los pacientes
pertenecientes al Departamento de Salud 6: Valencia - La Fe, en el domicilio de
los pacientes; y en el caso de los pacientes pertenecientes al Departamento de
Salud 10: La Ribera, en despachos cedidos en cada uno de los centros de dia.
Las entrevistas individuales se organizaron con punto de partida siempre fijado
en las capacidades observadas y verbalizadas de los pacientes encuestados, y
también en sus dificultades, con la finalidad de poder realizar las entrevistas con
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menor dificultad, sobre todo en aquellos pacientes de los cuales solo fue posible
sacar informacion mediante observacion debido al deterioro caracteristico de las

fases mas avanzadas de la demencia.

La recogida de datos fue realizada a través de cuestionarios validados que
valoran cada uno de los 11 patrones funcionales de salud de Marjory Gordon.

Al iniciar el trabajo de campo, observamos que la valoracién del patron
sexualidad no era pertinente. Muchos pacientes eran viudos/as y el
planteamiento del tema desviaba su atencion, por lo que se desestimoé la
valoracion de dicho patron.

Para el presente estudio, nos centramos especialmente en aquellos
cuestionarios que valoraban los patrones funcionales de salud cognitivo —
perceptual, rol - relaciones y adaptacion — tolerancia al estrés (Baquero et
al. 2009); (Gonzalez et al. 2002); (Plan Nacional para el SNS del MSC 2007);
(MINISTERIO DE SANIDAD POLITICA SOCIAL E IGUALDAD 2010); (Herdman
et al. 2001); (Purrifios 2011); (Guigoz 2006); (Vertesi et al. 2001).
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Instrumentos de medida

Cuestionario EuroQol-5

El cuestionario EuroQol o EQ-5D (Anexo Il) es una medida genérica del estado
de salud que fue desarrollado en la década de los ochenta por un equipo
internacional de investigacion denominado igualmente Grupo EuroQol (EuroQol
Group 1990),y fue adaptado al espafol por Badia y colaboradores en 1999
(Badia et al. 1999). Este cuestionario evalua preferentemente el impacto
econdmico en la asignacion de recursos. Permite describir y valorar la calidad de
vida relacionada con la salud de las personas, complementando y enriqueciendo
otros métodos de medicién de la calidad de vida (Rabin & De Charro 2001).
Actualmente EQ-5D mide la salud utilizando tres niveles de gravedad en cinco
dimensiones (Herdman et al. 2001), (Tuesca Molina 2005):

- Descripcion del estado de salud en tres 3 niveles de gravedad (1, 2 6 3,
que corresponde a no problemas, algunos problemas y muchos
problemas/incapacidad para la actividad), dentro de una clasificacion
multiatributo EQ-5D, compuesta por 5 dimensiones:

o Movilidad
o Cuidado personal
o Actividades cotidianas
o Dolor/malestar
o Ansiedad/depresion
- Una escala visual analogica graduada de 0 (peor estado de salud

imaginable) a 100 (mejor estado de salud), que permite al individuo

valorar su estado de salud.
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Cuestionario MMSE

El MMSE (Anexo lll), versién adaptada y validada en Espafia del Mini-Examen
cognoscitivo, se utiliza para la valoracion de la demencia y la depresion y para
evaluar si es adecuada la interpretacion de la funcién cognitiva de las personas
mayores. Evalua la funcién cognitiva del paciente mediante la valoracion de la
orientacion, fijacion, concentracion y calculo, memoria y lenguaje, teniendo en
cuenta siempre el bagaje cultural de la persona.

Permite un enfoque estandarizado para anotar e interpretar la funcidon cognitiva
de las personas mayores, proporciona una puntuacion global de la capacidad
cognitiva que se correlaciona con la funcidn diaria. La interpretacion cuidadosa
de los resultados de la MMSE, junto con la historia y examen fisico, puede
ayudar en el diagnostico diferencial de deterioro cognitivo resultante de la
enfermedad de Alzheimer, demencia vascular, demencia con cuerpos de Lewy,
o depresidn. Las medidas repetidas se pueden usar para evaluar el cambios en
el tiempo y la respuesta al tratamiento (Lobo et al. 1980) ;(Vertesi et al. 2001);
(Prieto et al. 2011); (Garre-Olmo et al. 2008); (Lopez Mongil et al. 2009);
(Barahona Esteban et al. 2014).

Este cuestionario permite detectar y evaluar la progresion del trastorno cognitivo
asociado a enfermedades neurodegenerativas, y es la prueba de cribado de mas

amplio uso para su diagnostico precoz.
El Mini-Mental State Examination explora 5 areas cognitivas:

* Orientacion.

* Fijacion.

* Concentracion y calculo.
*  Memoria.

* Lenguaje.

Su rango de puntuacion es de 0 a 30 puntos (otorga 1 punto por respuesta).
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Asi, se obtiene una aproximacion del estado cognitivo del paciente segun el
resultado obtenido (Lépez-Miquel & Marti-Agusti 2011):

* Menor de 10: Deterioro grave.
* De 10 a 20 puntos: Deterioro moderado.
* De 21 a 24 puntos: Deterioro leve.

* De 25 a 30 puntos: Ausencia de deterioro.

Este cuestionario se complementa con el test de Fluencia Verbal Semantica
(FVS), que evalua la funcién ejecutiva (Garcia et al. 2012), es decir, la actividad
de los procesos cognitivos vinculados al funcionamiento coordinado de los
sistemas corticales y subcorticales de los lobulos frontales. Este test debe ser
incluido en cualquier protocolo de evaluacién neuropsicolégica (Barry et al.
2008).

La FVS se mide mediante una prueba corta, donde se solicita al sujeto que
nombre el mayor numero posible de palabras de una categoria concreta
(normalmente animales), durante un minuto. De esta forma, se estimula la
memoria a través de la evocacion de palabras mediante asociaciones

semanticas y de significado (Henry & Crawford 2004).
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Cuestionario APGAR FAMILIAR

Este cuestionario  (Anexo [V) consta de 5 preguntas al respecto del
funcionamiento de la familia para algunos temas clave considerados marcadores

de las principales funciones familiares.

Las 5 preguntas se basan en las dimensiones o funciones Adaptacion,
Participacion, Ganancia, Afecto y Recursos (Suarez Cuba et al. 2014):

* Adaptacion: Evalua la forma en que los miembros de la familia, utilizan
los recursos intra y extrafamiliares en los momentos de grandes
necesidades y periodos de crisis, para resolver sus problemas y
adaptarse a las nuevas situaciones.

* Participacion: Mide la satisfaccion de cada miembro de la familia, en
relacion con el grado de comunicacion existente entre ellos en asuntos de
interés comun y en la busqueda de estrategias y soluciones para sus
problemas.

* Ganancia: Hace referencia a la forma en que los miembros de la familia
encuentran satisfaccion en la medida en que su grupo familiar acepte y
apoye las acciones que emprendan para impulsar y fortalecer su
crecimiento personal.

* Afecto: Evalua la satisfaccion de cada miembro de la familia en relacion a
la respuesta ante expresiones de amor, afecto, pena o rabia, dentro del
grupo familiar.

* Recursos: Evalua la satisfaccion de cada miembro de la familia, en
relacion a la forma en que cada uno de ellos se compromete a dedicar
tiempo, espacio y dinero a los demas. Los recursos son elementos

esenciales en la dinamica familiar.
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Cada una de las respuestas tiene una puntuacidon que va entre los 0 y 4 puntos,

de acuerdo a la siguiente clasificacion:

* 0:Nunca

* 1:Casinunca

* 2: Algunas veces
* 3: Casi siempre

* 4: Siempre

Al sumar las 5 preguntas la puntuacion oscila entre 0 y 10, lo que indica baja,
mediana o alta satisfaccion en el funcionamiento familiar. Se evaluaria de esta

forma al paciente:

- puntuacion 10-7: Buena funcion familiar
- puntuacion 6-3: Disfuncion familiar leve

- puntuacién 2-0: Disfuncidn familiar severa

El registro de este tipo de cuestionario es importante para la practica
ambulatoria, en el cual no es comun que los pacientes manifiesten los problemas
que puedan tener a nivel familiar y de esta manera podemos acceder a ellos de

una manera sutil y practica (Ocampo et al. 2007).
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Cuestionario ANSIEDAD-DEPRESION DE GOLDBERG

La escala Ansiedad — Depresién de Goldberg (Anexo V), fue desarrollado por
Goldberg y Blackwell (Goldberg et al. 1988), como método de identificacion de
casos psiquiatricos no psicoticos en la comunidad, y en medicina general.
Actualmente es un instrumento que se utiliza para la deteccién de la probabilidad
de tener trastornos de ansiedad y depresion. La serie completa consta de nueve
preguntas para cada una de las escalas, ansiedad y depresion; con respuestas
de si/no. Las cinco ultimas cuestiones de cada escala sélo son formuladas si hay
respuestas positivas en las cuatro primeras preguntas.

Esta escala esta dirigida a la poblacion general. Se trata de un cuestionario
heteroadministrado con 2 subescalas: una de ansiedad y otra de depresion,
donde cada una de las cuales tienen 9 preguntas divididas en 2 partes.

La primera parte consta de 4 preguntas obligatorias, y la segunda parte consta
de 5 preguntas mas, que solo se contestan cuando ha habido dos respuestas
afirmativas en las primeras 4 preguntas (en el caso de la subescala de
ansiedad), y cuando ha habido una sola respuesta en el caso de la subescala de
depresion.

Por tanto, a mayor numero de respuestas positivas mayor probabilidad hay que
exista un trastorno. El maximo son 9 puntos.

Todas las preguntas (items) tienen la misma puntuacién y siguen un orden de
gravedad creciente, por lo que los ultimos items de cada subescala aparecen en
los pacientes con trastornos mas graves. Cabe destacar que los sintomas
contenidos en la escala se refieren a los ultimos 15 dias anteriores a la
entrevista.

En poblacion geriatrica se ha propuesto realizar un criterio de valoracion a partir
de la suma de la puntuacion en ambas subescalas, depresion y ansiedad. Se
considerara en el caso de que la puntuacion global sea igual o mayor a 6 (Pérez
Sanchez & Lopez Cardenas 2005).

Supone un instrumento sencillo, y de facil manejo e interpretacion, que permite
la deteccion de dos trastornos psicopatolégicos muy frecuentes. Sirve como
indicador de la prevalencia, gravedad y evolucion de la ansiedad y depresion.
Ademas, esta demostrada su fiabilidad y validez especialmente en atencion

primaria.
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Aunque no sustituyen a la entrevista clinica, sirve como guia y apoyo para
completar una buena valoracion, ya que refuerza el juicio diagnostico elaborado
tras la entrevista y exploracion psicopatolégica (Unidad de Evaluacion de
Tecnologias Sanitarias MSC 2008).

Son escalas que aportan importantes ventajas con respecto a otros métodos, en
primer lugar, por su brevedad y sencillez, pero ademas, a diferencia de otros
instrumentos al uso, por su poder discriminativo entre ansiedad y depresion.
(Rodriguez C et al, 2003); (Monton C et al, 1993); (Molina JM, Sanchez MP,
Rubio R, Uribe AF 2005); (Rodriguez E, Gomez A, 2004); (Garcia MC, Torio J,
1996).
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Cuestionario Oviedo del Sueno (COS)

El cuestionario de Oviedo del suefio (Anexo VI) es un cuestionario
semiestructurado que mide la apariciéon de posibles problemas de insomnio y su
gravedad ocurridos durante el ultimo mes. Por sus propiedades psicométricas
supone un instrumento valido para pacientes con depresion (Bobes Garcia et al.
2000). Esta constituido por 15 items, puntuados mediante una escala likert
(Garcia-Portilla et al. 2009).

Los 13 primeros se agrupan en tres subescalas:

- Satisfaccion subjetiva del suefio: Una pregunta, puede ser puntuada de
1a”’.
- Insomnio: 9 preguntas, que puntuan entre 9 y 45 puntos.
Esta subescala también permite explorar otras dimensiones en la
alteracion del suefio y la gravedad del mismo:
o Latencia
o Duracién
o Eficiencia
o Disfuncion diurna

- Hipersomnia: 3 preguntas, que puntuan de 1 a 5.
Los dos ultimos items aportan informacién acerca de la coexistencia de otros

trastornos de indole organica, y sobre la necesidad de uso y frecuencia de uso
de cualquier tipo de ayuda para dormir (Velazquez et al. 2012).
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Cuestionario LOT REVISADO (LOT-R)

El Test de Orientacién Vital (Life Orientation Test - LOT) (Anexo VII) permite
observar el optimismo y pesimismo de los pacientes, ademas de predecir
variabilidad en el estado del sujeto a valorar (Vera-Villarroel 2009). Fue validado
por Scheier et al en 1985, y revisado una década después, dando lugar al LOT-
R.

En su adaptacion al espaniol el cuestionario quedd constituido tal y como se usa
actualmente, con 10 items valorados segun una escala Likert de cinco puntos,
donde 1 es “muy en desacuerdo”, y 5 es “muy de acuerdo”. De estos 10 items,
solo 6 de ellos (redactados tres de ellos en sentido positivo — items 1,4y 10 -, y
los otros tres en sentido negativo — items 3, 7 y 9 -), miden la dimension del
Optimismo Disposicional. Los otros cuatro estan pensados para completar y que
no se evidencie el contenido del test (Tutte Vallarino & del Campo Vega 2011);
(Gazquez Linares et al. 2014).

El resultado total de estos 6 items se hara respecto a los perfiles optimistas y
pesimistas, siendo valores positivos los que oscilan entre 0 a 12, y los valores
negativos entre -12 a 0 respectivamente).

Asi, la puntuacion final, se categoriza de la siguiente manera:

* 0-5: muy pesimista

* 6-10: pesimista

* 11-15: medio

* 16-20: optimista

* 21-30: muy optimista
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TRATAMIENTO ESTADISTICO

Una vez recogidos los datos a través de los cuestionarios descritos, y volcados
en hoja Excel 2010 para su posterior procesamiento y analisis, se procedio a
realizar la explotacion estadistica de la base de datos mediante el paquete
informatico SPSS para Windows version 22.

Los analisis estadisticos realizados estuvieron destinados a describir, comparar,
explicar y predecir los datos de nuestro estudio segun los objetivos de

investigacion.

A continuacion, se detalla el plan de analisis estadistico: las pruebas
estadisticas utilizadas para contrastar los objetivos de la investigacion, descritos
en el apartado objetivos del estudio.

- Analisis univariado:
Las variables categoricas se presentan en forma de porcentajes y las
cuantitativas mediante el valor de las medidas de posicién (media aritmética,
mediana, moda), indices de dispersion (varianza, desviacion estandar), asi como
el intervalo de confianza del 95%.

- Analisis bivariado:
Para determinar la significacion de las diferencias observadas con las variables
dependientes, asi como con el sexo y la edad, se aplicaron contrastes
paramétricos, t-Student Neumann y F de Snedecor. El contraste de proporciones
se efectué mediante test no-paramétricos: Chi cuadrado de Pearson, U de
MannWhitney, Fisher y Mantel-Haenszel.
Dado que las variables de interés no presentaban una distribucion normal, se

emplearon pruebas no paramétricas.

1. Prueba t de Student, para comparar los valores medios. En aquellos
casos en los que la variable era de tipo discreto y no seguian una
distribucion normal se ha optado por una prueba no paramétrica U de
Mann-Whitney (que para tamafos muestrales iguales o superiores a 40
no converge a una distribucion normal). Si las variables son de tipo
nominal policotdmicas, es decir, las respuestas contemplaban tres o mas

opciones, se ha utilizado la prueba de Kruskal-Wallis. De la misma forma,
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este estadistico se ha utilizado para comparar mas de 2 muestras
independientes.
Para examinar la dependencia entre las variables dependientes se

realizaron tablas de contingencia, que permitieron evaluar la asociacion

entre pares de variables a partir del estadistico Chi-cuadrado (X2) con

una significacion p-valor <0,05 y se calcul6 su intervalo de confianza al
95%.

o En cuanto a la relacién de las variables cuantitativas (edad vy
escalas aplicadas) se procedi® a realizar correlaciones
bivariadas de Pearson.

o Analisis multivariante: En lo que respecta a los analisis de
prediccion, se han usado regresiones lineales por pasos para
estudiar cuales eran los mejores predictores en cada una de las
variables dependientes consideradas. La estimacion de
probabilidad de alteraciones emocionales, alteraciéon de rol y
adaptacioén/tolerancia al estrés asociada a variables cuantitativas,
tanto continuas como discretas, fue estimada mediante la
aplicacion de un modelo de regresion lineal. Derivado de ello, se
construyé un modelo de regresion lineal multiple. Se consider6 que
el modelo completo con todas las variables encontradas en el
analisis bivariado se hallaban relacionados estadisticamente
significativas, mientras que en un segundo paso se eliminaron del
modelo todas aquellas variables que no producian un cambio
importante (definido como la ausencia de un efecto ajustado de >
10%) o que no resultd en un error estandar mejorado de la
estimacion sobre el ajuste del modelo sin tales variables. Se
recurrid al consenso entre los investigadores en los casos en los
que se obtuvo dos o mas subconjuntos de variables con analogo

grado de ajuste.
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Tabla 14: an4ilisis estadistico.

ANALISIS DESCRIPTIVO
VARIABLES
SOCIODEMOGRAFICAS

ANALISIS
REALIZADO

ANALISIS DE LA
RELACION VARIABLES
SOCIODEMOGRAFICAS -
INSTRUMENTOS DE
MEDIDA

Andlisis estadistico. Fuente: elaboracion propia.

CONFLICTO DE INTERESES

ANALISIS UNIVARIADO:
Medidas de posicion,
indices de dispersion,

intervalo de confianza.

N CONTRASTES

PARAMETRICOS:

ANALISIS
BIVARIADO:
Influencia de
variables
dependientes,
sexo, edad

T DE STUDENT

e

F DE SNEDECOR

CHI-CUADRADO -
Pearson

CONTRASTES NO W
PARAMETRICOS: J

U DE MANN
WHITNEY

CORRELACION DE
PEARSON

e

RELACION ENTRE

VARIABLES

ANALISIS DE
PREDICCION

KRUSKAL-WALLIS

REGRESIONES
LINEALES POR

PASOS

En la presente investigacion no se ha presentado conflicto de interés con

persona fisica, empresa o institucion (salvo error u omision).

