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INTRODUCCIÓN 

 

La palabra “estrés” proviene del griego “stringere”, que significa provocar 

tensión. El diccionario enciclopédico Salvat (Barcelona, 1986) lo define como 

un “conjunto de reacciones que se desencadenan en el organismo cuando éste 

se enfrenta de forma brusca con un agente nocivo, cualquiera que sea su 

naturaleza”.  

En este libro se describirán todo este conjunto de reacciones, así como los 

agentes nocivos que pueden causar estrés. En el capítulo I del libro, se 

analizarán las diferentes posturas en torno a los mecanismos que influyen en el 

estrés, así como en sus consecuencias. Nos interesa especialmente la 

influencia del estrés en el desencadenamiento o en el curso de ciertas 

enfermedades. 

Trataremos de acercar al lector a una postura holísitica sobre el estrés y sus 

consecuencias, centrándonos no sólo en el paciente que sufre estrés, sino en 

todo su contexto social, haciendo especial hincapié en el entorno familiar 

(capítulo II). Consideramos que la familia juega un papel esencial, como fuente 

de “apoyo social” para afrontar de forma más efectiva el estrés. Pero también 

se debe tener en cuenta que la familia, en su conjunto, también en ocasiones 

se ve obligada a enfrentarse a situaciones estresantes, tales como una 

enfermedad crónica de uno de sus miembros. En este sentido, tanto en el 

capítulo II como en el III, se profundizará en los diversos conceptos 

relacionados con el afrontamiento y respuestas de la familia ante la 

enfermedad, tales como el constructo de “Emoción Expresada” o el concepto 

de “carga”. 

Asimismo, a lo largo de todo el libro se describirán instrumentos disponibles en 

el mercado (tests, cuestionarios, entrevistas, etc.) para evaluar el estrés, el 

apoyo social, la Emoción Expresada, la carga familiar, etc. 

Por último, cierra el libro el capítulo IV, en el que se propondrá un programa de 

intervención a realizar tanto con los familiares como con los pacientes que 

sufren una enfermedad crónica. En concreto, se explicará una intervención a 

desarrollar con pacientes que sufren Enfermedad Inflamatoria Intestinal y sus 

familias, aunque puede ser perfectamente adaptada a otras patologías. 
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Con todo ello, tratamos de que el libro sea útil tanto para pacientes y 

familiares, como para profesionales que consideren la enfermedad desde una 

visión amplia, y no una perspectiva meramente médica. 
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DELIMITACIÓN CONCEPTUAL DEL ESTRÉS 

 
El concepto de “estrés” ha sido amplia y heterogéneamente utilizado 

desde que el fisiólogo Walter Cannon (1932) lo introdujera por primera vez en 

el campo de la salud y fuera posteriormente utilizado por Hans Selye (1936, 

1950).  

 

Cannon (1932) introdujo el término “homeostasis”, que posteriormente 

estaría íntimamente ligado con el término “estrés”.  La homeostasis es la 

tendencia del organismo de mantener un estado constante, es decir, un nivel 

óptimo de funcionamiento físico: ante las desviaciones que se puedan producir 

en el organismo, éste tenderá a mantener su nivel óptimo. Así, si la 

temperatura del cuerpo desciende por debajo de los 36,5 grados, el organismo 

reaccionará temblando, provocando, de este modo, que los músculos se 

muevan y destruyan las grasas acumuladas, generando, por lo tanto, una 

cantidad compensatoria de calor. Si, por el contrario, la temperatura del cuerpo 

sube por encima de los 36,5 grados éste empezará a sudar para generar una 

cantidad compensatoria de refrigeración. Del mismo modo, ante situaciones 

estresantes el organismo tenderá a reaccionar tratando de restaurar el 

equilibrio o estado “normal”.  

 

Posteriormente, Selye (1936) extendió la noción de “homeostasis” de 

Cannon al “Síndrome General de Adaptación”, una serie de respuestas 

fisiológicas al estrés (alarma, resistencia y agotamiento) que serán explicadas 

posteriormente. Selye definía el estrés como un conjunto de respuestas 

fisiológicas inespecíficas (respuestas del sistema nerviosos simpático y de los 

sistemas neuroendocrinos corticosuprarrenales y medulosuprarrenal) a 

estímulos físicos externos o internos. Según su teoría, existe una respuesta 

prototípica al estrés, que viene desencadenada indistintamente por todo 

estímulo estresante; sin embargo, no especificó la naturaleza  de dicha 

estimulación. 

 

Mason (1968), por su parte, añadió que la respuesta fisiológica al 

estrés implicaba a todos los sistemas y subsistemas neuroendocrinos, y no 
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sólo al corticosuprarrenal y medulosuprarrenal, indicando, además, que las 

respuestas fisiológicas presentan peculiaridades que dependen del tipo de 

estimulación. 

 

Desde estas perspectivas, no era tan importante el tipo de situación 

que provocaba el estrés, como la severidad, duración e inestabilidad de la 

respuesta fisiológica que se producía como consecuencia. Por lo tanto, serían 

éstas unas perspectivas que conceptualizan el estrés como respuesta 

fisiológica.  

 

Desde otro punto de vista, se ha conceptualizado el estrés como un 

acontecimiento estímulo  que requiere una adaptación por parte del individuo 

(Holmes, 1979). Así, entendido el estrés como estímulo, cualquier circunstancia 

que, de una manera inusual o extraordinaria, requiera del individuo un cambio 

en su modo de vida habitual, será considerado como una circunstancia 

estresante.  