Los resultados se publicaran/presentaran a disposicion publica.

No ha existido financiacion antes ni durante el proceso de la realizacion de la

presente tesis.

El uso de la informacién de otros autores en el presente trabajo de investigacion,

referenciada o citada (en el marco tedrico y discusién), ha sido incluida en el

listado de referencias bibliograficas.
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El Commite On Publication Ethics (COPE) define el conflicto de interés como
aquel que, si se revela posteriormente a la realizacion de un trabajo de
investigacion, podria hacer que los lectores/revisores se sintiesen
razonablemente decepcionados. Se incluyen en este apartado los conflictos no
aparentes que pueden influir sobre el juicio del autor, revisor y/o editores.

Andlisis del concepto de autor/director. Los conceptos de autoria “regalada” y/o
autoria “fantasma” no se han sucedido en la presente tesis. Los directores de la
presente tesis han colaborado en la direccidon de la misma en diferentes
aspectos, tanto de contenido como metodoldgicos: concepcion y disefo, analisis
e interpretacion de los resultados, redaccion y revision critica del contenido

intelectual, y la aprobacion de la version final.

CONSIDERACIONES ETICAS

La presente investigacion se ha realizado teniendo como base los diferentes
codigos éticos y normativas legales de toda investigacion con seres humanos.
Como pilares basicos, el Cédigo de Nuremberg de 1947, y la Declaracion de
Helsinki — considerada principal referencia mundial de investigacién biomédica -
elaborada por la Asociacidon Médica Mundial en 1964. Revisada en diferentes
ocasiones se enfatiza en (1) las exigencias para investigaciones realizadas sin
consentimiento informado, que deben de ser una excepcion, (2) la obligacién de
declarar los conflictos de interés, (3) el refuerzo del derecho a los
sujetos/participantes a disponer del mejor tratamiento posible/disponible, y (4) el
deber de publicar tanto los resultados negativos como positivos, y asegurar su
disponibilidad publica, citando la fuente de financiacion, afiliacion institucional y
cualquier otro conflicto de interés.

El informe Belmont de 1978 es un documento sobre principios éticos y pautas
para la proteccién de sujetos humanos que van a ser investigados, teoria ética
de investigacion clinica en la que se definen los cuatro principios éticos basicos:
autonomia (respeto a las personas), beneficencia, no maleficencia y justicia.
En este informe se reconoce que la investigacion clinica es una actividad
primariamente cognoscitiva, y no beneficente como la practica clinica, y por lo
tanto se requeria una justificacion diferente de la que se habia dado hasta ese

momento.
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El principio de autonomia hace referencia a la capacidad de una persona de
decidir por si misma: el procedimiento formal para aplicar este principio
fundamental es el consentimiento informado. En la Comunidad Valenciana esta
regulado por la Ley 1/2003 de la Generalitat Valenciana sobre Derechos e
Informacion al paciente de la Comunidad Valenciana: titulo IV Consentimiento
Informado, derecho a la libre eleccién y a la autonomia del paciente Capitulo |

Consentimiento Informado.

El acceso a la muestra de pacientes del Centro de Salud Juan XXIIl y de las
Asociaciones de Familiares de Alzheimer de Algemesi, Benifaié y Guadassuar
fue favorecida, tras haber obtenido el dictamen favorable del Comité de Etica e
Investigacion Clinica, por el trabajo colaborativo del Grupo de investigacion
Unidad para el desarrollo de la Enfermeria y la Sociedad — UNIDES con
el Grupo de investigacion "El estrés y la enfermedad", formado por un equipo de
cientificos de diferentes areas, pertenecientes a la Universidad Catdlica de
Valencia y a otros organismos como Universidad de Valencia, IATA-CSIC,
Universidad Europea de Valencia y Universidad de Murcia, cuyo objetivo es
profundizar en el impacto que tiene el estrés en el inicio y desarrollo de las

enfermedades cronicas (Anexo VIl y IX)
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VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS

RESULTADOS

Analisis descriptivo de las variables independientes o sociodemograficas

cualitativas y cuantitativas, y su relacion segun sexo y edad.

Se presentan a continuacion los analisis realizados respecto a las variables

cualitativas representando su tabla con su frecuencia absoluta y porcentaje:

Tabla 15: Frecuencias de las variables cualitativas

Estado Sexo Nivel de Numero Localidad Enfermedad Comorbilidad

civil estudios de hijos Neurologica
N  Valido 51 54 48 54 54 36 37
Perdidos 3 0 6 0 0 18 17

Cuidador
principal
50

4

Los sujetos/participantes que finalmente pudieron participar en el estudio fue

de n = 54. Los motivos de pérdidas de participantes fueron por mortalidad (n=1),

no deseo de continuar con el estudio (n=3), imposibilidad de continuar por el

estado cognitivo de los mismos (n=2), e imposibilidad de corroborar la

autenticidad de los datos de algunas encuestas (n=42), lo que en algunos

estadisticos —que analizaremos mas adelante— ha hecho disminuir la muestra.

Poblacion total
(n=102)

Exitus (n=1)

No deseo de \ I

continuar (n=3) pérdidas
(n=48)
Empeoramiento
clinico - cognitivo etk 4
(n=2) corroborar la
autenticidad de los

datos (n=42)

Tabla 16: Diagrama de la poblacién a estudio

poblacioén final
(n=54)
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SEXO

22,2%

77,8%

® Mujeres ™ Hombres

Gréfica 1: porcentaje de distribucién de la variable sexo

Como podemos observar, existio predominio femenino, siendo el 77°8 % de los

sujetos mujeres (n=42) frente al 22°2% de hombres (n=12).

ESTUDIOS

. 10,4%

89,6% =

= Sin estudios ™ Estudios Basicos

Grafica 2: porcentaje de distribucién de la variable estudios

El 79°6% de los participantes indicaron poseer estudios de tipo Basico (n=43), y
un 9'3% carecieron de estudios (n= 5).
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LOCALIDAD DE RESIDENCIA

18,5%
31,5%

35,2%
14,8%

B Valencia ®Algemesi ™ Benifai6 ® Guadassuar

Grafica 3: porcentaje de distribucién de la variable localidad de residencia

El 352% de los participantes indicaron residir en la poblacion de Algemesi
(n=19), seguidos de Guadassuar, con un 315 % (n=17). El 185% de los
pacientes indicé residir en Valencia (n=10), y el 14’8% en Benifaié (n=8).

ENFERMEDAD NEUROLOGICA

8,3%

91,7%

B Sin enfermedad neuroldgica diagnosticada  ® Con enfermedad neurolégica diagnosticada

Gréfica 4: porcentaje de distribucién de la variable con / sin enfermedad neurolégica
diagnosticada

El 917% de los sujetos fueron diagnosticados de alguna enfermedad
neuroldgica (n=33); de estos, 4 tienen mas de un diagndstico. El 8'3% de los
pacientes (n=3) no poseyeron dicho diagnéstico.
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20,5%
25,6%

12,8%
28,2%

7,7%

2,6% 2,6%
® Alzheimer ®DC = Epilepsia ® Parkinson ® ACV =D Vascular ® Demencia

Grafica 5: porcentaje de distribucién de la variable cualitativa enfermedad neurolégica

El 28'2% (n=11) de los pacientes de la muestra fueron diagnosticados de DC,
seguido de un 25’6%, con diagndstico de Demencia (n=10). El 20’5% (n=8) de
los pacientes fueron diagnosticados de EA. El 12°8% indicd poseer diagndstico
de Demencia Vascular (n=5), y el 7°7% lo tiene de ACV (n=3). Sdlo un 2’6 % de
los pacientes (n=1) indicaron poseer diagnéstico de Epilepsia y Parkinson
respectivamente.

Tabla 17: porcentaje de distribucién de la variable cualitativa enfermedad neurolégica,
distribucién por sexos.

50
45 42,86

40

35 28,57 31,03
30 27,59 28,57

25
20 17,24 17,24

15 12,5

10,34
10 3,45
5
0

S ) < N
Q‘c N Q $

Mujeres ™ Hombres
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Respecto a la diferenciacion por sexos (tabla 17), en las mujeres destaca el
31'3% (n=9) el DC como enfermedad neurolégica principal, seguida de la
Demencia no especificada con un 27'59% (n=8). En el 17°24% (n= 5) de los
casos se dio el diagnostico de Alzheimer y Demencia Vascular, respectivamente.
Solo un 3'45% (n=1) obtuvo un diagnéstico de Enfermedad de Parkinson.

En el caso de los hombres, destaca el Alzheimer como enfermedad principal con
un 42’'86% (n=3), seguida de la Demencia no especificada y del Deterioro
Cognitivo, con un 28'57% (n=2) respectivamente. So6lo un 14'29% (n=1) tuvo
diagndstico de Epilepsia. Cabe resaltar que ningun hombre tuvo diagndstico de
ACV, Demencia Vascular ni Parkinson.

2,7%

10,8%

O N W2 W3 N4

Gréfica 6: porcentaje de distribucién de la variable cualitativa puntuacién de Charlson.

El 40'5% de los pacientes de nuestra muestra (n=15) obtuvo un punto en la
escala de Charlson, el 29°7% (n=11) presenté dos puntos, y el 16'2% (n=6)
presentd tres puntos. Solo el 2’7% (n=1) presentd cuatro puntos en la escala de

Charlson (gréfica 6).
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Tabla 18: indice de Charlson segtin sexos

Charlson Total
0 1 2 3 4
Sexo M 4 10 10 5 1 30
H 0 5 1 1 0 7
Total 4 15 11 6 1 37

Tras la descripcion del indice de Charlson por sexos, en nuestra muestra se
obtuvo mayor indice en las mujeres que en los hombres (Tabla 18).

55,2%

B Sin comorbilidad ™ Con comorbilidad

Gréfica 7: Frecuencias de la variable con / sin comorbilidad

El 55'2% de los pacientes (n=16) presentd comorbilidad frente al 44'8% (n=13)
sin comorbilidad, considerada como tal la presencia de tres 0 mas patologias

concomitantes (Grafica 7).
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10,3% 3,4%

13,8%

27,6%

27,6%

17,2%

H(Q) E] M2 M3 M4 u§

Grafica 8: Porcentajes de la variable comorbilidad

Como muestra la grafica 8, el 27’6% (n=8) presentd 2 patologias asociadas,
porcentaje idéntico al de los pacientes que presentaron 4 patologias. El 17°2%
(n=5) presentd 3 patologias, el 13'8% presentdé 1 patologia asociada (n=4),
seguido del 10°'3% con 5 patologias asociadas (n=3); tan soélo el 3'4% (n=1) no
presento ninguna patologia.

CUIDADOR PRINCIPAL

80%

20%

NO TIENE CUIDADOR CON CUIDADOR

Graéfica 9: Porcentajes de la variable tiene cuidador principal

El 80% de los pacientes (n=40) indicaron poseer de cuidador, frente al 20%
(n=10) que no dispuso de ningun tipo de cuidador.
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42,0% 16,0%

22,0%

B No tiene ®Formal ©Cényuge ™Hijos ®Otros

Graéfica 10: Frecuencias de la variable tipo de cuidador

El mayor porcentaje de tipo de cuidador lo ostentan los hijos siendo el 42%
(n=21), en menor numero actuan como cuidadores principales los conyuges con

el 22% (n=11), siendo los que menor porcentaje los cuidadores formales.

EDAD

Media = 81,84
Desviacion tipica = 7,552

Frecuencia

Edad

Graéfica 11: Frecuencias de las variables edad

La media de edad de los sujetos fue de 81°84 (DE 7°55), siendo el sujeto mas

joven de 66 afos y el mas longevo de 95 anos (grafica 11).
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Género = Normal

MUJER HOMBRE

100,01 00,0

90,01 90,0

pep3

80,0 80,0

Edad

70,07 ~70,0

60,01

Frecuencia

Grafica 12: Pirdmide poblacional de la muestra

El sexo mujer fue el que presenté mayor predominio en la muestra analizada
siendo el grupo mas prevalente el de edad entre 80 y 90 afios (grafica 12).

14,0% 10,0%

32,0%
44,0%

E60a70 ®71a80 ®81a90 ®91a100

Grafica 13: Porcentajes de la variable cualitativa grupos de edad

Tras categorizar los grupos de edad (grafica 13), el 44% de los pacientes (n=22)
se encuentran en edades comprendidas entre los 81 y 90 afios, seguido del 32%
de pacientes (n=16), que tienen entre 71 y 80 afios. El 14% (n=7) tiene mas de
91 anos, y el 10% (n=5) tiene entre 60 y 70 afos.
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NUMERO DE HIJOS

Tabla 19: Frecuencias de las variables ntiimero de hijos

Rango Media Desviacioén Varianza Curtosis
estandar
Estadistico Estadistico Error Estadistico Estadistico Estadistico Error
estandar estandar
Numero de hijos 4,(()) 2,40 0,14 1,09 1,18 0,25 0,63
5

N vélido

La media de hijos de los sujetos/participantes fue de 2’40 (DE 1°09). (Tabla 19).

ANALISIS DESCRIPTIVO DE LOS CUESTIONARIOS EVA Y LOT, Y SU
RELACION SEGUN SEXOS.

Escala EVA

Frecuencia

60,0 80,0 100,0 1200
EVA

Grafica 14: media para la escala EVA

El valor medio (promedio) de puntuaciones para la escala de EVA de la CRVS
(autopercepcion —subjetivo— de su estado de salud) para el grupo global fue de
70’92 (DE 26'76)
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Frecuencia

Cuestionario Oviedo del Suefo (COS)

127 Media = 30,18
Desviacion estandar= 11,912
N=49

Frecuencia

300 40,0 50,0
TOTALOviedo

Grafica 15: media para el cuestionario COS

El valor medio (promedio) en las respuestas del COS para la calidad del suefio

fue de 30’18 (DE 11°91).

Cuestionario LOT

Media = 8,59
Desviacion estandar = 3,061
N=49

Frecuencia

50 10,0

0 50 100 I
LOT TOTAL PESIMISMO LOT TOTAL OPTIMISMO

Grafica 16: descriptivo para las subdimensiones del cuestionario LOT segtin sexos

Media = 10,22
Desviacion estandar = 4,084
N=49

En cuanto al cuestionario LOT, la media de puntuaciones en el caso de la

subdimension optimismo fue de 10’22 (DE 4°08). En la subdimension pesimismo,

la media fue de 8’59 (DE 3’06).

13
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LOT TOTAL
u OPTIMISMO
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[E30
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. W50
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W11
120
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W140
O1s0

4

14,29%)

Recuento

[10,20% 10,20%

29 8,16%

6,12%§6,12%

4,08% 4,08%

2,04% I 2,04% §12,04%

T
Mujeres Hombres

Género

Grafica 17: porcentajes de respuestas para la subdimensién Optimismo del cuestionario
LOT, distribucién por sexos

Tal y como se refleja en el grafico, las mujeres puntuaron mas alto que los
hombres en la dimension Optimismo. El 1429% de ellas (n= 7) puntu6 con 15
puntos, seguido del 10'’20% (n= 5) que obtuvo 14 puntos, porcentaje idéntico al
que obtuvieron las que puntuaron con 8 puntos. La menor puntuacion fue de 0
puntos, que la obtuvo un 2°04% (n=1).

Respecto a los hombres, la puntuacién de 14 puntos fue la mas alta obtenida por
un 2’04% de ellos (n=1), seguido del 6’'12% (n=3), que obtuvo 12 puntos. La
puntuacion mas baja fue de 3 puntos, obtenida por el 408% (n=2).
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Gréfica 18: porcentajes de respuesta para la subdimensién Pesimismo del cuestionario
LOT, distribucién por sexos

En el grafico 18 se observa que, respecto al pesimismo, también son las mujeres
las que obtuvieron puntuaciones medias mas altas. El 4°08% (n=2) obtuvo 14, 13
y 12 puntos respectivamente, seguido del 6’12% (n=3), que puntué con 11
puntos.

El mayor porcentaje de respuestas, en el caso de las mujeres, fue del 14'29%
(n=7) para las puntuaciones 8 y 9 respectivamente. Sélo el 2°04% (n=1) obtuvo
la puntuacién mas baja, de 0 puntos.

En el caso de los hombres, a puntuacion de 13 puntos fue la mas alta obtenida
por el 408% (n=2). EI mayor porcentaje de puntuaciéon para ellos fue de un
8'18% (n=4) para la puntuacion de 7, y la puntuacion mas baja, con 3 puntos, la
obtuvo un 2°04% (n=1).
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ANALISIS DE LAS VARIABLE SEXO FRENTE A OTRAS
SOCIODEMOGRAFICAS

Se presentan a continuacion los analisis realizados respecto a la variable
cualitativa “sexo” y las variables cualitativas nivel de estudios, localidad,
enfermedad neurologica diagnosticada y cuidador principal con el Estadistico
parameétrico Chi Cuadrado.

Tabla 20: p Valor y V de Cramer de las variables sexo / nivel de estudios, localidad,
enfermedad neurolégica diagnosticada y cuidador principal

Variable p Valor V de Cramer
SEXO / Localidad 0,03 0,406
SEXO/Cuidador
Principal -Conyuge 0,03 0,33
SEXO/Cuidador
Principal - Hijo 0,003 0,42

Se hall6 una relacion estadisticamente significativa entre la variable
independiente cualitativa sexo y la variable sociodemografica localidad con un p
valor de 0,03, y con una V de Cramer de 0,41, siendo Algemesi la localidad con
mayor porcentaje femenino y Valencia con mayor porcentaje masculino (Tabla
20); entre la variable independiente cualitativa sexo y la variable cuidador
principal, con un p valor de 0,03, y con una V de Cramer de 0,338 en el caso de
cuidador principal — conyuge, y de 0,425 en el cuidador principal - hijo.

SEXO / LOCALIDAD

Tabla 21: tablas cruzadas entre las variables localidad y sexo

Localidad Total
Valencia Algemesi Benifaio Guadassuar

Sexo M Recuento 5 18 5 14 42
% dentro de Género 11,9% 42,9% 11,9% 33,3% 100,0%

H Recuento 5 1 3 3 12
% dentro de Género 41,7% 8,3% 25,0% 25,0% 100,0%

Total Recuento 10 19 8 17 54
% dentro de Género 18,5% 35,2% 14,8% 31,5% 100,0%
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Cuidador principal: distribucién por sexos

0.7 66,7%

0,6
0,5
42,0%
0,4
0,3

0.2 14,0%

10,0% 12,0% 10,0%
0‘1 l 6'0% .
= AN
) Z0% —

Hijo Otros No Tiene Formal Conyuge

B Mujeres ®Hombres

Grafica 19: tipo de cuidador segiin sexos

Con lo que respecta al tipo de cuidador segun sexos (grafica 19), ningun hombre
fue cuidado por sus hijos, ni tenia otro tipo de cuidador que no fuera el cényuge
(10%, n=5) o un cuidador formal (6%, n=3).

En cuanto a las mujeres, el 42% fueron cuidadas por sus hijos (n=21), seguidas
del 14% que no tienen ningun tipo de cuidador (n=7). El 12% (n=6) fueron

cuidadas por sus coényuges, y por ultimo el 2% (n=1) tenia otro tipo de cuidador.

Respecto a las diferencias por sexo segun la edad, sexo — numero de hijos, y
sexo — nivel de estudios, no se han encontrado diferencias significativas.

Con respecto a la variable sexo y otras variables, mediante el estadistico
paramétrico Chi Cuadrado s6lo se obtuvo una significacion estadistica entre la
enfermedad Epilepsia y el sexo (p Valor de 0’03, V de Cramer de 0'34), sin que
exista causalidad.

No se ha obtenido significacion estadistica entre el sexo y el indice de Charlson,
ni entre el sexo y la comorbilidad.
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En resumen, la muestra comprendida por 54 sujetos fue de predominio femenino
y con mayor prevalencia de edad entre 80 y 90 anos; la mayoria indicé poseer
estudios basicos, la patologia neurolégica mas predominante fue la de DC, y la
media de hijos fue de 2'40.

El cuidador principal fue “hijo” en mayor porcentaje, aunque cabe destacar que,
en el caso de los hombres, el cuidador principal fue “cényuge”.

En la escala EVA, la media fue de 70’92 puntos, y para el cuestionario COS de
30’18 puntos, sin encontrarse diferencias entre hombres y mujeres.

Con respecto a la puntuacion global del cuestionario LOT, tanto para la
subdimension optimismo como la de pesimismo, las mujeres obtuvieron
puntuaciones mas altas que los hombres.

Se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre el sexo y la

localidad de residencia, y entre el sexo y el cuidador principal.
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PATRON COGNITIVO - PERCEPTUAL

Analisis descriptivo

El Mini-Mental State Examination explora 5 &reas cognitivas (Orientacion,

Fijacion, Concentracién y calculo, Memoria, Lenguaje).

Su rango de puntuacion es de 0 a 30 puntos (otorga 1 punto por respuesta),
obteniendo una aproximacion del estado cognitivo del:

Menor de 10: Deterioro grave.

De 10 a 20 puntos: Deterioro moderado.

De 21 a 24 puntos: Deterioro leve.

De 25 a 30 puntos: Ausencia de deterioro.

Este cuestionario se complementa con el test de Fluencia Verbal Semantica
(FVS), que evalua la funcién ejecutiva mediante una prueba corta, donde se
solicita al sujeto que nombre el mayor numero posible de palabras de una

categoria concreta (normalmente animales), durante un minuto.

Se presentan a continuacién el descriptivo de las dimensiones del Cuestionario
MMSE: orientaciéon, memoria inmediata, atencidn/calculo, recuerdo diferido y

lenguaje y construccion.

Tabla 22: andlisis descriptivo de las dimensiones del MMSE

ORIENTACION MEMORIA  ATENCION/ RECUERDO  LENGUAJE Y TOTAL

INMED. CALCULO  DIFERIDO  CONSTRUCC. MMSE
N Validos 50 50 50 50 50 50

Media 5,70 2,60 0,96 0,62 6,68 16’60
Mediana 5,50 3,00 0,00 0,00 7,00 17
Moda 5 3 0 0 8 17

DE 2,38 0,85 1,71 0,96 2,16 4,95

Minimo 0 0 0 0 0 5
Maximo 10 3 5 3 9 26

La media de puntuaciones para la dimensién orientacion fue de 570 (DE 2'38);
para la memoria inmediata fue de 2’60 (DE 0’85). Con respecto a la dimension
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atencion y calculo, la media fue de 0’96 (DE 1'71); para el recuerdo diferido,
la media obtenida fue de 062 (DE 096); y en cuanto a lenguaje y
construccion, la media fue de 6’68 (DE 2’16). Para la puntuacién global, la
media fue de 16’6 (DE 4°95).

La puntuacién maxima fue de 10 puntos en la dimensién orientacion, mientras
que la puntuacion minima fue de 3 puntos para las dimensiones memoria

inmediata y recuerdo diferido.

4% 4%

8%

B0 puntos ™2 puntos “3puntos ¥4 puntos 5 puntos
6 puntos ®7puntos ®8puntos M9 puntos ™10 puntos

Grafica 20: porcentajes de las puntuaciones obtenidas en la dimensién orientacién

Como se observa en el grafico, respecto a la dimensién orientaciéon, un 24%
(n=12) de los sujetos/encuestados obtuvo una puntuacion de 5; el 16% (n=8)
obtuvo una puntuacién de 7, al igual que los que obtuvieron 8 puntos. Un 4%
(n=2) de los pacientes obtuvo 0 puntos; siendo este el mismo porcentaje de los
qgue obtuvieron la puntuacién maxima de 10 puntos.
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80%
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Gréafica 21: porcentajes de las puntuaciones obtenidas en la dimensién memoria
inmediata

En cuanto a la memoria inmediata (fijaciéon), el 80% (n=40) de los pacientes
obtuvo la puntuacion maxima de 3 puntos. El 12% (n=6) de los sujetos obtuvo 1
punto en este apartado, y el 4% (n=2) obtuvo una puntuaciéon de 0 y 2 puntos,
respectivamente.

10%
68%

B0 puntos ®1puntos ¥2puntos ™3 puntos ™5 puntos

Gréfica 22: porcentajes de las puntuaciones obtenidas en la dimensién atencién/célculo

En la dimension atencion y calculo, el 68% (n=34) de los pacientes obtuvo la
puntuacion minima de 0; en contraposicion, el 12% (n=6) obtuvo el maximo de 5
puntos. El 10% (n=5) de los sujetos obtuvo 1 punto, el 6% (n=3) puntud con un
3,y el 4% (n=2) obtuvo 2 puntos.
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Grafica 23: porcentajes de las puntuaciones obtenidas en la dimensién recuerdo diferido

Con respecto al recuerdo diferido (memoria), el 66% (n=33) de los sujetos
obtuvo el minimo de 0 puntos. El 16% (n=8) obtuvo 2 puntos, el 12% (n=6)
puntud con 1, y sélo el 6% (n=3) obtuvo el maximo de 3 puntos.

2% 4%

22%
6%

6%

22%
18%

16%

0 puntos ®2 puntos ¥ 3 puntos ®4 puntos ¥ 5 puntos

©6 puntos M7 puntos 8 puntos ®9 puntos

Graéfica 24: porcentajes de las puntuaciones obtenidas en la dimensiéon lenguaje y
construccion

En la valoracion de la dimensién lenguaje y construccion, el 22% (n=11) de los
sujetos/encuestados obtuvo el maximo de 9 puntos. De la misma forma, otro
22% obtuvo igualmente 8 puntos (n=11). El 18% (n=9) puntud con un 6, seguido
del 16% (n=8) que obtuvo 7 puntos. Las puntuaciones 4 y 5 las obtuvieron,
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respectivamente, un 6% (n=3) de los encuestados. Los que obtuvieron 2 o 3
puntos, de la misma forma, supusieron, respectivamente, el 4% (n=2).

Sélo un 2% (n=1) obtuvo el minimo de 0 puntos.

Analisis descriptivo de la puntuacién global en el test de MMSE

Se presentan a continuacion el descriptivo de la valoracion global de MMSE. Se
procedid a realizar medidas de tendencia central (media, mediana, moda), y

dispersion (desviaciéon estandar, maximo, minimo).
Puntuacion global MMSE

Histograma

107 Media = 16,6

Desviacion estandar = 4,957
N =150

Frecuencia

Zdn -

0 T T T T
0 50 10,0 150 200 250 300

TOTAL MMSE

Graéfica 25: media de la puntuacién global del cuestionario MMSE

La media de puntuacion obtenida en el MMSE fue de 16’6 (DE 4°95), siendo la
minima puntuacion de 5 y la maxima de 26.
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DIFERENCIAS POR SEXO

Tabla 23: recuento de las puntuaciones del MMSE segtin sexos

TOTAL MMSE Total
5,0 8,0 10,0 | 11,0 | 12,0 | 13,0 | 14,0 | 15,0 | 16,0 | 17,0 | 19,0 | 20,0 | 21,0 | 22,0 | 23,0 | 24,0 | 25,0 | 26,0
Sexo M 1 0 4 2 2 3 3 1 0 7 2 4 4 1 1 2 1 1 39
H 0 1 0 1 0 2 1 0 1 1 1 0 2 0 0 0 1 0 11
Total 1 1 4 3 2 5 4 1 1 8 3 4 6 1 1 2 2 1 50
26,0
25,0
24,0
23,04
22,04
21,0
% 20,0
2 1907
= 17,01
-
< 16,0
-
O 150
’_
14,0
13,0
12,01
11,04
10,0
8,0
5,0
T T
M H
Sexo

Grafica 26: puntuacién media del cuestionario MMSE segtin sexos

Como se puede observar en el grafico 26, las mujeres de nuestra muestra

presentaron una media de puntuacién en el MMSE mayor que los hombres.
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Grafica 27: puntuacién media de la subdimensién Lenguaje y Construccion segtin sexos

Como podemos observar en el grafico de diagrama de cajas, en nuestros sujetos
la puntuacion media en la dimension lenguaje y construccion en el test de MMSE

fue mayor en mujeres que en hombres.
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Grafica 28: puntuacién media de la subdimensién Orientacién segiin sexos

Como podemos observar en el grafico 28, en nuestros sujetos la puntuacion
media en la dimension orientacion en el test de MMSE fue mayor en hombres

que en mujeres.
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Analisis descriptivo: FV Semantica

Se presentan a continuacion los analisis realizados respecto a la variable
cuantitativa Fluidez Verbal Semantica (FV): se ha procedido a realizar medidas
de tendencia central (media, mediana y moda), y dispersion (desviacion

estandar, maximo y minimo).

Tabla 24: recuento para la FV

Estadisticos
FLUIDEZ VERBAL SEMANTICA
N Valido 50

Perdidos 4
Media 4,840
Mediana 6,000
Moda 0,0
Desviacion estandar 4,0676
Varianza 16,545
Asimetria 0,105
Error estandar de asimetria 0,337
Curtosis -1,230
Error estandar de curtosis 0,662
Minimo 0,0
Maximo 14,0

La media de puntuacion en el Test de Fluidez Verbal en el grupo global fue de
4’84 puntos (DE 4’06). El sujeto que mas puntud lo hizo con 14 palabras.
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Gréfica 29: frecuencias FV Semaéntica

Histograma

207 Media = 4,84
Desviacion tipica = 4,068
N =350

Frecuencia

¥
0'/1 ‘_’> Ir

50 0 50 100 15,0
FLUIDEZ VERBAL SEMANTICA

Como puede apreciarse en el grafico de la FV la media obtenida fue de 4’84 (DE
4°06).

FLUIDEZ VERBAL SEMANTICA

SEXO

Graéfica 30: FV Semadntica, distribucién por sexos

Como podemos observar en el diagrama de cajas que representa la variable
SEXO (cualitativa) frente al valor del Test de FLUENCIA VERBAL (cuantitativa)

la media las mujeres presentaron un valor medio mas alto que los hombres.
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Analisis bivariado

La variable FV no cumple criterios de normalidad (p valor > 0'001); procedemos
a realizar pruebas no paramétricas. El rango de FV para mujeres fue de 26’01 y
para hombres fue de 23’'41. No se hall6 relacion estadisticamente significativa (U
de M-W=191’5; p=0'583)

MMSE frente FV

Mediante el estadistico Spearman: 0’339 se obtiene una relacion lineal, directa y
estadisticamente significativa entre la puntuacion global del MMSE y la FV, con
un p Valor de 0'021; es decir, a mayor puntuacion obtenida en el MMSE, mas
puntuacion en la FV (el sujeto responde mayor numero de palabras en un

minuto).

a. Variables sociodemograficas

Se realiza a continuacion un analisis del estado cognitivo y las variables
sociodemograficas:

- Edad

- Sexo

- Nivel de estudios

- Enfermedad neurolégica diagnosticada
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Grafica 31: relacién entre edad y puntuacién global del MMSE

Se hallé relacién entre la edad y la puntuacidn obtenida en el cuestionario
MMSE, r=-0'369; p=0'012. A mayor edad, menor puntuacion en la escala de

deterioro cognitivo.

Tabla 25: relacién entre Sexo y puntuacién global del MMSE

Género N Media Desviacion Media de
estandar error estandar
TOTAL MMSE MUJER 39 16,71 4,99 0,80
HOMBRE 11 16,18 5,01 1,51

No se hallo relacion entre el género y la puntuacion obtenida en el cuestionario
MMSE con una diferencia de medias de 0’53 (1'7) 1C95% -2’89-3'97; p=0’755.
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Tabla 26: relacién entre estudios y puntuacién global MMSE

Nivel de estudios N Media Desviacioén Media de
estandar error estandar
TOTAL SIN ESTUDIOS 5 14,20 2,94 1,31
MMSE ESTUDIOS 41 17,00 5,22 0,81
PRIMARIOS

Tampoco se hallé relacion entre el nivel de estudios y el MMSE con una
diferencia de medias de -2’8 (2'39); 1C95%: -7’6, -2’6; p=0'249.

Tabla 27: relacién entre enfermedad neurolégica y puntuacién global MMSE

Con diagnostico N Media Desviacion Media de
de Enfermedad estandar error estandar
Neurologica
TOTAL NO TIENE 3 13,33 4,93 2,84
MMSE TIENE 30 16,66 4,60 0,84

Tras el analisis de la relacion entre enfermedad neurologica diagnosticada y el
MMSE no se hall6 relacion con una diferencia de medias de -3’3 (2’8); 1C95%: -
9'04-2'47; p=0'243.

b. Cuestionario Apgar familiar y cuestionario LOT

Se procede a realizar un analisis sobre la afectacion del patron cognitivo
valorado con el MMSE sobre el patrén rol-relaciones valorado con el Apgar
familiar y Cuestionario LOT. Para ello se categorizé la puntuacién del MMSE en
tres categorias: No Deterioro Cognitivo (23 a 30 puntos), Deterioro Cognitivo (13
a 23 puntos), Demencia (0 a 12 puntos).

La correlacion del MMSE y el Apgar familiar no resultd significativa (r=0'21;

p=0’143), a pesar de ello se observa como las medias, en funcion de las
categorias obtenidas tras valoracion del MMSE, disminuyen de manera lineal:
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Graéfica 32: Media e intervalo de confianza de la puntuaciéon del Apgar Familiar segtin el
intervalo del MMSE categoérico

En la grafica 32 se muestra como la media del MMSE de los sujetos que fueron
categorizados sin DC fue de 7’6 (DE 2’88); IC 95%: 4'02-11°17, en los casos con
DC fue de 6’5 (DE 3'20); IC 95%: 5'91-8'09; y en los casos de demencia la
media fue de 510 (DE 3'21). No existieron diferencias estadisticamente
significativas F=1'67; p= 0’198.

La correlacion del MMSE con el cuestionario LOT tampoco resulté
significativa en la dimension pesimismo (r=0’137; p=0’349), ni en la dimension
optimismo (r=0'106; p=0’466). A pesar de ello se observa como las medias, en
funcion de las categorias obtenidas tras valoracion del MMSE, igualmente

disminuyen de manera lineal:
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Grafica 33: media e intervalo de confianza de la puntuacién de la dimensién Optimismo
segun el intervalo del MMSE categ6rico

De la misma forma, en esta figura (grafica 33) se muestra como la media del
MMSE de los sujetos que fueron categorizados sin DC fue de 12 (DE 2’'34); IC
95%: 9°08-14'91. En los casos con DC fue de 10’29 (DE 3'98); IC 95%: 890-
11’68; y en los casos de demencia la media fue de 9’10 (DE 5°02); IC 95%: 5'50-
12’'69. No existieron diferencias estadisticamente significativas F=0'851; p=
0'433.
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Grafica 34: media e intervalo de confianza de la puntuacién de la dimensién Pesimismo
segln el intervalo del MMSE categérico

Igualmente, en esta figura se muestra como la media del MMSE de los sujetos
que fueron categorizados sin DC fue de 820 (DE 4°20); IC 95%: 13’22-37°97; en
los casos con DC fue de 8’67 (DE 2'80); IC 95%: 26°'28-34°20; y en los casos de
demencia la media obtenida fue de 850 (DE 3'62); IC 95%: 21°95-42'22.

Tampoco existieron diferencias estadisticamente significativas F=0'56; p= 0'945.

c. Escala EVA (percepcion de la salud) y cuestionario
Oviedo del Sueno (COS)

Se procede a realizar un analisis sobre la afectacion del patron cognitivo
(valorado con el MMSE) sobre la percepcion de la propia salud y la calidad del
suefo (valorado con la escala EVA de cuestionario EuroQol y el Cuestionario
COS respectivamente).
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La correlacion del MMSE y la escala EVA tampoco resultd significativa (r=-
0’156; p=0'286), a pesar de ello se observa, sin embargo, cémo las medias, en
funcion de las categorias obtenidas tras valoracion del MMSE, aumentan de

manera lineal:
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o
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@
o
o

1

95% IC EVA_CALIDAD DE VIDA

40,01

T T T
MMSE SIN DTC MMSE CON DTC MMSE DEMENCIA
MMSE_Categorizado

Graéfica 35: media e intervalo de confianza de la puntuacién de la escala EVA segtn el
intervalo del MMSE categorico

Segun la grafica 35, la media del MMSE de los sujetos que fueron categorizados
sin DC fue de 64’40 (DE 22'73); IC 95%: 36°'17-92'62; en los casos con DC fue
de 71’26 (DE 27’88); IC 95%: 61°53-80'99; y en los casos de demencia la media
fue de 73 (DE 26’68); IC 95%: 53'90-92'09. Tampoco existieron diferencias
estadisticamente significativas F=0'175; p= 0’840.