 

Sin embargo, Lazarus y Folkman (1984) son contrarios a la concepción 

del estrés como respuesta o como estímulo. Por una parte, sostienen que el 

estrés no se puede entender simplemente como respuesta fisiológica, ya que 

son muchos los acontecimientos que provocan un aumento en la actividad del 

sistema nerviosos autónomo (por ejemplo, el ejercicio físico), y sin embargo no 

constituyen acontecimientos estresantes. Además, la misma respuesta 

fisiológica puede ser interpretada como positiva en un contexto y como 

negativa en otro. Por otro lado, si tenemos en cuenta el hecho de que existen 

diferencias muy relevantes en la forma en que distintas personas reaccionan 

ante los mismos estímulos, tampoco se podría entender el estrés como 

estímulo. Por todo ello, dichos autores proponen una tercera aproximación al 

estrés: definen el estrés como proceso, basándose fundamentalmente en el 

individuo (su valoración cognitiva), y más específicamente, en las relaciones 

entre el individuo y el medio. Folkman y Lazarus distinguen tres fases en dicho 

proceso: fase de anticipación – en la que el sujeto se prepara ante el estresor 

pensando en cómo será y qué consecuencias puede tener, –  fase de espera – 

en la que el sujeto espera el feedback sobre lo adecuadas que son sus 
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respuestas de afrontamiento ante el estresor – y fase de resultado – que 

incluye la exposición y reacciones de la persona ante el resultado exitoso o 

fracaso de su respuesta de afrontamiento. En todo este proceso destacan dos 

conceptos que juegan un papel muy importante:  

 

- La evaluación cognitiva, evaluación que realiza el sujeto 

sobre el estresor: si es importante o no para su bienestar y, 

en caso de que lo sea, si es potencialmente bueno o malo. 

Folkman y cols. (1986) distinguen dos tipos de evaluación 

cognitiva: la primaria – la evaluación espontánea sobre si el 

estímulo implica arriesgar algo – y la evaluación secundaria 

– evaluación de si se puede o no hacer algo para adaptarse 

o dominar al estresor – .  

 

- La respuesta de afrontamiento, que sería el esfuerzo 

cognitivo, conductual y/o emocional que realiza el sujeto 

para manejar el estresor. 

 

A continuación, se resume la conceptualización del estrés como 

proceso, propuesta por Lazarus (en Reeve, 1994. p.398): 
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FIGURA 1: Estrés como proceso (Reeve, 1994) 

 
 
Tal y como se observa en el esquema, el sujeto en primer lugar 

percibe un estímulo, que puede ser un acontecimiento vital importante (por 

Percepción de un estímulo: 
- Acontecimiento vital 
- Molestia diaria 
- Circunstancia crónica 

Evaluación Primaria  

El acontecimiento no 
afecta al bienestar 

El acontecimiento 
amenaza  el bienestar 

El acontecimiento es 
un reto  al bienestar 

No hay cambio en el 
SNA 

Hiperactividad en el 
SNA. Impulso hacia 
la acción: evitación 

Hiperactividad en el 
SNA. Impulso hacia 

la acción: 
aproximación 

No necesario 
afrontamiento 

Evaluación Secundaria  

Respuestas de 
afrontamiento voluntarias 

 

Si son exitosas Si fracasan 

Menos actividad 
del SNA 

Mayor actividad 
del SNA: 

“ansiedad” 
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ejemplo, la muerte de un familiar), una molestia que ocurre en un día concreto 

(por ejemplo, perder unas llaves) o una circunstancia vital crónica (por ejemplo, 

la pobreza). A continuación, el sujeto realiza una evaluación primaria del 

estímulo percibido, es decir, evalúa el significado personal del acontecimiento, 

valorando si el estímulo en cuestión es o no relevante para el propio bienestar 

físico y/o psicológico. Si el estímulo es considerado como irrelevante, entonces 

no se dan cambios en el SNA y, por lo tanto, no será necesario poner en 

marcha ningún mecanismo de afrontamiento. Si, por el contrario, el estímulo es 

considerado relevante para el propio bienestar, podrá ser evaluado como reto 

o como amenaza: las evaluaciones de reto conllevarán una hiperactividad del 

SNA en forma de aproximación (el reto conlleva una sensación de seguridad, 

esperanza, motivación), y las evaluaciones de amenaza conducirán a un 

impulso hacia la evitación del estímulo (la amenaza implica una sensación de 

preocupación, miedo y ansiedad).  

 

La activación del SNA provocará una evaluación secundaria: el sujeto 

valorará si posee las estrategias, recursos y habilidades suficientes para 

afrontar exitosamente el reto o la amenaza. En definitiva, la evaluación 

secundaria implica: 

 

- Primero, una búsqueda cognitiva de las opciones de 

afrontamiento. 

 

- Segundo, un pronóstico de las posibilidades de éxito  de 

cada opción de afrontamiento. En este momento, la persona 

suele consultar sus estrategias personales, habilidades y 

capacidades. 

 

Así, a la evaluación secundaria le seguirán las respuestas de 

afrontamiento voluntarias y estratégicas que, si son exitosas conseguirían 

manejar el estresor, por lo que dejará de ser una amenaza o un reto, 

disminuyendo así la activación del SNA. Si, por el contrario, la respuesta de 

afrontamiento fracasa, la activación del SNA continuará hasta que se ponga fin 
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al estresor, o hasta que las respuestas de afrontamiento sean exitosas o el 

SNA falle por  agotamiento. 

 

Teniendo en cuenta el esquema de Lazarus y Folkman (1984), la 

cantidad de estrés estará en función de la falta de adecuación entre las 

demandas del medio y los recursos del organismo, o de las discrepancias 

entre las demandas del organismo y la manera en que el sujeto puede dar 

respuesta a esas demandas (Folkman, 1984; Bandura y cols., 1985), o de la 

percepción por parte del individuo de la propia habilidad para manejar la 

situación (Meichenbaum y Turk, 1982). 

 

Por lo tanto, tal y como se ha observado, desde esta perspectiva, se le 

presta especial atención a la interpretación cognitiva que, de los 

acontecimientos potencialmente estresantes, realizan las personas. Según 

estos autores, cuando una persona se enfrenta a una situación de estrés, 

valorará la cantidad de peligro potencial de la situación (evaluación primaria), 

así como los recursos disponibles para hacerle frente (evaluación secundaria).  

 

No obstante, esta perspectiva de la evaluación primaria y secundaria 

tampoco estuvo exenta de críticas, siendo Zajonc (1984) quien más dudas 

mostró a esta cuestión, relacionándola con el debate existente entre teóricos 

cognitivos y biologicistas en torno al proceso de la emoción. Así, desde el 

planteamiento de Lazarus la evaluación cognitiva antecede a la emoción, y 

dicha evaluación siempre existe incluso en las situaciones en las que  es 

imposible demostrar que se produzca. Sin embargo, Zajonc consideraba ésta 

una argumentación circular, ya que se defiende que la cognición es un 

antecedente necesario de la emoción, y cuando ésta se suscita sin la 

posibilidad de evidenciar aquélla, es la segunda la que justifica la presencia de 

la primera. La interpretación cognitiva parece que es a menudo simultánea a la 

emoción, si tenemos en cuenta la rapidez con que se produce la emoción 

(Amigo, Fernández y Pérez, 1998). 

 

Sarason (1980), por su parte, señala los siguientes factores que 

intervienen en el desarrollo de la respuesta al estrés: 
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a) Demanda del medio (o naturaleza de la tarea a desarrollar) 

b) Habilidades específicas del organismo para llevar a cabo la tarea o 

cumplir con las demandas 

c) Características personales (fisiológicas, cognitivas y motoras) 

d) Apoyos sociales y ambientales 

e) Experiencias previas e historia personal 

 

Lazarus y Folkman (1984) también hacen hincapié en las 

características personales del sujeto en cuestión y en las características de la 

situación a la que el mismo se enfrenta. Concretamente, describieron dos tipos 

de factores que influyen en la evaluación de una situación como estresante, y 

en su consecuente respuesta al estrés: 

 

- Factores personales 

- Factores situacionales 

 

a) Entre los factores personales se incluyen elementos cognitivos como las 

creencias y los compromisos. Así, por ejemplo, una determinada 

creencia sobre la enfermedad influirá inevitablemente en la evaluación 

primaria. También será importante la creencia sobre el control que cada 

uno percibimos tener sobre la situación. En cuanto a los compromisos, 

éstos revelarían lo que es realmente importante para cada sujeto: por 

ejemplo, la familia puede tener una importancia de primer orden para 

una persona, por lo que cualquier circunstancia que perjudique la paz 

familiar puede ser percibido como un estresor. 

En relación con las creencias, las atribuciones causales también 

influirán de forma decisiva sobre la evaluación de una situación como 

estresante o no (atribuir la causa de un suceso a factores 

internos/externos a la persona, controlables/incontrolables, 

estables/inestables, globales/específicas... tendrá diferentes efectos en 

las evaluaciones de la situación realizadas por el sujeto y en la 

respuesta que éste desplegará). 
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Existen otros factores personales que influirán en la evaluación y 

respuesta al estrés, como son la personalidad y los hábitos 

comportamentales. Un ejemplo de ello sería el ampliamente estudiado 

Patrón de conducta Tipo A, que implica una orientación de logro 

competitivo, urgencia temporal y sentimientos de ira y hostilidad 

(Friedman y Rosenman, 1974). 

 

b) Los factores situacionales que influyen en la evaluación y respuesta del 

estrés incluyen características distintivas objetivas de la situación (que 

la situación suponga una pérdida o un castigo) y las dimensiones 

objetivas de la situación. Entre las características objetivas de la 

situación Rodríguez Marín (1995) destaca: 

 

- La valencia (su potencialidad estresante inherente) 

- La controlabilidad inherente de la situación 

- La mutabilidad (la posibilidad de que la situación cambie por 

sí misma) 

- La ambigüedad (el grado en que la situación en sí misma 

carece de información suficiente como para poder 

comprenderla) 

- La potencialidad de ocurrencia o recurrencia de la situación  

- El momento cronológico respecto al ciclo vital 

 

A grandes rasgos, se puede decir que una situación ambigua será 

evaluada como más estresante que una situación claramente definida; 

del mismo modo, una situación incontrolable, impredecible o recurrente 

será también más estresante. En cualquier caso, los factores psico-

sociales determinarán en gran medida las percepciones e 

interpretaciones de los acontecimientos. Tal y como señala Rodríguez 

Marín (1995) nuestra percepción está determinada por el ecosistema en 

que vivimos, y sobre todo por el  subsistema social al que pertenecemos 

(p.62). 
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A continuación, se seguirá el esquema de estrés como proceso 

presentado por Lazarus para comprender mejor los mecanismos y las 

consecuencias que conlleva el estrés. En primer lugar, se discutirá sobre la 

naturaleza de los acontecimientos potencialmente estresantes, para explicar a 

continuación las consecuencias del estrés y las consiguientes respuestas de 

afrontamiento. 