Igualmente, la correlaciéon del MMSE y el cuestionario COS tampoco resulto
significativa (r=-0'084; p=0'565), a pesar de ello se observa de la misma forma,
como las medias, en funcion de las categorias obtenidas tras valoracion del

MMSE, aumentan de manera lineal:
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Grafica 36: media e intervalo de confianza de la puntuacién del COS segtn el intervalo
del MMSE categérico

La media del MMSE de los sujetos que fueron categorizados sin DC fue de 2560
(DE 9'96); IC 95%: 13'22-37°97; en los casos con DC la media fue de 30’24 (DE
11°17); IC 95%: 26°28-34°20. Para los casos de demencia, la media fue de 32’09
(DE 1508); IC 95%: 21'95-42°22. Tampoco existieron diferencias
estadisticamente significativas F=0'501; p= 0’609.

d. Cuestionario Ansiedad-Depresion de Goldberg y
cuestionario Salud General de Goldberg

Se procede a realizar un analisis sobre la afectacion del patron cognitivo
valorado con el MMSE sobre la ansiedad, la depresion, y la salud general,
valorado con el cuestionario Ansiedad-Depresion de Goldberg y el Cuestionario

Salud General de Goldberg.
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La correlaciéon del MMSE y la puntuaciéon global del cuestionario Ansiedad
— Depresion de Goldberg no resulté significativa (r=-0'102; p=0'500), a pesar
de ello se observa como las medias, en funcion de las categorias obtenidas tras

valoracion del MMSE, también aumentan de manera lineal:
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Grafica 37: media e intervalo de confianza de la puntuacién ansiedad — depresién de
Goldberg segtin el intervalo del MMSE categorico

La media del MMSE de los sujetos que fueron categorizados sin DC fue de 6’80
(DE 4’54); IC 95%: 1°15-12’44; en los casos con DC la media fue de 6’18 (DE
5'28); IC 95%: 4’30-8'05. Para los casos de demencia, la media fue de 7’50 (DE
4’53); IC 95%: 3'70-11'29. Tampoco existieron diferencias estadisticamente
significativas F=0"226; p= 0’799.

En cuanto a la correlacion del MMSE y la dimensién GHQ (Problemas de
nueva aparicion) del cuestionario Salud General de Goldberg tampoco
resultd significativa (r=0’043; p=0'775), a pesar de ello se observa como las
medias, en funcion de las categorias obtenidas tras valoracion del MMSE,

también aumentan de manera lineal:
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Grafica 38: media e intervalo de confianza de la puntuacién del cuestionario Salud
General de Goldberg — dimensién GHQ segtn el intervalo del MMSE categérico

La media del MMSE de los sujetos que fueron categorizados sin DC fue de 580
(DE 5'63); IC 95%: -1’19-12'79; en los casos con DC la media fue de 4’66 (DE
4’89); IC 95%: 2'93-6’40. Para los casos de demencia, la media fue de 6’22 (DE
504); IC 95%: 2'34-10'10. Tampoco existieron diferencias estadisticamente
significativas F=0'400; p= 0'673.

De la misma forma, con respecto a la correlacion del MMSE y la dimensién
CGHQ (Problemas croénicos) del cuestionario Salud General de Goldberg
tampoco resulto significativa (r=0'03; p=0’841). Pese a esto se observa cémo las
medias, en funcion de las categorias obtenidas tras valoracion del MMSE,

también aumenta de manera lineal:
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Gréfica 39: media e intervalo de confianza de la puntuacién del cuestionario Salud
General de Goldberg — dimensién CGHQ segtn el intervalo del MMSE categérico

Segun la grafica 39, la media del MMSE de los sujetos que fueron categorizados
sin DC fue de 17 (DE 6°'04); IC 95%: 9'49-24'50; en los casos con DC la media
fue de 16’24 (DE 6’04); IC 95%: 14’10-18’38. Para los casos de demencia, la
media fue de 17’22 (DE 562); IC 95%: 12'89-21’55. Tampoco existieron

diferencias estadisticamente significativas F=0"114; p= 0°892.
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Asi pues, y a modo de sintesis, respecto a la valoracion del patréon Cognitivo —
Perceptual con el cuestionario MMSE, se obtuvo una puntuacion media de
respuestas de 16’6 (DE 4’95). Por dimensiones, la media mas alta fue de 6’68
(DE 2'161) obtenida en la dimension Lenguaje y Construccion. En el caso de la
FV Semantica, la puntuacion mas alta fue de O puntos, y es el grupo de mujeres
el que obtuvo una media mas alta.

De la misma forma, las mujeres obtuvieron medias mas altas que los hombres
tanto en la puntuacién global del MMSE como por dimensiones, excepto en la
dimensién Orientacidn, donde los hombres puntuaron mejor.

Respecto a la variable edad, se obtuvieron puntuaciones globales del MMSE
mas bajas conforme aumentaba la edad de los sujetos, sin que existiera
diferenciacion por sexos.

En cuanto a la correlacion con otros instrumentos de medida, y pese a que no se
obtuvo significacion estadistica con el cuestionario Apgar familiar ni con las
dimensiones del cuestionario LOT, si se observd una disminuciéon con un patrén
lineal de las medias. Por el contrario, y aunque tampoco se obtuvo significacion
estadistica con la escala EVA, cuestionario COS, cuestionario Ansiedad —
Depresion de Goldberg ni con las dimensiones del cuestionario Calidad de Vida

de Goldberg, si se observo una tendencia lineal de aumento de las medias.
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PATRON ROL-RELACIONES

Anadlisis descriptivo

El APGAR familiar es un instrumento que muestra como perciben los miembros
de la familia el nivel de funcionamiento de la unidad familiar de forma global. Se
puntua de la siguiente forma: Casi siempre: (2 puntos); Algunas veces. (1
punto); Casi nunca: (0 puntos).

Las puntuaciones de cada una de las cinco preguntas se suman posteriormente.
Una puntuacion de 7 a 10 sugiere una familia muy funcional, una puntuacion de
4 a 6 sugiere una familia moderadamente disfuncional, y una puntuacion de 0

a 3 sugiere una familia con grave disfuncion.

Se realiza a continuacion un analisis del rol-relaciones y las variables
sociodemograficas:

- Edad

- Sexo

- Nivel de estudios

- Enfermedad neuroldgica diagnosticada

— Normal
15,01

Media = 6,673
Desviacion estandar =
31648

N=49

10,0

Frecuencia

5,07

30 60 90
TOTAL APGAR FAMILIAR

Gréfica 40: APGAR Familiar - puntuacién media

Tal y como se observa en el grafico, la puntuacion media en el cuestionario
Apgar familiar fue de 6’67 (DE 3'16).

164



Apgar categorico

14,30%

22,40%
63,30%

B MUY FUNCIONAL ®MODERADA DISFUNCION ™ GRAVE DISFUNCION

Graéfica 41: APGAR categ6rico - porcentajes

El 63'3% (n=31) puntué como Muy funcional. El 22°4% (n=11) puntia como

Moderadamente funcional, y un 14’3% presenté una grave disfuncion (n=7).
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Graéfica 42: APGAR categ6rico, distribucion segtin sexos.

Respecto a la funcionalidad familiar, se observa que predomina la familia muy
funcional en ambos sexos: el 46'9% de mujeres (n=23) y el 16'3% de hombres
(n=8). En el caso de las mujeres, el 18'4% (n=9) tuvieron grave disfuncion
familiar, y el 12’2% (n=6) presentaron moderada disfuncion.

En el caso de los hombres, el 41% (n=2) presentaron grave disfuncion y sélo el
2% (n=1) presentd moderada disfuncion.
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Grafica 43: APGAR catego6rico, distribucion segtin nivel de estudios.

Tal y como se observa, predomina la familia muy funcional en aquellos casos en
los que si tenian estudios con un 55’6% (n=25), frente al 6'7% (n=3) que no
presentd estudios. Cabe destacar que, de los pacientes con moderada
disfuncién, el 15’6% (n=7), todos pertenecian al grupo con estudios.

Respecto a la grave disfuncion, el 17’8% de pacientes (n=8) tenia estudios,
frente al 4'4% (n=2) que carecia de ellos.
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Grafica 44: APGAR categorico, distribucién segtin comorbilidad.

Y con respecto a la comorbilidad, de la misma forma predominé la familia muy
funcional con un 48'48% (n=16). El 30°’30% (n=10) presentdé una grave disfuncién
y el 21'21% (n=7) presentdé moderada disfuncién. Cabe destacar que no hay
pacientes que no presenten comorbilidad.
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Analisis bivariado

La variable Apgar familiar cumple criterios de normalidad KS=0,35 p=0,052
La variable LOT Optimismo cumple criterios de normalidad KS=1,248 p=0,089
La variable LOT Pesimismo cumple criterios de normalidad KS=0,825 p=0,504

a. Variables sociodemograficas

Tabla 28: diferencia de medias segtin sexos para Apgar familiar, LOT Optimismo y Lot
Pesimismo

IC 95%
t Sig. bilateral Dif. medias Minimo Maximo

Total Apgar -0’818 0’417 -0’890 -3’077 1’297
Familiar

LOT Total 0’612 0’549 0’875 -2’158 3’909
Optimismo

LOT Total -0’168 0’868 -0'174 -2’364 2’015
Pesimismo

No se obtuvieron diferencias segun sexos para los valores del Apgar familiar (t=
-0’818, p= 0417), LOT Optimismo (t=0612, p= 0’549), ni para LOT Pesimismo
(t= 0’168, p= 0’868)

Tabla 29: diferencia de medias segtin enfermedad neuroldégica diagnosticada para
Apgar familiar, LOT Optimismo y Lot Pesimismo

IC 95%
t Sig. bilateral Dif. medias Minimo Maximo

Total Apgar -0’250 0’843 -1’133 -54’813 52’547
Familiar

LOT Total -8'207 <0'001 -6'933 -8'915 -4’951
Optimismo

LOT Total 2’625 0’168 2'866 -4'246 9’979
Pesimismo
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En la tabla 29, tampoco se hallaron diferencias segun enfermedad neuroldgica
diagnosticada para los valores del Apgar familiar (t= -0’25 p= 0’847), ni para LOT
Pesimismo (t= 2’625, p= 0'168).

Si se obtuvo diferencia estadisticamente significativa para la variable tener o no
enfermedad neurolégica diagnosticada y la variable LOT Optimismo (t= -
8207, p<0’001): los que tenian algun diagnéstico de enfermedad neurolégica se

mostraban mas optimistas.

Tabla 30: diferencia de medias segtn nivel de estudios para Apgar familiar, LOT
Optimismo y Lot Pesimismo

IC 95%
t Sig. bilateral Dif. medias Minimo Maximo

Total Apgar -0’194 0’847 -0’300 -3’413 2’813
Familiar

LOT Total -0’025 0’980 -0’050 -4’081 3’981
Optimismo

LOT Total -0’017 0’987 -0'025 -3’080 3’030
Pesimismo

En cuanto a tener o no algun tipo de estudios, no se obtuvieron diferencias para
los valores del Apgar familiar (t= -0'194 p=0'847), LOT Optimismo (t= -0’25,
p=0’980), ni para LOT Pesimismo (t=-0'017 p= 0’987).
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b. Cuestionario Apgar familiar y cuestionario LOT:
dimension Optimismo y dimensiéon Pesimismo

- La correlacion del Apgar Familiar con la variable Ansiedad -
Depresion de Goldberg fue estadisticamente significativa y negativa
(r=-0,341; p=0,020): cuanta mas puntuacion se obtuvo en el Apgar
familiar, se obtuvo menos nivel de ansiedad — depresion.

- Igualmente, la correlacion del Apgar Familiar con la variable GHQ
(problemas de nueva apariciéon) y CGHQ (problemas crénicos) del
cuestionario Calidad de vida de Goldberg fue estadisticamente
significativa y negativa (GHQ r=-0,310; p= 0,034. CGHQ r=-0,363;
p=0,012), es decir, a mayor puntuaciéon obtenida en el Apgar familiar,
menor puntuacion se dio en ambas dimensiones del cuestionario Calidad
de vida de Goldberg, esto es, menos problemas.

- La correlacion del Apgar Familiar con la variable LOT Pesimismo fue
estadisticamente significativa y negativa (r=-0,270; p=0,061): cuanto
mayor fue la puntuacion en el Apgar familiar, menor fue la puntuacion en
la dimension Pesimismo.

- La correlacion del Apgar Familiar con la variable LOT Optimismo fue
estadisticamente significativa (r=0,501; p<0,001), es decir, se obtuvo una
mayor puntuacion en la dimension Optimismo conforme se puntué mas

alto en el Apgar familiar.

Tabla 31: correlacién Apgar familiar, LOT, Ansiedad — Depresién de Goldberg y Calidad
de vida de Goldberg

Cuestionario Apgar familiar:

r PEARSON p VALOR
ANSIEDAD - DEPRESION -0'341 0’020
GHQ -0°'310 0’034
CGHQ -0°'363 0012
LOT PESIMISMO -0,270 0,061
LOT OPTIMISMO 0,501 <0,001
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- La correlacion del LOT Pesimismo con la escala EVA fue
estadisticamente significativa y negativa (r=-0,439; p=0,002): a menor
puntuacion en la escala EVA se obtuvo mayor puntuacion en el LOT
Pesimismo.

- La correlacion del LOT Pesimismo con la puntuacion total del
cuestionario Ansiedad — Depresion de Goldberg fue estadisticamente
significativa (r=0,510; p< 0,001): se obtuvo mayor puntuacion en la escala
ansiedad — depresién cuanto mas alta fue la puntuacién en el LOT
Pesimismo.

- La correlacion del LOT Pesimismo con la con la variable GHQ
(problemas de nueva aparicion) y CGHQ (problemas crénicos) del
cuestionario Calidad de vida de Goldberg fue estadisticamente
significativa (GHQ r=0,523; p< 0,001. CGHQ r=0,506; p< 0,001), lo que
indica que cuanta mas puntuacion se obtuvo en el LOT Pesimismo, mas
puntuacion dieron ambas dimensiones del cuestionario de calidad de vida
de Goldberg, esto es, mas problemas.

- La correlacion del LOT Pesimismo con el COS fue estadisticamente
significativa (r=0,411; p= 0,004): cuanto mayor fue la puntuacién en la
dimension Pesimismo, mas puntuacion se obtuvo en el COS, esto es,

mas problemas de suefio.

Tabla 32: correlaciéon subdimensién Pesimismo, EVA, Ansiedad — Depresién de
Goldberg, Calidad de vida de Goldberg y COS

Cuestionario LOT Pesimismo:

r PEARSON p VALOR
ESCALA EVA -0'439 0’002
ANSIEDAD - DEPRESION 0’510 <0001
GHQ 0’523 <0001
CGHQ 0’506 <0001
COS 0411 0’004
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- La correlacion LOT Optimismo con la escala EVA fue estadisticamente
significativa (r=0,493; p< 0,001). Cuanto mayor fue la puntuacién obtenida
en la dimension optimismo, mejor puntuacion se obtuvo en la escala EVA.

- La correlacion LOT Optimismo y la escala Ansiedad — Depresion de
Goldberg obtuvo una relacion estadisticamente significativa y negativa
(r=-0,434; p= 0,003), es decir, cuanto mas se puntué en el optimismo,
menos puntuacion se obtuvo en ansiedad — depresion de Goldberg.

- La correlacion LOT Optimismo con la variable GHQ (problemas de
nueva aparicion) y CGHQ (problemas cronicos) del cuestionario
Calidad de vida de Goldberg fue estadisticamente significativa y
negativa (GHQ r=-0,502; p< 0,001. CGHQ 1=-0,537; p< 0,001): a mayor
optimismo menores puntuaciones en el cuestionario de calidad de vida de

Goldberg, esto es menos problemas.

Tabla 33: correlacién subdimensién Optimismo, EVA, Ansiedad-Depresion de Goldberg
y Calidad de vida de Goldberg

Cuestionario LOT Optimismo:

r PEARSON p VALOR
ESCALA EVA 07493 <0001
ANSIEDAD - DEPRESION -0'434 0’003
GHQ -0°’502 <0001
CGHQ -0°’537 <0001
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Analisis multivariante

Con el fin de valorar en qué manera se vio afectada la percepciéon de la salud de
los sujetos en funcion de las puntuaciones obtenidas en el cuestionario Ansiedad
— Depresion de Goldberg, el Apgar familiar y LOT, se llevaron a cabo varios
modelos de regresiones multiples por pasos hacia atras (descritos a
continuacion) con las variables con las que se obtuvo significacion:

- Total Goldberg

- Apgar Familiar

- GHQ

- CGHQ

- Pesimismo

- Optimismo

- COS

- EVA

- Sexo

- Estado civil

- Enfermedad neuroldgica diagnosticada

- Nivel de estudios

172



Tabla 34: regresién lineal mdltiple para la variable dependiente puntuacion total de

Goldberg
Modelo R R cuadrado R Error estandar
cuadrado de la estimacion
ajustado
1 0,831° 0,691 0,635 3,0315
2 0,830° 0,689 0,641 3,0041
3 0,828° 0,685 0,646 2,9830
4 0,824° 0,680 0,648 2,9735
5 0,821° 0,675 0,651 2,9604
6 0,809 0,655 0,639 3,0125
Coeficientes no estandarizados t Sig. 95,0% intervalo de
confianza para B
B Error estandar Limite Limite
inferior superior
TOTAL GOLDBERG 7,024 1,679 4,183 0,000 3,638 10,410
EVA -0,054 0,019 -2,906 0,006 -0,092 -0,017
GHQ 0,634 0,102 6,217 0,000 0,429 0,840

Tal y como se refleja en la tabla 34, se fueron ajustando los modelos de

regresion en funcién de la significacion estadistica obtenida.

Asi, tal y como se observa, en el modelo 6 se ha obtenido que existe influencia

de la percepciéon del estado de salud (escala EVA) y de la calidad de vida:

problemas de nueva aparicion (GHQ) en el estado de animo (total Goldberg).

Se observa que la variable independiente Apgar tiene una correlacion negativa

con la variable dependiente puntuacion total de Goldberg con una significacion

p=0’006 B= -0,054 es decir, por cada punto que aumenta la puntuacién del

Apgar familiar, disminuye 0’054 puntos la puntuacion total de Goldberg; y la

variable independiente GHQ tiene una correlacién positiva con la variable

dependiente total Goldberg, con una significacion p<0’001 B=0'634, es decir, por

cada punto que aumenta la puntuacién de la dimensiéon GHQ, aumenta 0634

puntos la puntuacion total de Goldberg.