 

 

SITUACIONES POTENCIALMENTE ESTRESANTES 

 

Aun teniendo en cuenta la enorme idiosincrasia individual en la 

respuesta al estrés, se han identificado una serie de características comunes a 

las situaciones potencialmente estresantes: 

 

a) Incertidumbre. La incapacidad para predecir los hechos 

estresantes hace que dichos estresores lo sean aún más. 

El no saber qué pasará provoca una sospecha de que la 

situación puede implicar cierto peligro. 

b) Incontrolabilidad. Unido a lo anterior, el no poder predecir 

ciertos acontecimientos provoca cierto sentimiento de 

incontrolabilidad sobre los mismos. Por otro lado, ciertos 

acontecimientos escapan del propio control (por ejemplo, 

ruido, gentío...), lo que los hace aún más estresantes. 

c) Cambio. En muchas ocasiones, las situaciones que 

implican cierto cambio en nuestros hábitos o la necesidad 

de adaptación a situaciones nuevas, pueden desencadenar 

estrés. 

d) Falta de información. La falta de información en situaciones 

desconocidas para el sujeto, provoca sentimientos de 

indefensión, ya que el sujeto no sabe cómo actuar. 

e) Sobrecarga en los canales de procesamiento. El sujeto 

siente que no puede manejar e integrar la gran cantidad de  

información que le llega, lo que le provoca estrés. 
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f) Falta de conductas para hacer frente y manejar la situación 

que se le presenta. 

g) Falta de apoyo social.  

 

Holmes y Rahe (1967) desarrollaron un cuestionario, el Social 

Readjustment Rating Scale (SRRS), que incluye 43 acontecimientos vitales 

mayores que tienen un impacto significativo sobre la vida de las personas, 

impacto medido en Unidades de Cambio de Vida (UCV) (ver Tabla 1). 

 
TABLA 1: Acontecimientos vitales estresantes y sus Unidades de 

Cambio de Vida 

1. Muerte del cónyuge    

2.Divorcio       

3.Separación conyugal 

4.Encarcelamiento o confinamiento 

5.Muerte de un familiar cercano 

6.Enfermedad o lesión grave 

7.Matrimonio 

8.Pérdida de empleo 

9.Reconciliación conyugal 

10.Jubilación 

11.Cambio en la salud de un familiar 

12.Embarazo 

13.Dificultades sexuales 

14.Llegada de un nuevo miembro a la 

familia 

15.Reajuste de negocios 

16.Cambios financieros importantes 

17.Muerte de un amigo próximo 

18.Cambio del tipo de trabajo 

19.Cambio en la frecuencia de 

discusiones con el cónyuge 

20.Desembolso importante de dinero 

21.Vencimiento de hipoteca o 

préstamo 

22.Cambio de responsabilidades en el 

trabajo 

100 

73 

65 

63 

63 

53 

50 

47 

45 

45 

44 

40 

39 

 

39 

39 

38 

37 

36 

 

35 

31 

 

30 

 

29 

23.Hijos que abandonan el hogar 

24.Problemas con la ley 

25.Éxito personal importante 

26.Esposa que deja o empieza a trabajar 

27.Comienzo o final de escolarización 

28.Cambio en condiciones de vida 

29.Cambios en los hábitos personales 

30.Problemas con el jefe 

31.Cambios en las condiciones u horario 

de trabajo 

32.Cambio de residencia 

33.Cambio de escuela 

34.Cambio en hábitos de ocio 

35.Cambio en las actividades religiosas 

36.Cambio en actividades sociales 

37.Desembolso de dinero 

38.Cambio en hábitos de sueño 

39.Cambio en número de personas que 

conviven en familia 

40.Cambio en hábitos de alimentación 

41.Vacaciones 

42.Navidades 

43.Pequeñas transgresiones de la ley 

29 

29 

28 

26 

26 

25 

24 

23 

 

20 

20 

20 

19 

19 

18 

17 

16 

 

15 

15 

15 

12 

11 
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Sin embargo, esta clasificación de Holmes y Rahe no estuvo exenta 

de críticas. Por ejemplo, se cuestionó que los 43 ítems no constituían una 

muestra válida de todos los eventos vitales posibles. También se criticó su falta 

de especificidad (por ejemplo, “cambios financieros importantes”), y que 

algunos de los ítems que se supone estaban relacionados con la enfermedad 

física, más que factores predictores de la misma, eran características que 

reflejaban la enfermedad, como por ejemplo “cambio en hábitos alimenticios” o 

“enfermedad o lesión grave”. De este modo, los críticos señalaron que las 

listas de auto informe como el SRRS eran de dudosa fiabilidad y validez. 

 

Sandi  (2000), por su parte, propone clasificar las situaciones 

potencialmente estresantes de acuerdo al origen y a parámetros cuantitativos 

(la intensidad, la duración y la frecuencia). 

 

• En cuanto al origen del estresor, éste puede ser de origen físico, 

biológico, psicológico o social. Un estresor de origen fisco podría 

ser la exposición a temperaturas extremas, el ruido, la altitud, la 

privación sensorial, una descarga eléctrica, las agresiones físicas o 

heridas, quemaduras, fracturas, contusiones, etc. Entre los  

estresores de tipo biológico se encuentran la privación de comida, 

agua, sueño, o incluso una situación de exceso de ingesta de 

comida o de bebida. Los estresores psicológicos incluirían 

emociones negativas como el miedo, la incertidumbre, la soledad, 

la tristeza, los celos, la culpa, la hostilidad, etc. Por último, los 

estresores de tipo social serían todos aquellos que implican tanto 

situaciones claramente aversivas o negativas (fracasos, 

separaciones, pérdidas, problemas económicos, etc.), como 

situaciones positivas (por ejemplo, el éxito profesional). También 

se incluirían entre las situaciones estresantes de tipo social todas 

aquellas que están relacionadas con la competitividad, las 

jerarquías, los horarios, las metas, los exámenes, etc. 

 

• Los parámetros cuantitativos son, asimismo, muy importantes a la 

hora de calificar una situación como estresante. Por ejemplo, la 
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privación de agua o comida sólo resultará estresante en la medida 

en que se mantenga en el tiempo. O un ruido será estresante si su 

intensidad es realmente grande, o aun siendo de intensidad 

moderada su frecuencia sea constante (por ejemplo, el que los 

residentes en las proximidades de un aeropuerto estén expuestos 

continuamente al ruido de los aviones). 

En este sentido, Lazarus y Folkman (1989) clasificaron las 

situaciones potencialmente estresantes en tres categorías según 

su intensidad: cataclismos (por ejemplo, una guerra, un desastre 

natural, etc.), sucesos vitales estresantes de considerable 

magnitud (con altas puntuaciones de Unidades de Cambio de Vida, 

como por ejemplo, la muerte del cónyuge, un divorcio, etc.), y 

pequeñas contrariedades diarias (discusiones con la pareja, 

aguantar el tráfico para ir a trabajar, etc).  

Por otro lado, Elliot y Eisdorfer (1982) clasificaron los estresores 

según su duración y frecuencia en: estresores agudos (situaciones 

limitadas en el tiempo, por ejemplo, saltar en paracaídas), 

secuencias estresantes (serie de acontecimientos que se 

prolongan en el tiempo y que surgen como consecuencia de un 

suceso inicial, como por ejemplo, las consecuencias de la pérdida 

de trabajo), estresores crónicos intermitentes (como por ejemplo, 

las dificultades  sexuales, que no ocurren cada día, pero sí de 

forma intermitente, repitiéndose en el tiempo) y estresores crónicos 

(que se presentan de forma continuada durante largos períodos de 

tiempo, como por ejemplo, sufrir una discapacidad). 

 

EVALUACIÓN DE LOS ESTRESORES 
 

Existe una amplísima gama de instrumentos que evalúan los 

acontecimientos estresantes, que se podrían clasificar de la siguiente manera 

(Labrador y cols., 1995; Anaya, 2002): 

 

� Cuestionarios e inventarios  
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a) Escalas de acontecimientos vitales:  

Estas escalas tratan de evaluar acontecimientos que suponen 

cambios importantes en la vida de los sujetos. 

 

• Escala de Acontecimientos Recientes (Schedule of Recent 

Experience, SRE) (Hawkins y cols., 1957) y escalas asociadas. 

La SRE fue la primera escala construida para evaluar los 

acontecimientos estresantes. Consta de 43 ítems que describen 

diferentes situaciones estresanetes y que el sujeto debe indicar 

si los ha vivido recientemente o no. Las puntuaciones se 

obtienen sumando las ponderaciones correspondientes a cada 

uno de los acontecimientos y dividiendo el total entre 10. 

La SRE tiene serias limitaciones, como el número de 

acontecimientos incluidos en el listado, o el hecho de presentar 

ponderaciones realizadas por jueces y no por el propio sujeto 

(quien es al fin y al cabo quien evalúa las situaciones y las vive 

como estresantes o no). 

A partir de esta escala surgieron otras como: 

- Escala de Valoración de Reajuste Social para Niños 

(Coddington, 1972), versión infantil del SRE. 

- Inventario de Acontecimientos Recientes para 

Universitarios (College Schedule of Recent Experience, 

CSRE) (Anderson, 1972), versión del SRE para 

estudiantes universitarios. 

- Escala de Calificación de Reajuste Social (The Social 

Readjustment Rating Scale, SRRS) (Holmes y Rahe, 

1967), uno de los cuestionarios más utilizados para 

evaluar los acontecimientos vitales estresantes, aunque 

sigue contando con los mismos inconvenientes del SRE 

antes indicados. 

- Inventario de Sucesos Vitales (The Life Events Inventory, 

LEI) (Cochrane y Robertson, 1973), versión ampliada del 

SRRS. 

- Escala de Acontecimientos (ES) (Paykel y cols., 1971). 
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- Cuestionario de Cambios Vitales Recientes (RLCQ) 

(Holmes y Masuda, 1974), que, a diferencia del SRE, 

incorpora la valoración subjetiva de los acontecimientos 

por parte del sujeto. 