Asi, la ecuacion de esta regresion seria la siguiente:

Total Goldberg = 7’024 + ( - 0°054*EVA) + (0'634*GHQ)

173




Tabla 35: regresion lineal para la variable dependiente Apgar familiar

Error estandar

Modelo R R cuadrado R guadrado de la
ajustado . ..
estimacion
1 0,553° 0,305 0,177 2,9054
2 0,551° 0,304 0,197 2,8710
3 0,549° 0,302 0,214 2,8395
4 0,547° 0,299 0,230 2,8101
5 0,535° 0,286 0,235 2,8011
6 0,510' 0,261 0,226 2,8179
7 0,495% 0,245 0,228 2,8143
Coeficientes no 95,0% intervalo de
estandarizados . confianza para B
t Sig.
B Error Limite Limite
estandar inferior superior
APGAR
EAMILIAR 2,835 1,102 2,573 0,014 0,614 5,056
OPTIMISMO 0,382 0,101 3,781 0,000 0,178 0,585

Con este modelo de regresion, en el modelo 7 se ha obtenido que existe

influencia del optimismo en la puntuacion total del Apgar familiar, con una

correlacion positiva con una significacion p<0’001 B= 0,382 es decir, por cada

punto que aumenta la puntuacion del optimismo aumenta 0’382 puntos la

puntuacion total del Apgar familiar.

Asi, la ecuacion de esta regresion seria la siguiente:

Apgar familiar = 2’835 + (0’382*Optimismo)
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Tabla 36: regresion lineal para la variable dependiente Pesimismo

Modelo R R R Error
cuadrado cuadrado estandar
ajustado de la
estimacion

1 0,617° 0,380 0,266 2,6843
2 0,616" 0,380 0,284 2,6502
3 0,615°¢ 0,379 0,301 2,6193
4 0,607° 0,369 0,307 2,6079
5 0,593° 0,351 0,305 2,6117
6 0,565 0,319 0,287 2,6452

Coeficientes no 95,0% intervalo de

estandarizados . confianza para B
t Sig.
B Error Limite
estandar inferior superior

PESIMISMO 5,376 1,095 4,909 0,000 3,167
GHQ 0,254 0,090 2,831 0,007 0,073
Ccos 0,068 0,039 1,745 0,088 -0,011

En este modelo de regresion (tabla 36), en el modelo 6 se ha obtenido que

existe influencia de la calidad de vida — problemas de nueva aparicion (GHQ) en

el pesimismo, con una correlacion positiva con una significacion p=0'007

B=0'254, es decir, por cada punto que aumenta la puntuacién del GHQ aumenta

0’254 puntos la puntuacién del pesimismo.

Asi, la ecuacion de esta regresion seria la siguiente:

Pesimismo= 5’376 + (0°254*GHQ)
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Tabla 37: regresion lineal multiple para la variable dependiente Optimismo

Error
R ta
Modelo R cuadrado L
cuadrado . de la
ajustado . <
estimacion
1 0,720° 0,518 0,414 3,1801
2 0,719b 0,517 0,428 3,1414
3 0,719° 0,516 0,442 3,1032
4 0,716d 0,512 0,451 3,0773
5 0,707°¢ 0,499 0,451 3,0789
6 0,695 0,483 0,446 3,0916
Coeficientes no 95,0% intervalo de confianza
estandarizados ; Sig. para B
B Error Limite Limite
estandar inferior superior
Optimismo 9,191 2,303 3,991 0,000 4,544 13,839
CGHQ -0,349 0,088 -3,967 0,000 -0,527 -0,172
APGAR
farriliar 0,419 0,155 2,702 0,010 0,106 0,732
Est
SC if‘/ﬁo 2,480 0,880 2,818 0,007 0,704 4,257

Segun el modelo de regresidn de la tabla 37, se puede observar en el modelo 6
que se ha obtenido que existe influencia de la calidad de vida — problemas
cronicos (CGHQ), en el optimismo, con una correlacion negativa con una
significacion p<0'001 B=-0'349, es decir, por cada punto que aumenta la
puntuacion del CGHQ disminuye 0’35 puntos la puntuacion del optimismo.
También, se ha obtenido que existe influencia del Apgar familiar, con una
correlacion positiva con una significacion p=0'010 B= 0’419, y del estado civil
también con una correlacion positiva con una significacion p=0'007 B=2480;
esto es que por cada punto que aumenta la puntuacion del Apgar familiar, el
optimismo aumenta 0’42 puntos, y por cada punto que aumenta el estado civil, el
optimismo aumenta 2’48 puntos.

Asi, la ecuacion de esta regresion seria la siguiente:

Optimismo= 9’191 + ( - 0’35*CGHQ) + (0°42*Apgar familiar) + (2°48*Estado

civil)
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A modo de resumen, respecto a la valoracion del patron Rol — Relaciones con el
cuestionario Apgar familiar, se obtuvo una puntuaciéon media de 6’67 (DE 3’16).
Para ambos sexos, la puntuacibn mas destacada fue de 10 puntos, siendo
igualmente destacada esta puntuacion en el grupo que poseia estudios y algun
diagnostico de enfermedad neurologica.

Respecto a la categorizacion segun “funcionalidad familiar”, mas de la mitad de
los sujetos (63'3%) puntué como “muy funcional”, sin encontrarse en este caso
diferencias por sexos. De la misma forma, puntuaron como “muy funcionales” los
sujetos que poseian estudios y algun diagnostico de enfermedad neuroldgica.

Se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre puntuar mas alto
en Optimismo y tener o no un diagnostico de enfermedad neuroldgica (t=6'551;
p=0’015), es decir, los sujetos eran mas optimistas en el grupo con diagndstico
de alguna enfermedad neurologica.

De la misma forma, se encontraron diferencias estadisticamente significativas
entre el Apgar familiar y la Ansiedad — Depresion de Goldberg, la calidad de vida
de Goldberg, LOT y COS, es decir, los sujetos que puntuaron mas alto en el
Apgar familiar mostraron menos ansiedad, menos problemas de reciente
aparicion y crénicos, y menos pesimismo; y se mostraron mas pesimistas los
sujetos que puntuaron mas bajo en el cuestionario EVA, los que presentaban
mas puntuacién en Ansiedad — Depresidén, mas problemas de reciente aparicion
y cronicos, y mas problemas de suefio.

Contrariamente, se mostraron mas optimistas aquellos sujetos que puntuaron
mas alto en la escala EVA, los que presentaban menos puntuacion en Ansiedad
— Depresion, y menos problemas de reciente aparicion y cronicos.

Por ultimo, se constatd la influencia de la ansiedad/depresion sobre la
funcionalidad familiar y la calidad de vida del sujeto (problemas de nueva
aparicion).

También, de la influencia del optimismo sobre la funcionalidad familiar; de la
calidad de vida (problemas de nueva aparicion) sobre el pesimismo; y del
optimismo sobre la calidad de vida (problemas crénicos), la funcionalidad familiar

y el estado civil.
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PATRON ADAPTACION/TOLERANCIA AL ESTRES

Analisis descriptivo

a. Ansiedad — Depresion de Goldberg

Se realiza a continuacion un analisis de la adaptacion — tolerancia al estrés y las
variables sociodemograficas:

- Edad

- Sexo

- Nivel de estudios

- Enfermedad neurolégica diagnosticada

67 Media = 6,6
Desvi7aci6n estandar = 5,025

51

Frecuencia

2+

50 10,0
TOTAL GOLDBERG VD

Grafica 45: Ansiedad — Depresion de Goldberg, puntuacién media.

La puntuacion media del cuestionario ansiedad — depresion de Goldberg fue de
6,6 (DE 5,02).
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En relacion a la puntuacion media segun dimensiones, se obtuvieron

siguientes resultados:

Frecuencia

207

0 20 40 60 80
SUBESCALA ANSIEDAD GOLDBERG

Gréfica 46: media subdimension ansiedad

Media = 2 49
Desviacion estandar = 2,911
N=47

10,0

La media para la subdimension ansiedad fue de 2’49 (DE 2'91).

Frecuencia

-20 0
SUBESCALA DEPRESION GOLDBERG

20 40 6.0

Grafica 47: media subdimensién depresiéon

Media = 2,49
Desviacion estandar = 2,422
N=47

La media para la subdimensién depresion fue de 2’49 (DE 2'42).

los
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Gréfica 48: media de las subdimensiones del cuestionario Ansiedad — Depresién de
Goldberg segtin sexos

Tal y como se muestra en la (grafica 48), las mujeres obtienen mayor puntuacion
global. En el caso de la subescala ansiedad, la media ofrecio valores muy
similares en cuento a género, sin embargo, el rango en hombres fue mucho
mayor.

En cuanto a la subescala de depresion de Goldberg, los valores medios de la

mujer fueron superiores al de los hombres.

Analisis bivariado

La variable puntuacién total Cuestionario Ansiedad — Depresion de Goldberg,
cumple criterios de normalidad KS=0,807 p=0,533

La variable GHQ (problemas de nueva aparicion, cuestionario Calidad de Vida
de Goldberg), cumple criterios de normalidad KS=1,287 p=0,073

La variable CGHQ (problemas croénicos, cuestionario Calidad de Vida de
Goldberg), cumple criterios de normalidad KS=0,891 p=0,405

La variable puntuacion total Cuestionario Oviedo del Suefio (COS), cumple
criterios de normalidad KS=1,173 p=0,128
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a. Variables sociodemograficas

Tabla 38: diferencia de medias segtin sexos en funcién de la edad, EVA, total Goldberg,
GHQ, CGHQ, COS

IC 95%
t Sig. bilateral Dif. medias Minimo Maximo

Edad = -0'510 0’612 -1'356 -6'706 3’992

EVA 1051 0’298 9’624 -8'792 28’041

Total Goldberg =~ 0'245 0’807 0’462 -3'328 4’252
GHQ -0'391 0’703 -0’908 -6'021 4’205

CGHQ 0202 0’844 0’521 -5'137 6’181

CcOoS -0'779 0’449 -3'748 -14’114 6’617

No se obtuvieron diferencias segun sexo en funcion de la edad, puntuacion total
ansiedad — depresion de Goldberg, y del resto de escalas (GHQ, CGHQ, COS,
EVA).

Tabla 39: diferencia de medias segin nivel de estudios en funcién de la edad, EVA, total
Goldberg, GHQ, CGHQ, COS

IC 95%
t Sig. bilateral Dif. medias Minimo Maximo
Edad = 0292 0’772 1’00 -5’908 7’908
EVA -0'642 0’525 -8'450 -34’996 18’096
Total Goldberg 0’488 0’628 1’175 -3'685 6’035
GHQ 0207 0’837 0492 -4'317 5’301
CGHQ 0966 0’340 2’712 -2'955 8’381
COS 2’093 0042 11°419 0421 22’417

Respecto a tener o no estudios, solo se obtuvo diferencia estadisticamente
significativa con el cuestionario COS (t=2’093, 1C95% 0°'42-22’41, p=0'042).
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Tabla 40: diferencia de medias segtin enfermedad neurolégica diagnosticada en funcién
de la edad, EVA, total Goldberg, GHQ, CGHQ, COS

IC 95%
t Sig. bilateral Dif. medias Minimo Maximo

Edad 2098 0’044 9’400 0262 18’537

EVA  -1'966 0’059 -39’233 -79'984 1’517

Total Goldberg ~ 7°790 <0’001 7'913 5712 10’115
GHQ 2837 0’008 10’034 2’799 17269

CGHQ 2’267 0’031 9’241 0’905 17'577

COS 5747 0’002 22’00 8’995 33’004

Para la variable tener o no diagndstico de enfermedad neurolégica se obtuvo
diferencia estadisticamente significativa para la edad (t=2'098, p=0'044 1C95%
0'26-18’53), EVA (t=-1'966, 1C95% -79'98-1’51, p=0’059), puntuacion total del
cuestionario Ansiedad — Depresiéon de Goldberg (t=7'790, IC95% 571-10'11,
p<0’001), GHQ (t=2'837, 1C95% 2'79-17°'26, p=0'008), CGHQ (t=2'267, 1C95%
0'90-17°57), y COS (t=5'747, 1C95% 8'99-33'00, p= 0’002).
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b. Cuestionario Ansiedad — Depresion de Goldberg

La correlaciéon del cuestionario Ansiedad — Depresion de Goldberg
con la Escala EVA para la percepcion del estado de salud fue
estadisticamente significativa y negativa (r=-0'587; p=0’000): cuanta mas
puntuacion se obtuvo en Ansiedad — Depresiéon de Goldberg, menos
puntuacion se dio en la escala EVA.

La correlaciéon del cuestionario Ansiedad — Depresion de Goldberg
con la dimension GHQ y CGHQ del cuestionario calidad de vida de
Goldberg fue estadisticamente significativa (GHQ r=0766, p<0’001.
CGHQ r= 0’767, p<0’001). A mayor puntuacion en Ansiedad — Depresion,
se obtuvo mayor puntuacion para problemas de nueva aparicion y para
problemas cronicos.

La correlaciéon del cuestionario Ansiedad — Depresion de Goldberg
con el cuestionario COS para la calidad del suefio fue estadisticamente
significativa (r=0’348, p=0’018). Es decir, cuanto mayor puntuacion en
Ansiedad — Depresion, peor calidad del suefio.

Tabla 41: Correlacién Total Goldberg /EVA / GHQ / CGHQ /COS

Puntuacion total Ansiedad / Depresion de Goldberg

r PEARSON p VALOR
EVA 0’587 0’000
GHQ 0’766 0’000
CGHQ 0’767 0’000
COS 0’348 0018
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Analisis multivariante

Con el fin de valorar en qué manera se vio afectada la calidad de vida de los
sujetos en funcion de las puntuaciones obtenidas en el cuestionario Ansiedad —
Depresién de Goldberg, el Apgar familiar y LOT, se llevaron a cabo varios
modelos de regresiones multiples por pasos hacia atras (descritas a
continuacion) con las variables con las que se obtuvo significacion:

- Total Goldberg

- Apgar Familiar

- GHQ

- CGHQ

- Pesimismo

- Optimismo

- COS

- EVA

- Sexo

- Estado civil

- Enfermedad neuroldgica diagnosticada

- Nivel de estudios
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Tabla 42: regresion lineal para la variable dependiente COS

Error estandar

R cuadrado
Modelo R R cuadrado . dela
ajustado . .
estimacion
1 0,582° 0,338 0,195 10,2159
2 0,580° 0,337 0,214 10,0932
3 0,578° 0,334 0,231 9,9838
4 0,573¢ 0,328 0,244 9,9002
5 0,564° 0,318 0,252 9,8497
6 0,548 0,300 0,250 9,8621
7 0,5218 0,272 0,238 9,9406
Coeficientes no
estandarizados " i para B
Error & Limite
B i . .
estandar inferior
COoS 17,165 4,424 3,880 0,000 8,242
GHQ 0,758 0,349 2,172 0,035 0,054
PESIMISMO 0,966 0,554 1,745 0,088 -0,150

95,0% intervalo de confianza

Limite
superior
26,087
1,461
2,083

En este caso (tabla 42) el modelo de regresion, en el modelo 7, se observa que

se ha obtenido que existe influencia de la calidad de vida — problemas nueva

aparicion (GHQ) en la calidad del suefio (COS), con una correlacion positiva con

una significacion p=0’035 B=0'758, es decir, por cada punto que aumenta la

puntuacion del GHQ aumenta 0’76 puntos la puntuacién de la calidad del sueno

(COS), es decir, mas problemas.

La ecuacion de esta regresion seria la siguiente:

COS = 17'165 + (0’76*GHQ)
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Tabla 43: regresion lineal multiple para la variable dependiente EVA

R cuadrado Error tip. de la
Modelo R R cuadrado
corregida estimacion
1 0,736° 0,542 0,42 20,9382
2 0,736° 0,541 0,436 20,6453
3 0,735° 0,54 0,451 20,3817
4 0,732¢ 0,536 0,461 20,1946
5 0,730° 0,533 0,472 19,9912
6 0,718 0,515 0,465 20,1098
7 0,7018 0,492 0,453 20,3307
8 0,678" 0,46 0,434 20,6933
Coeficientes no Intervalo de confianza de
estandarizados . Si 95,0% para B
, g Limite Limite
B Error tip. . . .
inferior superior
EVA 86,205 4,218 20,438 0,00 77,686 94,723
Apgar Grave Disfuncion -16,589 7,65 -2,168 0,036 -32,04 -1,139
BESCALA ANSIEDAD
L S;SOLDBERSG -5,449 1,123 -4,851 0,00 -7,717 -3,18

En el caso que refleja la tabla 43, se llevo a cabo un modelo de regresion lineal

incluyendo ademas las variables:

o Apgar familiar muy funcional

o Apgar familiar moderada disfuncion

Apgar familiar categérico:

o Apgar familiar grave disfuncion

Nivel de estudios

Subescala Ansiedad de Goldberg
Subescala Depresién de Goldberg

Se fue ajustando el modelo de regresibn en funcion de la significacion

estadistica obtenida.

Asi, tal y como se observa, en el modelo 8 se ha obtenido que existe influencia

de la ansiedad y de una disfuncion familiar grave sobre la percepcion del estado
de salud (escala EVA):
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Se observa que la variable independiente Apgar grave disfuncion tiene una
correlacion negativa con la variable dependiente EVA con una significacion
p=0’036 B= -16,589, es decir, por cada punto que aumenta la puntuacion del
Apgar familiar grave disfuncion, disminuye 16’59 puntos la puntuacion de la
percepcion de la salud (escala EVA); y la variable independiente subescala
Ansiedad tiene una correlacion negativa con la variable dependiente EVA, con
una significacion p<0’'001 B=-5,449, es decir, por cada punto que aumenta la
puntuacion de la subescala Ansiedad, disminuye 5’45 puntos la puntuacién de la
percepcion de la salud (escala EVA).

Asi, la ecuacion de esta regresion seria la siguiente:

EVA = 86’205 + ( - 16’58*Apgar Grave Disfuncion) + ( - 5°44*Ansiedad
Goldberg)
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Para sintetizar, respecto al patron Adaptacion — Tolerancia al estrés, valorado
con el cuestionario Ansiedad — Depresion de Goldberg, se ha obtenido una
puntuacion media de 6’6 (DE 502). La puntuacién global mas alta tuvo
predominio femenino, sin embargo, en la subescala Ansiedad, el rango de
hombres fue mayor.