 

• Escala de Experiencias Vitales (LES) (Sarason, Johnson y 

Siegel, 1978), cuestionario con 57 ítems que permite al sujeto 

evaluar la deseabilidad/indeseabilidad  y el impacto del 

acontecimiento. La deseabilidad se mide dicotómicamente 

(deseable/ no deseable), mientras que el impacto se mide en 

una escala de 7 puntos. 

 

• Escala de Percepción de Sucesos Vitales (LEPS) (Christensen, 

1981). Consta de 48 ítems que tratan de evaluar el reajuste al 

cambio vital producido por el estresor, así como la percepción 

de la deseabilidad y del impacto. 

 

• Escalas de Apreciación de Estrés (EAE) (Fernández y Mielgo, 

1992). Son cuatro escalas (Escala General de Estrés, Escala 

de Acontecimientos Estresantes para Ancianos, Escala de 

Estrés Socio-Laboral, y Escala de Estrés en la Conducción) que 

tratan de medir el número de acontecimientos vitales 

estresantes vividos y su intensidad.  

 

• Escala de Acontecimientos Vitales para la Infancia (EAVI) 

(Canalda y cols., 1992). Se trata de un cuestionario preparado 

para padres de niños entre 3 y 13 años de edad, quienes deben 

contestar si un determinado acontecimiento ha sido 

experimentado por el niño y cuántas veces ha ocurrido. 

 

• Cuestionario de Traumas en la Infancia (CTQ) (Bernstein y 

Fink, 1997). Se compone de 28 ítems que se agrupan en 5 

escalas que hacen referencia a situaciones traumáticas en la 
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infancia (Abuso físico, Abuso sexual, Abuso emocional, 

Abandono físico, y Abandono emocional). El cuestionario 

también incluye una escala de Minimización/Negación para 

detectar sujetos que ocultan sucesos estresantes en sus 

respuestas. Está destinada a sujetos mayores de 12 años, a 

quienes se les pide información retrospectiva sobre su infancia.  

El CTQ posee una alta estabilidad y buena validez convergente 

y discriminante, identificando en un alto grado a sujetos con 

verdaderas historias de abuso y abandono. 

 

b) Escalas que miden sucesos estresantes cotidianos:  

 

• Escala de Contrariedades (Daily Hassles Scale, HS) (Kanner y 

cols., 1981). Parte del supuesto de que las respuestas de 

estrés no necesariamente deben ser causa de sucesos 

excepcionales, sino que las múltiples contrariedades de la vida 

cotidiana también producen estrés. 

El HS consta de 117 ítems referidos a diversas situaciones 

cotidianas, agrupados en 7 áreas: Trabajo, Salud, Familia, 

Amigos, Ambiente, Consideraciones de orden práctico y 

Acontecimientos casuales. Los sujetos deben indicar si en el 

último mes han experimentado alguna de esas situaciones, 

puntuando el grado de severidad en una escala de 1 a 3 

puntos. 

La escala obtiene una estabilidad adecuada y un alto poder 

predictivo sobre ciertas enfermedades y trastornos 

conductuales. 

 

• Escala de Problemas Cotidianos (Everyday Problem Scale) 

(Burks y Martín, 1985), escala de 34 ítems en la que el sujeto 

debe indicar si ha experimentado o no el acontecimiento 

correspondiente. Ofrece resultados similares al HS, con la 

ventaja de ser más breve. 
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• Escala de Satisfacciones (US) (Kanner y cols., 1981). Esta 

escala se fundamenta en los hallazgos acerca del efecto 

estresante de no experimentar situaciones positivas. Es decir, 

el estrés no sólo se produce por acontecimientos negativos, 

sino por la ausencia continuada de sucesos positivos cotidianos 

(como tener ganancias económicas, tener suerte, sentirse 

descansado, recibir muestras de cariño, etc.). El sujeto debe 

indicar en una escala de 3 puntos la frecuencia con la que 

experimenta los acontecimientos recogidos en los 135 ítems 

que componen la US.  

 

• Inventario de Experiencias Vitales Recientes para Estudiantes 

Universitarios (The inventory of college students’ recent life 

experiences) (Kohn y cols., 1990). Consta de 49 ítems que 

describen situaciones en los que el sujeto debe valorar en una 

escala de 4 puntos la frecuencia con que los ha experimentado. 

 

c) Situaciones de estrés crónico mantenido:  

No se conocen cuestionarios estandarizados solventes que 

midan las situaciones de estrés crónico, utilizándose 

generalmente la entrevista para su evaluación. 

 

� Auto-registros  

 

Se tratan de instrumentos muy utilizados en la evaluación del 

estrés (tanto de acontecimientos vitales estresantes, como de 

acontecimientos cotidianos o situaciones de estrés crónico), en los 

que el sujeto debe recoger información sobre la frecuencia, 

intensidad y forma en que ha interpretado y ha hecho frente a un 

determinado suceso. La recogida de esta información debe ir 

acompañada de al menos una referencia temporal y situacional, 

una descripción de la situación estresante y de las conductas de 

afrontamiento utilizadas. 
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� Observación  

 

Se trata de una técnica poco utilizada por la dificultad de llevarla a 

cabo en situaciones naturales y por lo costoso de su uso. 

 

� Entrevista 

 

Se puede utilizar en todos los casos, y probablemente es uno de 

los mejores métodos de los que disponemos para recoger 

información sobre los estresores de todo tipo (Brown, 1989; Martin, 

1989). Un ejemplo de entrevista para evaluar el estrés lo tenemos 

en la Psychiatric Epidemiology Research Interview (PERI) de 

Dohrenwend, Krasnof, Askenasy y Dohrenwend (1978), que 

aunque está orientada a la aplicación clínica, también se ha 

utilizado en investigación, cuantificando el impacto y la 

deseabilidad/indeseabilidad de los sucesos a través de la 

evaluación de los jueces (Brown y Harris, 1978; Brown, 1989). 

 

 

CONSECUENCIAS DEL ESTRÉS 

 

El estrés provoca alteraciones a nivel fisiológico, emocional y 

cognitivo, tal y como se resume a continuación: 
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TABLA 2: Consecuencias generales del estrés 
 

Consecuencias a nivel fisiológico 

Aumento en niveles de catecolaminas en 
sangre y orina 
Aumento en corticoesteroides en sangre y 
orina 
Incremento de niveles de azúcar en sangre 
Aumento del ritmo cardiaco 
Elevación de presión arterial 
Sequedad de boca 
Sudoración intensa 
Dilatación de pupilas 
Dificultada para respirar 
Periodos de calor y frío 
Adormecimiento y hormigueo en los miembros 
 

Consecuencias a nivel emocional 

Ansiedad 
Depresión 
Frustración 
Sentimientos de culpa 
Irritabilidad 
Baja autoestima 
Nerviosismo 
Tristeza 
 
Consecuencias a nivel cognitivo 

Incapacidad de tomar de decisiones 
Incapacidad de concentrarse 
Olvidos frecuentes 
Bloqueos mentales 
Hipersensibilidad a la crítica 
 

 

 

NIVEL FISIOLÓGICO 
 

El Sistema Nervioso Autónomo (SNA) mantiene el control de la 

actividad de órganos internos responsables de mantener condiciones 

vitales óptimas (tasa cardiaca, contracciones del intestino, riego 

sanguíneo de riñones, etc.), que están fuera del control consciente del 

individuo (de ahí su nombre: “autónomo”). Dentro del SNA se 

diferencia el Sistema Nervioso Simpático (SNS) y el Sistema Nervioso 

Parasimpático (SNP). Ambos se complementan, ya que mientras el 

primero, el SNS, se encarga de activar los niveles basales o de reposo 

del organismo para poder actuar en situaciones que así lo requieren 

(para estar preparado para correr, defenderse, actuar, etc.,  

aumentando la tasa cardiaca y la presión arterial), el SNP se 

encargará de reducir la actividad simpática y volver al nivel basal 

(aminorando el ritmo cardíaco, reduciendo la presión arterial, enviando 

sangre al aparato digestivo, etc.). Un aspecto a destacar en relación 

con el estrés, sería que el SNS también actuará sobre las glándulas 

adrenales (situadas sobre cada uno de los riñones), que liberarán dos 

hormonas: la adrenalina y la noradrenalina, que serán vertidas al 

torrente sanguíneo y transportadas a lo largo del organismo.  
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CRH ACTH 

Del mismo modo, el eje hipotalámico-hipofisario-adrenal (HHA) 

ejercerá un importante papel en la respuesta fisiológica al estrés. En 

primer lugar, en el hipotálamo, desde un grupo de neuronas del núcleo 

paraventricular, se sintetizarán las hormonas liberadoras de 

corticotropina (CRH), que serán transportadas hasta la hipófisis. En la 

hipófisis, la CRH estimulará la secreción de la hormona 

adrenocorticotropa (ACTH), que será distribuida por todo el cuerpo, 

alcanzando su lugar de acción específico en la corteza adrenal, 

promoviendo la liberación al torrente sanguíneo de glucocorticoides, 

cuyos efectos en el organismo son muy variados, aunque se podría 

destacar su papel como favorecedor de la formación de glucosa y los 

efectos antiinflamatorios e inmunosupresores (de ahí, su importancia 

en situaciones de estrés) (Anisman y cols., 1985; Veithflanigan y 

Sandman, 1985; Armario, 2000; Sandi, 2000)  (ver Figura 2). 

La activación del eje HPA es bastante rápida, traduciéndose en una 

liberación máxima de ACTH en un tiempo aproximado de 10-15 

minutos, y una liberación de glucocorticoides en 15-30 minutos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURA 2: Respuesta del sistema adrenal-hipofisario 

 

 

Everly (1989) resume en la siguiente tabla los efectos de la activación 

del sistema endocrino y neuroendocrino: 

 

Sistema Nervioso Simpático 
Médula espinal 

Adrenalina 

Noradrenalina 

Hipotálamo Hipófisis Corteza adrenal Glucocorticoides 



 26 

TABLA 3: Efectos de la activación del sistema endocrino y 

neuroendocrino 

 
Efectos de la activación del sistema neuroendocrino  

- Aumento de la frecuencia cardiaca 
- Aumento de la presión arterial 
- Aumento del gasto cardiaco 
- Aumento del aporte sanguíneo al cerebro 
- Aumento del aporte sanguíneo a la musculatura 
- Aumento de la liberación de ácidos grasos, triglicéridos y colesterol en 

plasma 
- Aumento de la liberación de opiáceos endógenos 
- Disminución del riego sanguíneo en los riñones 
- Disminución del riego sanguíneo en el sistema gastrointestinal 
- Disminución del riego sanguíneo en la piel 
- Incremento del riesgo de: 