Se obtuvo diferencia estadisticamente significativa en las puntuaciones
obtenidas en el COS (calidad del suefio), y el tener o no estudios. De la misma
forma, fueron significativos para la edad, EVA, puntuaciones globales de
Ansiedad — Depresion de Goldberg, problemas cronicos (calidad de vida de
Goldberg) y COS, respecto a tener o no algun diagndstico de enfermedad
neurologica.

De la misma forma, se obtuvo que los pacientes que puntuaban mas alto en el
cuestionario Ansiedad — Depresion de Goldberg, puntuaban mas bajo en la
escala EVA, presentaban mas problemas (calidad de vida de Goldberg) y tenian

peor calidad del suefo.

Por ultimo, se constaté la influencia de los problemas del suefio sobre la calidad
de vida del sujeto (problemas de nueva aparicion); e igualmente, de la influencia
de la percepcion de la salud (EVA) sobre la funcionalidad familiar grave y sobre

la ansiedad.
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DISCUSION

CARACTERISTICAS DE LA POBLACION A ESTUDIO

a) SOCIODEMOGRAFICAS

Nuestra muestra fue formada por 54 pacientes, de los cuales, la mayoria eran
mujeres. Casi la mitad de los pacientes tenian edades comprendidas entre los
81y 90 afos. La EV en Espaia se situa en los 82,87 afos: 80,08 afios para los
hombres y 85,58 afos para las mujeres (INE 2016). La poblacién espafola, en
este aspecto, ha aumentado su media de EV de manera exponencial (Herce
2016).

Nuestra muestra se basaba en personas mayores, de forma que podemos
afirmar su similitud con poblaciones de este grupo, en concreto, con pacientes
no institucionalizados/hospitalizados que son cuidados en su domicilio, sobre
todo teniendo en cuenta el elevado numero de pacientes que se encuentra en
esta situacidn en nuestro pais, pues los porcentajes de hombres y mujeres
institucionalizados suponian sélo un 20,38% de la poblaciéon en 2010 (Ayuso
Gutiérrez et al. 2010); (Garcia Alcaraz et al. 2015).

Con respecto a la localidad de residencia, las mujeres de nuestro estudio
residian de forma mayoritaria en las poblaciones de Algemesi y Guadassuar; en
el caso de los hombres, la mayoria reside en Valencia, Benifaié y Guadassuar.
Asi, y coincidiendo con nuestros resultados en cuanto a la relevancia de la
localidad de residencia, estudios que muestran diferencias en aspectos de salud
entre grupos de sujetos urbanos frente a los rurales son de interés (dos Santos
Tavares et al. 2016); (Garcia Alcaraz et al. 2015); (Leite Cabral et al. 2010), ya
que, revelan en muchas ocasiones diferentes habitos de salud y aspectos bio-
psico-psicosociales peculiares a destacar, como puede ser la mayor dificultad en
el autocuidado y el peligro de un subdiagnostico de diferentes enfermedades
cronicas.

En cuanto al numero de hijos, los participantes de nuestro estudio tenian una

media de 2’40 hijos. En 2014 la media era de 1’32 hijos, para poblaciones como
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la nuestra la tasa de fecundidad se situaba en el afio 1935 en 1’59 hijos (Aguero
Menéndez & Olano Rey 1980).

Respecto al tipo de estudios, la mayor parte de nuestros pacientes tenian
estudios Basicos, en contraposicion con lo reflejado en estudios poblacionales
como el que se recoge en Vilanova y Moreno (Vilanova & Moreno Julia 1992),
donde indica que la tasa de alfabetizacion de los afios 40-50 era del 17%.

En lo referente a la enfermedad neuroldgica diagnosticada, nuestros datos son
concordantes con la prevalencia e incidencia de esta enfermedad, ya que el mas
de la mitad de los pacientes de nuestra muestra tenian diagnostico de algun tipo
de demencia; de estos, el 4% tienen mas de un diagndstico. La enfermedad
neuroldgica mas prevalente es el Deterioro Cognitivo (DC), la Demencia, y la
Enfermedad de Alzheimer (EA), que es el subtipo de demencia mas prevalente
en el mundo frente al resto (Rojas et al. 2016). En cuanto a la enfermedad
neurologica segun sexos, en las mujeres destacaba el DC y la Demencia no
especificada; en el caso de los hombres, destacaba la EA, la Demencia no
especificada y el DC.

Las enfermedades neurodegenerativas con una “base vascular”, como el ACV o
las Demencias Vasculares, en nuestro estudio han supuesto un 8,3% y un
13,9% respectivamente. Estudios como el de Grandal Leiros (Grandal Leiros et
al. 2016), reportan investigaciones donde se estima la presencia de lesiones
vasculares postmortem en un 29-41% de los casos de demencia en la
comunidad.

La mayoria de los pacientes de nuestra muestra fueron mujeres. Al respecto,
todavia hoy se desconocen los mecanismos biolégicos que subyacen a esta
diferenciacion segun el sexo de los pacientes (Carter et al. 2012); (Miranda
Valverde et al. 2015).

El 30,6 % de los pacientes estudiados presentaron Deterioro Cognitivo Leve
(DCL) que se corresponde con los niveles 1, 2 y 3 del GDS de Reisberg: estos
pacientes presentaron manifestaciones relacionadas con la edad, especialmente

alteraciones de la memoria (Reisberg et al. 1982).

Por ultimo, en cuanto al tipo de cuidador que tenian nuestros pacientes, la

mayoria fueron cuidados por sus hijas/os, y por su cényuge; y respecto al tipo de
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cuidador segun sexos, los hombres fueron cuidados por su conyuge O un
cuidador formal. En cuanto a las mujeres, la mayoria fueron cuidadas por sus
hijos, o no tenian ningun tipo de cuidador. Asi, ha obtenido significacion
estadistica el hecho de tener al conyuge o al hijo como cuidador principal, tal y
como muestran al respecto estudios como el de Viale, Cerquera o Jannson
(Viale et al. 2016); (Cerquera Coérdoba & Galvis Aparicio 2014); (Jansson et al.
2001).

Segun datos del IMSERSO (Flores et al. 2015); (IMSERSO 2005), la atencion
informal de las personas mayores dependientes recae de forma mayoritaria en
las mujeres, con un perfil predominante de ama de casa, mediana edad, casada
con hijos, y con la responsabilidad principal de la atencion a una persona mayor
potencialmente dependiente, con la que tiene una relacion de hija en la mitad de
los casos.

Estos resultados posiblemente obedecen a este perfil de cuidador principal mas
habitual en Espafia, destacando la forma en que el cuidado de una persona con
una elevada dependencia alteran la composicion del hogar (Chaparro Diaz et al.
2016); (Fernandez & Herrera 2016).

b) ANTECEDENTES PERSONALES

La comorbilidad hallada en nuestra muestra fue del 29,6%. La mayoria de
pacientes presentaron entre uno y dos puntos en la escala de Charlson.

En la diferenciacion por sexos, y coincidiendo con estudios similares al respecto,
en nuestra muestra se obtuvo que, en el caso de los hombres, la mayoria
presentaron solo un punto. Del numero de patologias asociadas que tenia cada
uno de los pacientes de nuestra muestra, mas de la mitad presentaron 2 o mas
patologias asociadas, datos similares a los recogidos en estudios como el de
NonaSantfeliu o Feeny (Formiga et al. 2015); (Feeny et al. 2014).

Se presume que la presencia de comorbilidad puede afectar a la CVRS
(Nowrangi et al. 2011), tal y como ocurre en nuestra muestra, donde se obtuvo
una puntuacion mas alta en la escala EVA conforme referian tener menos
problemas en las subdimensiones de la calidad de vida; obteniéndose
igualmente significacion entre la CVRS y el sexo, datos similares a los recogidos
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en estudios como el de Abad, Ibafez, o Pinedo (Abad Massanet et al. 2015);
(Ibanez et al. 2015); (Pinedo et al. 2016). Esto puede ser debido al malestar
psicosocial y disrupcion significativa que genera el padecimiento de diferentes
enfermedades cronicas, mas relevante si cabe en las mujeres por el papel social
que desempefia este grupo etario.

El contexto politico y social ha cambiado notablemente en Espafa durante las
ultimas décadas, asi como los roles de cada sexo. Nuestros pacientes tenian
edades comprendidas entre los 70 y 90 afos de forma mayoritaria, por tanto,
nacieron entre las décadas de los 20 y los 40. Durante estas décadas y hasta
bien avanzado el siglo XX, por tradicién, el hombre ha dedicado la mayor parte
de su tiempo al trabajo fuera del hogar, y la mujer a la crianza de los hijos y a la
realizacion de las tareas domésticas, lo que puede ser considerado como factor
influyente no solo en la CVRS sino también, y como describimos posteriormente,
en el rendimiento cognitivo de las mujeres de nuestro estudio.

La comorbilidad influye de manera determinante en la calidad de vida (Kronfly et
al. 2015). Es por esto que es comun que ademas coexistan los problemas de
suefio en la poblacidon anciana (Boix Gras et al. 2009); (Echavarri Zalba & Erro
Aguirre 2007); (dos Santos et al. 2014); (Rodriguez Marmol & Mufoz Cruz
2016), datos que hemos podido contrastar con los obtenidos en nuestra muestra,
donde hemos constatado que conforme se obtenia una mayor satisfaccion
subjetiva del suefio, mejores puntuaciones se obtenian en la escala EVA; de la
misma forma, cuantos mas problemas de sueino, los pacientes percibian una

mayor ansiedad, puntuando igualmente mas alto en la escala de Goldberg.
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c) FACTORES DE RIESGO QUE AFECTAN A LOS PATRONES
FUNCIONALES DE SALUD COGNITIVO - PERCEPTUAL, ROL -
RELACIONES Y ADAPTACION — TOLERANCIA AL ESTRES DE
NUESTROS PACIENTES

Para conocer y describir la alteracion y relacion de los patrones funcionales de
salud cognitivo — perceptual, rol — relaciones y adaptacion — tolerancia al estrés,
en los pacientes de nuestra muestra, en funcion del sexo y la edad, asi como
analizar la relacion de sus vinculos familiares y sociales con las posibles
alteraciones que puedan presentar en estos patrones, hemos utilizado, tal y
como se ha descrito previamente, los cuestionarios MMSE, Apgar familiar y
cuestionario de Ansiedad / Depresion de Goldberg respectivamente.

- Patrén Cognitivo - Perceptivo:

Aunque diversos autores postulan la ineficacia de los test de rastreo cognitivo,
como el MMSE, por la influencia del nivel educativo y la cultura, edad, sexo y
nacionalidad en la puntuacion final (de los Reyes-Aragon et al. 2016); (Dong et
al. 2012); (Villa et al. 2004), ya que se ha observado puede crear un “efecto
techo” para aquellos pacientes con un bajo nivel de estudios (Franco-Marina et
al. 2010), sigue siendo el test breve de referencia en multitud de estudios para la
valoracion cognitiva del paciente en el primer nivel asistencial (Olazaran et al.
2016); (Tsoi et al. 2015); (Pawlowski et al. 2013).

Asi pues, sin menospreciar las limitaciones que la literatura reporta sobre el uso
del MMSE, y aunque el rendimiento cognitivo se ha visto no discierne de un sexo
al otro (Garcia Mejia et al. 2015), tras aplicarlo en nuestra muestra obtuvimos
que las mujeres tenian puntuaciones globales mas altas que los hombres tanto
en la puntuacion global como en las subdimensiones (aunque la puntuacion
media obtenida en la dimension orientacién resulté ser mas alta en los hombres),
resultados similares a los obtenidos en otros estudios (Navarro et al. 2014);
(Mayordomo et al. 2014); (Drumond Andrade et al. 2011), donde efectivamente
se afirma que las mujeres se valen de mecanismos de compensacion a partir de
estrategias de tipo comportamental y cognitivo para subsanar la pérdida de
rendimiento generada por el deterioro cognitivo. Sin embargo, Mayordomo et al,
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y otros autores como Garcia Mejia (Garcia Mejia et al. 2015), igualmente
afirman que los hombres también buscan como estrategia de compensacion el
apoyo social en el conyuge, amigos, etc., y esta aumenta con la edad.

No se encontraron diferencias significativas en la funcidén cognitiva por grupos de
edad, de forma que podemos afirmar la coherencia en la obtencidon en nuestros
resultados segun constatan diversas investigaciones (Alameda Bailén et al.
2015); (Ledn et al. 2015), donde se expone que no hay diferencias con respecto
a la pertenencia a un grupo de edad concreto o en la puntuacion de una
subdimension determinada, aunque si describen diferencias en funcion de la
etapa de deterioro cognitivo en la que se encuentran los pacientes. Sin embargo,
otras investigaciones (Navarro et al. 2014) refutan estos datos al describir que si
existen diferencias segun grupos de edad y segun la subdimension valorada.

- Patréon Rol - Relaciones:

Son numerosos los autores que describen la influencia del estado de animo en el
bienestar subjetivo, la red de apoyo social, o la dinamica familiar. En el anciano
es comun que se produzca una especial asociacion entre la depresion y el
deterioro cognitivo. Los estados emocionales, como depresion o ansiedad,
tienen un especial impacto sobre el rendimiento cognitivo en la vejez.

Estos problemas cognitivos y emocionales o psicosociales suelen pasar
desapercibidos, infradiagnosticados o tratados de manera inefectiva, dando lugar
a un empeoramiento del paciente a nivel bio-psico-social, y con ello, una
exacerbacion de la sintomatologia (Tello-Rodriguez et al. 2016), (Bodner &
Bergman 2016).

La literatura reporta como el deterioro cognitivo y la pérdida de reserva cognitiva
influye no s6lo en el desempeiio de las actividades basicas de la vida diaria de
los pacientes, sino que ejerce una importante influencia en el estado emocional.
Es por esto que se vuelve imprescindible la necesidad de trabajar desde el
primer nivel asistencial no solo la autonomia e independencia para las
actividades cotidianas, sino también los vinculos sociofamiliares; esto es, la

funcionalidad familiar (Almeida Souza et al. 2014).
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Analizando nuestros resultados, hemos obtenido que los sujetos de nuestro
estudio presentaron un buen promedio en la puntuacién del Apgar familiar,
siendo destacable la valoracion de la dinamica familiar como “muy funcional”.
Contrariamente a los datos aportados en Steptoe o Herrera, en nuestros sujetos
no se encontraron diferencias por sexos, edad ni localidad de residencia
(Steptoe et al. 2013); (Herrera Rubio et al. 2011).

Los sujetos que obtuvieron puntuaciones mas altas en el Apgar familiar
mostraron menos ansiedad, menos problemas de reciente aparicion y crénicos, y
menos pesimismo, al igual que describen autores como Velarde (Velarde-Mayol
et al. 2016) ya que este grupo etario sufre mas problemas ligados al pesimismo
como es la sensacion de soledad, a consecuencia, ademas de los cambios
vitales, de no disponer de un apoyo socio-familiar. Numerosos estudios vinculan
un mayor riesgo de ansiedad al padecimiento de problemas de salud cronicos
(Brock et al. 2011), y el vivir solo y el sentirse solo con un mayor riesgo de
mortalidad y de enfermedades mentales en esta poblacion, estableciendo
diferencias segun las caracteristicas demograficas (Ehud Bodner & Bergman
2016); (Steptoe et al. 2013).

Por otro lado, en nuestra muestra, nuestro modelo de regresion lineal explicé
que en el 65’5% de la varianza las variables predictoras en la calidad de vida
(problemas de nueva aparicion) y la percepcion de la salud fueron influenciadas
por los estados de animo ansioso — depresivos.

En este contexto, nuestros resultados sobre la calidad de vida estan en
concordancia otras investigaciones similares donde la estructura demografica y
las relaciones sociales tienen un valor predictivo positivo en la percepcion de la
calidad de vida familiar y sociosanitaria (Avolio et al. 2013); (Berkman 1984). Los
resultados acerca de la funcionalidad familiar y los estados de animo depresivos,
resultan igualmente similares a los de otros autores (de Guzman et al. 2015),
gque mediante modelos de ecuaciones estructurales constataron cdémo
determinados factores (calidad de vida, el espacio vital -personal y familiar-, y la
depresion) afectaban a las quejas subjetivas de memoria, dejando evidencia de
que la depresion afecta de manera inversa a la calidad de vida y a las relaciones
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sociales, apuntando que estas ultimas intervienen directamente en el espacio

vital personal y familiar.

La literatura reporta, de la misma forma, como los estados de animo - optimismo
y pesimismo - se relacionan e influyen directamente con los sintomas depresivos
y la satisfaccion con la vida (Rowell et al. 2016); (Chico Libran & Ferrando Piera
2008); (Chang & Sanna 2001). En esta linea, otro de nuestros modelos de
regresion explicd que en el 24’5% de la varianza la variable predictora en el
optimismo fue influenciada por la funcionalidad familiar. De la misma forma, otro
de nuestros modelos de regresion explico que en el 32% de la varianza la
variable predictora en la calidad de vida (problemas de nueva aparicion) fue
influenciada por el pesimismo.

Siguiendo con nuestros resultados, también hemos obtenido en uno de los
modelos de regresion que el 48'3% de la varianza las variables predictoras en la
calidad de vida (problemas crénicos), la funcionalidad familiar y el estado civil
fueron influenciadas por el optimismo, resultados similares a los hallados en
otros modelos de regresiones multiples (de Belvis et al. 2008), que también
confirman que el disponer de un buen apoyo socio-familiar tiene efecto protector
sobre el estado de salud auto-percibido, y se asocian a una menor incidencia de
ansiedad y depresion.

- Patron Adaptacion — Tolerancia al estrés:

La sintomatologia ansiosa/depresiva concurrente con el deterioro cognitivo leve
se asocia con su progresion, y algunos autores describen su relacion con la
afectacion de los circuitos frontotemporales limbicos (Wei et al. 2016); (Ugalde et
al. 2010); (Jodar-Vicente 2004), que estan intimamente relacionados con la
funcion ejecutiva y los trastornos en la motivacion, la actividad exploratoria, la
atencion y la accion, por lo que nos planteamos si la presencia de sintomas
ansioso — depresivos en los pacientes con deterioro cognitivo obedece
unicamente a estos cambios cerebrales, o, como hemos constatado en nuestro
estudio, también influyen significativamente las alteraciones psicosociales que

afectan al individuo.
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Los estados afectivos y emocionales influyen notablemente en la auto-eficacia
de la memoria, y en los niveles de ansiedad, dandose diferencias por sexos y
nivel educativo (Dachesky 2008); (Ochoa Angrino et al. 2015).

Coincidiendo con nuestros resultados, la literatura reporta la influencia del
componente afectivo en la clinica del deterioro cognitivo (Yuen et al. 2014);
(Ugalde et al. 2010). Asi, en nuestra muestra, las mujeres manifestaron
puntuaciones de ansiedad y depresion mas altos que los hombres, y, de la
misma forma, pudimos registrar como les afecto la calidad del suefio, o tener un
diagndstico de enfermedad neuroldogica (Tello-Rodriguez et al. 2016) a las
puntuaciones obtenidas en el cuestionario Ansiedad — Depresion (Rangaraj &
Pelissolo 2006), ya que, en nuestra muestra, los sujetos que obtenian mas
puntuacion en ansiedad — depresion puntuaban mas bajo en la percepcion de su
salud, tenian peor calidad del suefio y mas problemas cronicos y de reciente
aparicion.

No se han hallado estudios que relacionen directamente la calidad del suefio y el
pesimismo, probablemente porque el factor “pesimismo” suele quedar englobado
dentro de los estados del animo (Moran Astorga et al. 2016); (Omar et al. 2011).
En este sentido, son numerosas las investigaciones que afirman la relacion de
esta con los trastornos ansioso — depresivos en este tipo de pacientes, no soélo
por las alteraciones en el ciclo circadiano propias de la senectud, sino también
por como perturban los trastornos del animo al suefio (Gould et al. 2016); (Luik
et al. 2015); (Brenes et al. 2009); (Spira et al. 2009), corroborando de esta forma
los resultados que obtuvimos al respecto en nuestra investigacion.

En este contexto, segun nuestros resultados, uno de nuestros modelos de
regresion explicd que en el 27'2% de la varianza la variable predictora de la
calidad de vida (problemas de nueva aparicién) fue influenciada por la calidad
del suefio, al igual que sucede en estudios con predicciones similares (Yanguas
Lezaun 2006).

Por ultimo, en nuestra muestra, nuestro modelo de regresion lineal explico que
en el 46% de la varianza las variables predictoras de la ansiedad y de la
disfuncion familiar grave fueron influenciadas por la auto-percepcion de la salud
(escala EVA), resultados apoyados por diferentes estudios, como el de
Romaniello (Romaniello et al. 2015), donde su modelo de prediccidén explica en
un 49% como la funcionalidad familiar ejerce un efecto protector sobre la
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percepcion de la salud; o el de otros autores (Saavedra-Gonzalez et al. 2016);
(Tremont et al. 2006), que reflejan como a medida que empeora la funcionalidad
familiar también lo hace la esfera emocional y comportamental del paciente con

demencia.

LIMITACIONES DE NUESTRO ESTUDIO

Trabajar con una muestra de pacientes limitada, aun tratdndose de una
patologia con tal prevalencia e incidencia, no es tarea facil. Quiza esta haya sido
una de las cuestiones mas dificiles de abordar en nuestro trabajo. De hecho, uno
de los problemas encontrados ha sido el gran numero de pérdidas ocurridas a lo
largo de la investigacion. Diversos autores sefalan que un n=50 es un valor
minimo razonable; de la misma forma que otros indican que una n>30
establecida como muestra paramétrica puede aportar resultados significativos
siempre y cuando se haya realizado una seleccion adecuada de los sujetos (de
Winter et al. 2009), (Frias-Navarro & Pascual Soler 2012).

También, la seleccion de los sujetos se realiz6 mediante un procedimiento no
aleatorio, por lo que se recomienda, en futuras investigaciones, elegir una
técnica que asegure la representatividad de la muestra y que posibilite el uso de
otros estadisticos.

Por otro lado, el factor tiempo es un handicap en cualquier investigacion. En el
caso del presente trabajo, al encontrarse regulado por el Real Decreto
1393/2007 el tiempo del que disponiamos para la recogida de datos se ha visto
acotado. En relacion al tiempo, la demora en la concesion de los permisos y la
autorizacion restringida a centros predeterminados, ha influido de forma
importante en el tamafo de la muestra. Otra de las limitaciones metodoldgicas
de esta investigacion ha sido la dispersion geografica de los centros donde
poder acceder para contactar con los participantes.

Al tratarse de instrumentos genéricos algunas preguntas son dificiles de
comprender para este tipo de pacientes. Esta limitacion puede estar
condicionada por la afectacibn de areas cerebrales relacionadas con la
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cognicion: nuestros sujetos sufren algun grado de demencia y es posible que asi
sea

El sesgo por olvido esta presente en varias de las escalas analizadas, ya que la
temporalidad es uno de los aspectos relacionados con la pérdida cognitiva.
También ha podido suponer un sesgo el no haber podido contrastar la
informacion obtenida de los familiares en los casos de algunos pacientes que
obtuvieron una puntuacion < 10 en el MMSE. De la misma forma, es posible que
se diera el sesgo de respuesta en algunos cuestionarios donde, tanto su
brevedad como la claridad en la formulacion de algunas preguntas generaba
dificultad en la obtencion de las respuestas de los pacientes, por el caracter
intimo de las cuestiones, pues a pesar de haber aconsejado al familiar salir de la
sala cuando se preguntd, alguno de ellos no quiso abandonar.

PROPUESTAS DE DESARROLLO FUTURO

En relacion al tema estudiado en la presente tesis planteamos que es de interés
seguir estudiando la problematica de estos pacientes y su relacion con la calidad
de vida y otros aspectos relacionados con la enfermedad, como estrategias de
afrontamiento ante los primeros signos y sintomas de deterioro cognitivo, la
afectacion psicolégica y la emocional. También, seria importante conocer los
posibles recursos desde el ambito de la atencién primaria de salud y la
disponibilidad de estos para detectar a tiempo los incipientes cambios cognitivos
y emocionales de los pacientes y mejorar su calidad de vida.

Por otro lado, resultaria igualmente mas apropiado aumentar el tamafo de la
muestra para poder consensuar nuestros resultados obtenidos hasta ahora,
comparar los resultados obtenidos con otras poblaciones de pacientes con
demencia y con poblacidén sana, asi como realizar un estudio longitudinal sobre
la evolucién en la calidad de vida de dichos pacientes conforme progresa la
clinica de demencia. Asi pues, consideramos que es necesario disefar un plan
de intervencion destinado a mejorar la calidad de vida en los pacientes con

demencia del primer nivel asistencial.
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Otro tema de interés que nos ha surgido a la hora de pasar los cuestionarios en
forma de pregunta - dado que la muestra la componen sujetos con algun grado
de demencia — ha sido qué puntuacion (digase como punto de inflexion) en el
GDS es adecuado o inadecuado para pasar estos formularios, de forma que sus
contestaciones sean validas. An6tese como futura investigacion. De esta manera
los criterios de inclusidn/exclusion estarian condicionados por un valor concreto
en el GDS.

La afectacion del area de Wernicke (comprension de la palabra) podria afectar a
las contestaciones, a pesar de estar conservada el area de Broca (expresion de
la palabra).

Para estos futuros estudios se deberia comprobar si estas areas cerebrales
estan intactas, no sélo a nivel sistémico sino también a nivel funcional —

cognitivo.
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1.

CONCLUSIONES

La alteracion y relacion del patron funcional de salud cognitivo —
perceptual en los pacientes con DCL de nuestra muestra ha quedado
demostrada tras obtener una puntuacion global del MMSE compatible con
evidencias de pérdida cognitiva. El patron rol — relaciones se ha
evidenciado levemente alterado, al obtenerse en el cuestionario Apgar
familiar una puntuacidn media entre la normalidad y la moderada

disfuncion.

El patron funcional adaptacion — tolerancia al estrés se encuentra alterado
tras obtener en el cuestionario Ansiedad — Depresion de Goldberg una
puntuacion compatible con padecer un trastorno (4 o mas respuestas
afirmativas para la ansiedad, 2 o mas para la depresion).

En la esfera cognitiva las mujeres obtuvieron medias globales mas altas
que los hombres (excepto en la subdimension orientacion), obteniéndose
puntuaciones globales mas bajas conforme aumentaba la edad. La media
mas alta se obtuvo en la dimension Lenguaje y construccion. Se observo
una disminucion con patron lineal de las medias al correlacionar el MMSE
con el Apgar familiar y LOT. Igualmente se obtuvo un aumento de las
medias con tendencia lineal al correlacionar el MMSE con la escala EVA,
COS, Ansiedad — Depresion de Goldberg y Calidad de vida de Goldberg.

En lo referente a la relacion de los vinculos familiares y sociales con las

alteraciones en el rol - relaciones, y la cognicion - percepcidn de los

pacientes, ha quedado constatada la influencia de los vinculos socio-
familiares en la preservacion de rol y de la reserva cognitiva:

a. Se obtuvieron mejores puntuaciones en el apgar familiar cuanto
mejor fue la puntuacion obtenida en el LOT optimismo.

b. Contrariamente, se obtuvieron peores puntuaciones en el LOT

pesimismo cuanta mas puntuacion se obtuvo en la escala GHQ y

COS. De la misma forma la puntuacion en el cuestionario COS

aumenta cuanta mas puntuacion se obtiene en GHQ y pesimismo.
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C.

Se obtuvieron mejores puntuaciones en la dimension optimismo
con un buen apgar familiar y con estado civil casado.

La correlacion del Apgar familiar y el LOT no fue de interés, sin
embargo, si se observo una disminucion con un patrén lineal de las
medias.

Tampoco se encontraron correlaciones de interés con la escala
EVA, COS, Ansiedad — Depresion de Goldberg y Calidad de vida
de Goldberg, pero si se observo una tendencia lineal de aumento

de las medias.

5. Respecto a las estrategias de afrontamiento general del paciente, los

recursos individuales y el apoyo familiar con que cuenta, en funcion del

sexo y la edad, los sujetos con mejor funcionalidad familiar mostraron:

a.

b.

menos ansiedad, menos problemas (de reciente aparicion vy
cronicos), y menos pesimismo.

los sujetos con una peor auto-percepcion de la salud y mas nivel
de ansiedad, mas problemas (de reciente aparicion y crénicos), y
mas problemas del suefio mostraron niveles mas altos de

pesimismo.

6. La relacién de los vinculos familiares y sociales con las estrategias de

afrontamiento general del paciente queda demostrada al justificar la

influencia de la ansiedad — depresion sobre la funcionalidad familiar y la

calidad de vida del sujeto (problemas de reciente aparicion).

7. En cuanto a como influye la calidad de vida y la calidad del suefio en el

patrén cognitivo-perceptual, rol-relaciones y adaptacidn-tolerancia al

estrés de los pacientes se ha demostrado:

a.
b.

la influencia del optimismo sobre la funcionalidad familiar

la influencia de la calidad de vida (problemas de reciente aparicion)
sobre el pesimismo

la influencia del optimismo sobre la calidad de vida (problemas
cronicos), la funcionalidad familiar y el estado civil

la influencia de los problemas del suefio sobre la calidad de vida
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del sujeto (problemas de reciente aparicion)
e. y la influencia de la auto-percepcion de la salud sobre la

funcionalidad familiar grave y sobre la ansiedad.

8. Asi, por todo lo expuesto anteriormente, podemos afirmar que nuestra
hipdtesis, en la que planteabamos que un estado de depresion influye en
el nivel de DCL de los pacientes, y produce una alteracion de los patrones
funcionales de salud cognitivo — perceptual, rol - relaciones y adaptacién —

tolerancia al estrés, queda confirmada.
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ANEXOS






Anexo I: Modelo Consentimiento Informado grupo UNIDES y
modelo de cuestionarios para la recogida de datos

UNIDES

Universidad CEU Cardenal Herrera / Universidad de Valencia

Con la presenta investigacién pretendemos realizar una valoracién del estado cognitivo de
las personas atendidas en el ambito domiciliario.

La encuesta es anénima. La utilizacion de los resultados tendrd un cardcter aplicado y se
utilizard con el fin de describir los problemas actuales en este sector y qué soluciones
podemos tomar al respecto

Gracias por su colaboracion.

(Segiin ley 1/2003 Derechos e informacion CV. Consentimiento Informado)

ENCUESTA

Datos Sociodemograficos

1.-Sexo

I T6) 1] 03 0 < e P [
7 7 TR 0
2.-Edad OJ

3.-Nivel de estudios

N ——— O
Diplomado / INgeniero tECniCO ........ccvwwrrurnrireeieereiseeeeeieese e U
Licenciado | Ingenioro SHPOTIOT e sy aisass s sz L]
N T s Ty i s T i oot 4
I i s ieiimmaaianre s s e A A AR L]
U S G O
e e O
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UNIDES

4.-Estado civil

5.-Numero de hijos [

6.-Localidad (poblacién) de residencia

Otros datos

7.-Hachisnki
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UNIDES

9.-Enfermedad Neuroldgica diagnosticada

Demencia Fronto-Temporal
Enfermedad de Pick
Enfermedad de Cuerpos de Lewy
Otras

9.-Comorbilidad

Enfermedad respiratoria
Enfermedad cardiaca
Demencia renal
Enfermedad metabdlica (diabetes)
Enfermedad traumatoldgica
Otras
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Anexo II: EuroQOL-5D

13.3. Cuestionario de Salud EuroQol-5D (EQ-5D)

Marque con una cruz la respuesta de cada apartado que mejor = ST,
describa su estado de salud en el dia de hoy. ? mej(txresh Axs
SRRV, de salud imaginable

Movilidad

No tengo problemas para caminar
Tengo algunos problemas para caminar
Tengo que estar en la cama

,,_
(|
J

_100_

o0

Cuidado personal T
No tengo problemas con el cuidado personal
Tengo algunos problemas para lavarme o vesticme
Soy incapaz de lavarme o vestirme

goo

Actividades cotidianas (p. ej., trabajar, estudiar, hacer las tareas
domeésticas, actividades familiares o durante el tiempo libre)

No tengo problemas para realizar mis actividades cotidianas |
Tengo alguncs problemas para realizar mis actividades catidianas 2 T80
Soy incapaz de realizar mis actividades cotidianas i

Dolor/malestar

No tengo dolor ni malestar
Tengo moderado dolor o malestar C
Tengo mucho dolor o malestar (3

Ansiedad/depresion ==
No estoy ansioso ni deprimido O
Estoy moderadamente ansioso o deprimido ]
Estoy muy ansioso o deprimido 0

Comparado con mi estado general de salud durante los Gltimos &
12 meses, mi estado de salud hoy es:

(POR FAVOR. PONGA UNA CRUZ EN EL CUADRQ)

Mejor {3
Igual (1}
Peor 0

Para ayudar a la gente a describir lo bueno o malo que es su estado de T
salud hernos dibujado una escala parecida a un termémetro en la cual - 40
se marca con un 100 el mejor estado de salud que se pueda imaginar y
con un § el peor estado de salud que se pueda imaginar.

Nos gustaria que nos indicara en esta escala, en su opinién, lo bueno o i B
malo que es su estado de salud en el dia de hoy.

w30
Por favor, dibuje una linea desde el casitlero donde dice «Su estado de 4
salud hoy» hasta el punto del termémetro que en su opinion indique
lo buenc o majo que es su estada de salud er el dia de hay. =i
-+ 20
-+ 10
—0

El peor estado de
salud imaginable

13. Instrumentos de evaluacion de la calidad de vida relacionada con la salud 254
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Anexo III: MMSE y FV

T | I T oy AT RETAE
AURRAN 10 AV SR ER I RVE P RITE R W AR R IS B INE AR I

|

2

]

f 2) "Digame el Hospital (0 el lugar) ... ........covuiiiiriin.. Plont@ «gean s i

| GO i e . Provincia ... .. ... Pals o 5 R ®

MZMORIA INMEDIATA

3) "Repita estas 3 palabras: Bicicleta, cuchara, manzana”

‘ (Repetirlas hasia que las cprenda y anotar el nimero de ensayos) . ..o vov v veeeee | v v, 3)

1 ATENCION ¥ CALCULO :
4) “Restar 7 portiendo de 100, 5 veces consecutivas:” . .......coiveiiinnrennnn.. I susmes o ®) ‘
03, 86 79, 72, 65)

“Alremnativa: deletrear "mundo” de ctrdscdelante ... ... ... O N [Ty : ......
|
............................. (©)]
PEMGUAJE ¥ CONSTRUCCION

¢ &) Mcstrar un boligrafo “;,Qué es esto?” Repetilc conelrelo] ... ... ..o oo |0, (2

1 7) "Repita esta frase”: "Ni sies, Ni NOES. Ni PBICS” . . .\ttt e et i m

- 8) "Coja este papel con la mano derecha, doéblelo por la mitad y pongalo en el suele” | ........ ..

©) |
9) "Lea esto v haga lo que dice”, £k , ........ m x
10) “Escriba una frase” (Con sujeto y predicado) .. ..o R O]

i 11) "Copie este dibujo”:
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FLUIDEZ VERBAL SEMANTICA

Nombre de animales en 1 minuto: O
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Anexo IV: Apgar Familiar

PERCEPCION DE LA FUNCION FAMILIAR - CUESTIONARIO APGAR
FAMILIAR-

Poblacion diana: Poblacién general. Se trata de un cuestionario que puede ser
autoadministrado o heteroadministrado y que consta de 5 items tipo likert para

valorar la percepcion de la persona sobre la funcién familiar. Los puntos de corte
son los siguientes:

- Normofuncional: 7 - 10 puntos
- Disfuncional leve: 3 -6
- Disfuncional grave: 0 - 2

Version heteroadministrada: Leer las preguntas del cuestionario y sefalar la
respuesta del paciente.

Versiéon autoadministrada: Recortar por la linea de puntos y entregar al paciente
para su cumplimentacion.

Nombre Fecha
Unidad/Centro N° Historia

CUESTIONARIO APGAR FAMILIAR

Instrucciones: Por favor, rodee con un circulo la respuesta que mejor se ajuste a su
situacion personal

a Casi
2 siempre
1. ¢ Esta satisfecho con la ayuda que recibe de 0 1 5
su familia cuando tiene un problema?
2. ¢Conversan entre ustedes los problemas 0 1 2
que tienen en casa?
3. ¢lLas decisiones importantes se toman en 0 1 2
conjunto en la casa?
4. ;Esté satisfecho con el tiempo que usted y 0 1 2
su familia pasan juntos?
5. ¢ Siente que su familia le quiere? 0 1 2
PUNTUACION TOTAL
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Anexo V: Ansiedad/Depresion de Goldberg

CRIBADO ANSIEDAD DEPRESION — ESCALA DE GOLDBERG -

Poblacion _diana: Poblacién general. Se trata de un cuestionario

heteroadministrado con dos subescalas, una de ansiedad y otra de depresién.
Cada una de las subescalas se estructura en 4 items iniciales de despistaje para
determinar si es o no probable que exista un trastorno mental, y un segundo grupo
de 5 items que se formulan sélo si se obtienen respuestas positivas a las preguntas
de despistaje (2 0 mas en la subescala de ansiedad, 1 o mas en la subescala de
depresion).

Los puntos de corte son mayor o igual a 4 para la escala de ansiedad, y mayor o
igual a 2 para la de depresion. En poblacion geriatrica se ha propuesto su uso

como escala unica, con un punto de corte > 6.

Instrucciones para el profesional:

A continuacion, si no le importa, me gustaria hacerle unas preguntas para saber si
ha tenido en las dos ultimas semanas alguno de los siguientes sintomas”. No se

puntuaran los sintomas de duracién inferior a dos semanas o que sean de leve
intensidad.

SUBESCALA DE ANSIEDAD RESPUESTAS |PUNTOS

1.- ¢Se ha sentido muy excitado, nervioso o en
tensién?

2.- jHa estado muy preocupado por algo?

3.- ¢ Se ha sentido muy irritable?

4.- ¢ Ha tenido dificultad para relajarse

=

Puntuacién Total

(Si hay 2 o mas respuestas afirmativas, continuar preguntando)
5.- ¢Ha dormido mal, ha tenido dificultades para
dormir?
6.- ¢ Ha tenido dolores de cabeza o nuca?
7.~ ¢Ha tenido alguno de los siguientes sintomas:
temblores, hormigueos, mareos, sudores, diarrea?
sintomas vegetativos)
8.- ¢ Ha estado preocupado por su salud?
9.- ¢Ha tenido alguna dificultad para conciliar el
sueno, para quedarse dormido?

PUNTUACION TOTAL
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SUBESCALA DE DEPRESION

¢,Se ha sentido con poca energia?
; Ha perdido usted su interés por las cosas?
¢ Ha perdido la confianza en si mismo?

;. Se ha sentido usted desesperanzado, sin
esperanzas?

Puntuacion Total
(Si hay respuestas afirmativas a cualquiera de las preguntas

anteriores, continuar preguntando)
¢ Ha tenido dificultades para concentrarse?
¢ Ha perdido peso? (a causa de su falta de apetito)
;. Se ha estado despertando demasiado temprano?
¢.Se ha sentido usted enlentecido?

¢ Cree usted que ha tenido tendencia a encontrarse
peor por las mafianas?

PUNTUACION TOTAL

PUNTUACION TOTAL (Escala tnica)
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Anexo VI: COS

CUESTIONARIO DE OVIEDO DEL SUENO

Poblacién diana: Poblacién general con trastornos depresivos. Se trata de un
cuestionario heteroadministrado con 15 items, 13 de ellos se agrupan en 3
subescalas: satisfaccion subjetiva del suefio (item 1), insomnio (items 2-1, 2-2, 2-3,
24, 3, 4,5 6, 7) e hipersomnio (items 2-5, 8, 9). Los 2 items restantes
proporcionan informacion sobre el uso de ayuda para dormir o la presencia de

fendmenos adversos durante el suefio. Cada item se puntia de 1 a 5, excepto el
item 1 que se hacede 1a 7.

La subescala de insomnio oscila entre 9 y 45,

donde una mayor puntuacion
equivale a una mayor gravedad de insomnio.

Cuestionario de Oviedo del Suefio

Durante el altimo mes

1. ¢Como de satisfecho ha estado con su suefio?

Muy insatisfecho
Bastante insatisfecho
Insatisfecho

Término medio
Satisfecho

Bastante satisfecho
Muy satisfecho

N |[D[WIN| =

2. ¢Cuantos dias a la semana ha tenido dificultades para

guno| 1-2 d/s| 3 d/s| 4-5 dis| 6-7 dis

2.1 | Conciliar el suefio 1 2 3 4 5
2.2 | Permanecer dormido 1 2 3 4

Lograr un suefio
ex reparador ! . i 2

Despertar a la hora
24 | pabitual 1 =i 4 5
2.5 | Excesiva somnolencia 1 2 3

3. ¢Cuanto tiempo ha tardado en dormirse, una vez que lo intentaba?

0-15 minutos
16-30 minutos
31-45 minutos

- 46-60 minutos
mas de 60 minutos

QR IWIN(—
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4. ;Cuantas veces se ha despertado por |a noche?

Si normalmente se desperté Vd. piensa que se debe a

o

Ninguna vez

1 vez

2 veces

3 veces

N|H|WIN|—

mas de 3 veces

a) Dolor

b) Necesidad de orinar
c) Ruido

d) Otros. Especificar.

(Informacioén clinica)

¢ Ha notado que se despertaba antes de lo habitual? En caso afirmativo ¢Cuanto

tiempo antes?

Se ha despertado como siempre

Media hora antes

1 hora antes

Entre 1 y 2 horas antes

|| WIN|—=

Mas de 2 horas antes

Eficiencia del suefio (horas dormidas/horas en cama) Por término medio,

;Cuantas horas ha dormido cada noche?

permanecido habitualmente en la cama?

91-100%

81-90%

71-80%

61-70%

N |WIN|—

60% 0 menos

;Cuantas horas ha

Cuantos dias a la semana ha estado preocupado/a o ha notado cansancio o
disminucion en su funcionamiento sociolaboral por no haber dormido bien la

noche anterior?

1 | Ninguin dia

1-2 dias/semana

4-5 dias/semana

2
3 | 3 dias/semana
4
5

6-7 dia/semana

¢ Cuantos dias a la semana se ha sentido demasiado somnoliento, llegando a
dormirse durante el dia o durmiendo mas de lo habitual por la noche?

Ningun dia

1-2 dias/semana

3 dias/semana

4-5 dias/semana

R [WIN|—

6-7 dia/semana
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9. Si se ha sentido con demasiado suefio durante el dia o ha tenido periodos de
sueno diurno ¢Cuantos dias a la semana ha estado preocupado o ha notado
disminucién en su funcionamiento solcio-laboral por ese motivo?

1 | Ningtin dia

1-2 dias/semana

3 dias/semana

4-5 dias/semana

2
8
4
5

6-7 dia/semana

10.¢Cuantos dias a la semana ha tenido

(Informacioén clinica)

a)| Ronquidos

1 3

(o le han dicho qu

e ha tenido)

b)| Ronquidos con ahogo

2 4 5

1 2 < 4 5

c)| Movimientos de las piernas 1 2 3 4 5
d)| Pesadillas 1 2 3 4 )
e)| Otros 1 2 > 4 5

11.¢Cuantos dias a la semana ha tomado farmacos

remedio (infusiones, aparatos, etc.)
(Informacién clinica)

o utilizado cualquier otro

, prescrito o no, para ayudarse a dormir?

a | Ningun dia

b | 1-2 dias/semana

c | 3 dias/semana

d | 4-5 dias/semana

e | 6-7 dia/semana

Si ha utilizado alguna ayuda para dormir (pastillas, hierbas, aparatos, etc), describir

Satisfaccion ftem 1
subjetiva del

suefio

PUNTOS

Insomnio

items 2-1, 2-2, 2-3, 24, 3, 4, 56,7

Hipersomnio Hems:2-6, 5, B

PUNTUACION TOTAL
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Anexo VIII: Aprobacién Comité de Etica e Investigacién Clinica

uv

VNIVERSITAT

| D) VALE NCIA Vicerectorat

d'Investigacié i Politica Cientifica

D. Francesc Francés Bozal, Profesor Contratado Doctor del
Departamento de Medicina Preventiva y Salud Publica, Ciencias de
la Alimentacién, Toxicologia y Medicina Legal, y Secretario del
Comité Etico de Investigacion en Humanos de la Comision de Etica
en Investigacion Experimental de la Universitat de Valéncia,

CERTIFICA:

Que el Comité Etico de Investigacion en Humanos, en la
reunion celebrada el dia 29 de junio de 2015, una vez
estudiado el proyecto de investigacion titulado:

“Estudio  longitudinal  del estado  cognitivo y
neurofisiologico  en  pacientes  institucionalizados
diagnosticados de demencia tipo Alzheimer. Impacto de
la intervencion con musicoterapia”, nimero de
procedimiento HI435215051072,

cuya responsable es Diia. Inmaculada Montoya Castilla,
ha acordado informar favorablemente el mismo dado que
se respetan los principios fundamentales establecidos en
la Declaracion de Helsinki, en el Convenio del Consejo
de Europa relativo a los derechos humanos y cumple los
requisitos establecidos en la legislacion espafiola en el
ambito de la investigaciéon biomédica, la proteccion de
datos de carécter personal y la bioética.

Y para que conste, se firma el presente certificado en Valencia, a
treinta de junio de dos mil quince.

Av. Blasco Ibafez, 13  tel: 3638 64109

Valencia 46010

fax: 9639 83221

vicerec.investigacio®uv.es
www.uv.es/ serinves
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Anexo IX: Convenio de colaboracion UCV-AFAV

Universidad
Catdlica

de Valencia
San Vicente Mirtir

CONVENIO DE COLABORACION ENTRE LA UNIVERSIDAD CATOLICA DE
VALENCIA “SAN VICENTE MARTIR” Y LA ASOCIACION FAMILIARES
ALZHEIMER VALENCIA (AFAV).

REUNIDOS

De una parte, D. José Alfredo Peris Cancio, en calidad de Rector de la Universidad
Catdlica de Valencia “San Vicente Martir", con CIF G-97.025.787, con domicilio social
en Valencia, Calle Quevedo, 2, C.P. 46001.

Y Ana Moron Esteban en calidad de directora con NIF 18.431.062 N de la Asociaciéon
Familiares Alzheimer Valencia, con CIF G-86254503, con domicilio social en Valencia,
Pza. Vicente Andrés Estellés, 2, C.P 46015.

Ambas partes, en el ejercicio de las funciones que les han sido legalmente atribuidas,
reconociéndose mutuamente la capacidad legal necesaria,

EXPONEN

1. Que la Universidad Catdlica de Valencia “San Vicente Martir” es una Entidad que
desarrolla actividades de docencia, investigacion asi como desarrollo cientifico,
interesada en colaborar con los sectores socioeconémicos.

2. Que la Asociacion Familiares Alzheimer Valencia es una entidad, interesada en
colaborar con el mundo universitario.

3. Que tanto la Asociacién Familiares Alzheimer Valencia como la Universidad Catolica
de Valencia “San Vicente Martir" desean colaborar en los campos formativos y
cientificos de interés comun, incluyendo la participacién en proyectos conjuntos tanto
de ambito nacional como internacional.

Teniendo en cuenta lo anteriormente expuesto, la Universidad Catolica de Valencia
“San Vicente Martir y la Asociacion Familiares Alzheimer Valencia desean suscribir el
presente convenio con el objetivo de aumentar el conocimiento existente sobre la
enfermedad de Alzheimer

PACTOS
PRIMERO.- Objeto del convenio
El presente convenio tiene por objeto la colaboracion entre la Universidad de Catélica
de Valencia “San Vicente Martir" y la Asociacion Familiares Alzheimer Valencia para
desarrollar actividades de formacion, investigacion y asesoramiento en el area del

bienestar psicologico y fisiolégico relacionado con pacientes con demencia tipo
Alzheimer.

Pagina 1 de 2
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Uniyc;rsidad
Catolica

de Valencia
San Vicente Mirtir

CONVENIO DE COLABORACIC')N ENTRE LA UNIVERSIDAD CATOLICA DE
VALENCIA “SAN VICENTE MARTIR” Y LA ASOCIACION FAMILIARES
ALZHEIMER VALENCIA (AFAV).

REUNIDOS

De una parte, D. José Alfredo Peris Cancio, en calidad de Rector de la Universidad
Catélica de Valencia “San Vicente Martir”, con CIF G-97.025.787, con domicilio social
en Valencia, Calle Quevedo, 2, C.P. 46001.

Y Ana Morén Esteban en calidad de directora con NIF 18.431.062 N de la Asociacién
Familiares Alzheimer Valencia, con CIF G-96254503, con domicilio social en Valencia,
Pza. Vicente Andrés Estellés, 2, C.P 46015.

Ambas partes, en el ejercicio de las funciones que les han sido legalmente atribuidas,
reconociéndose mutuamente la capacidad legal necesaria,

EXPONEN

1. Que la Universidad Catdlica de Valencia “San Vicente Martir" es una Entidad que
desarrolla actividades de docencia, investigacion asi como desarrollo cientifico,
interesada en colaborar con los sectores socioeconémicos.

2. Que la Asociacion Familiares Alzheimer Valencia es una entidad, interesada en
colaborar con el mundo universitario.

3. Que tanto la Asociacion Familiares Alzheimer Valencia como la Universidad Catdlica
de Valencia “San Vicente Martir’ desean colaborar en los campos formativos y
cientificos de interés comun, incluyendo la participacion en proyectos conjuntos tanto
de ambito nacional como internacional.

Teniendo en cuenta lo anteriormente expuesto, la Universidad Catdlica de Valencia
“San Vicente Martir y la Asociacion Familiares Alzheimer Valencia desean suscribir el
presente convenio con el objetivo de aumentar el conocimiento existente sobre la
enfermedad de Alzheimer

PACTOS
PRIMERO.- Objeto del convenio

El presente convenio tiene por objeto la colaboracion entre la Universidad de Catdlica
de Valencia “San Vicente Martir’ y la Asociacion Familiares Alzheimer Valencia para
desarrollar actividades de formacion, investigacion y asesoramiento en el area del
bienestar psicolégico y fisioldgico relacionado con pacientes con demencia tipo
Alzheimer.



Uniyc;rsidad
Catodlica .
de Valencia
San Vicente Mirtir

SEGUNDO.- Especificaciones del objeto

Esto se pretende conseguir mediante el intercambio reciproco de informaciéon y
conocimiento sobre el tema de investigacién y asesoramiento mutuo en cuestiones
relacionadas con la actividad a realizar con los enfermos y en materia de investigaciéon
asi como en el posterior tratamiento de la informacion obtenida con el objetivo de
desarrollar un programa de formacién acorde a las necesidades del proyecto. Todo
esto con la meta de conseguir el mayor conocimiento posible de la enfermedad para,
de este modo, poder mejorar la vida del paciente.

TERCERO.- Obligaciones de las partes

La Universidad Catolica de Valencia “San Vicente Martir” se compromete a aportar las
infraestructuras, los recursos necesarios y el profesorado especializado para este
proyecto.

El grupo de investigacion que se hara cargo del desarrollo del trabajo por parte de la
Universidad Catdlica de Valencia “San Vicente Martir” bajo la direccion, como
investigador principal del profesor José Enrique de la Rubia Orti del Departamento de
Estructura y funcién del cuerpo humano de la Facultad de Enfermeria de la
Universidad Catodlica, sera el integrado por los siguientes investigadores: Vicente
Javier Prado Gasco, Carmen Cabanés Iranzo, Sandra Sancho Castillo, Pablo Selvi
Sabater e lvan Hu Yang, Inmaculada Montoya Castilla y Marian Pérez Marin.

CUARTO.- Derechos de propiedad intelectual e industrial.

La Universidad Catodlica de Valencia “San Vicente Martir” sera la titular exclusiva de
todos los derechos de explotacion de las obras cientificas y el derecho de explotaciéon
de los resultados de la investigacion/trabajo/estudio que se pueda derivar de este
proyecto, a nivel mundial, en exclusiva y por indeterminado periodo y con las
facultades mas amplias y extensas permitidas en derecho.

En el caso que los resultados de la investigacion pudiesen protegerse como derechos
de propiedad industrial, seria la UCV la entidad autorizada para solicitar, en su propio
nombre, los registros que estimase oportunos y a explotarlos de la forma mas amplia
permitida en derecho.

Cualquier publicacién de los resultados de la investigacion que quisiera realizar la
Universidad Catdlica de Valencia “San Vicente Martir” o los miembros del equipo
investigador, necesitara la previa y expresa autorizacion por escrito de la asociacion.

En todo caso, en cualquier publicacion o difusién de los resultados de la investigacion,
se tendra que respetar los derechos morales de los autores, y en especial el derecho a
ser designados como coautores o coinventores, segun convenga. lgualmente, se
tendra que incluir la colaboracién de la Universidad Catodlica de Valencia “San Vicente
Martir” y de la asociacion.



Uniycrsidad
Catdlica

de Valencia
San Vicente Mirtir

Los datos de caracter personal contenidos en el estudio seran protegidos de acuerdo
con la Ley organica 15/1999, de 13 de diciembre, de protecciéon de datos de caracter
personal.

QUINTO.- Jurisdiccion
Las cuestiones litigiosas que puedan surgir en la interpretacién y el cumplimiento del
convenio se resolveran por acuerdo de ambas partes, y si este acuerdo no fuese

posible, las partes se comprometen a someterse a mediacion antes de iniciar cualquier
reclamacién ante la jurisdiccion que corresponda.

SEXTO.- Causas de extincién

Son causas de extincién del convenio:

a) El cumplimiento de su objeto.

b) La denuncia de una de las partes, comunicada por escrito a la otra parte con una
antelacion de 3 meses.

c) Elincumplimiento de sus pactos o de la normativa aplicable.

SEPTIMO.- Vigencia

Este convenio inicia su vigencia a partir de la fecha de su firma y tendra una duracion

prevista hasta septiembre del 2015.

Habiendo leido el presente por si mismos y en prueba de conformidad, las partes

firman este convenio por duplicado en el lugar y fecha mencionados mas abajo.

Valencia, a 29 de mayo de 2014

Por la Universidad Catdlica de Valencia Por la Asociacién familiares Alzheimer

“San Vicente Martir” Valencia (AFAV)
D. José Alfredo Peris Cancio Dfa. Ana Moroén Esteban
Rector Directora
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