� Hipertensión 
� Formación de trombos 
� Arritmias 
� Angina de pecho 
� Infarto de miocardio 
� Muerte súbita por arritmia letal, isquemia de miocardio, 

fibrilación del miocardio o infarto de miocardio 
 

Efectos de la activación del sistema endocrino 

- Incremento de la glucogénesis 
- Incremento de la irritación gástrica 
- Incremento de la producción de urea 
- Incremento de la liberación de ácidos grasos libres en el torrente 

sanguíneo 
- Incremento de la susceptibilidad a procesos arterioescleróticos 
- Incremento de la susceptibilidad a necrosis de miocardio no 

trombóticas 
- Incremento en la producción de cuerpos cetónicos 
- Desarrollo de sentimientos asociados a la depresión: desesperanza y 

pérdida de control 
- Exacerbación de Herpes simples 
- Supresión de la actividad inmunológica 
- Supresión del apetito 
 

 
 
Esta activación general del organismo producida como consecuencia 

del estrés fue descrita por Selye en su teoría sobre el Síndrome General de 

Adaptación (SGA). Según Selye (1956), cuando la actividad simpática es 

sostenida, las hormonas y vísceras hiperactivas provocan la alteración 

fisiológica. En este sentido, propuso tres momentos de la respuesta fisiológica 

ante un acontecimiento estresante (Selye, 1956, 1976, 1980) (ver Figura 3): 
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Nivel normal de 
resistencia del cuerpo 

Alarma Agotamiento 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
FIGURA 3: Modelo de Selye de Síndrome General de Adapatción  

(Selye, 1956) 

 

 

a) Alarma: ante una situación de estrés el organismo moviliza 

el SNA, para poder emitir una respuesta de ataque y huida: 

• Se produce una movilización de las defensas del 

organismo.  

• Aumenta la frecuencia cardiaca.  

• Se contrae el bazo, liberándose gran cantidad de 

glóbulos rojos.  

• Se produce una redistribución de la sangre, que 

abandona los puntos menos importantes, como es la 

piel (aparición de palidez) y las vísceras intestinales, 

para acudir a músculos, cerebro y corazón, que son las 

zonas de acción.  

• Aumenta la capacidad respiratoria.  

• Se produce una dilatación de las pupilas.  

• Aumenta la coagulación de la sangre.  

• Aumenta el número de linfocitos (células de defensa).  

 Si el estresor desaparece, se da una activación 

parasimpática y el cuerpo se recupera de su reacción de 

alarma. Si, por el contrario, el estresor continúa, se da 

paso a la segunda fase llamada resistencia. 

Resistencia 
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b) Resistencia: en esta fase, el organismo se adapta o se 

enfrenta a las exigencias del estresor. Por lo tanto, esta 

fase no sólo implica que la persona está sufriendo como en 

la fase de alarma, sino que también está luchando por 

mantener un equilibrio hormonal. Sobre todo primará la 

activación del eje hipotalámico-hipofisario-adrenal, en el 

que los glucocorticoides jugarán un papel esencial, 

proporcionando al organismo una fuente de energía para 

mantener el equilibrio hormonal. En esta fase lo esencial 

es ahorrar energía ya almacenada en el organismo. No 

obstante, esta hiperactivación tiene unos límites, de tal 

manera que si el SNA no puede satisfacer las exigencias 

del estresor, pasará a una tercera fase de agotamiento. 

 

c) Agotamiento: el organismo llega a un momento en el que 

cae incluso por debajo de su capacidad habitual debido a 

la falta de energía y de recursos para adaptarse a las 

demandas de la situación. Consecuentemente, los órganos 

del cuerpo sufren daños (por sobrecarga), dando lugar a lo 

que Selye llamó “enfermedades de la adaptación”. Según 

este autor, en los casos más extremos se puede llegar al 

desfallecimiento o a la muerte. 

 

 

 

 

 

 

 
FIGURA 4: Relación entre la duración de la exposición a un estresor y las 

fases del Síndrome General de Adaptación de Selye (Sandi, 2000) 

 

                                                                   ESTRÉS 
 

AGUDO SUBCRÓNICO CRÓNICO 

Fase de alarma Fase de resistencia Fase de agotamiento 
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En resumen, se podrían agrupar las reacciones fisiológicas al estrés 

en la siguiente tabla: 

 

TABLA 4: Reacciones fisiológicas al estrés 
 

AFECCIÓN EXPRESIÓN FISIOLÓGICA DEL ESTRÉS 

Cerebro Dolor de cabeza, tics nerviosos, temblor, insomnio, pesadillas. 

Humor Ansiedad, pérdida del sentido del humor 

Saliva Boca seca, nudo en la garganta 

Músculos Tensión y dolor muscular, tics 

Pulmones Hiperventilación, tos, asma, taquipnea 

Estómago Ardores, indigestión, dispepsia, vómitos 

Intestino Diarrea, cólico, dolor 

Vejiga Poliuria 

Sexualidad Impotencia, amenorrea, frigidez, dismenorrea 

Piel Sequedad, prurito, dermatitis, erupciones 

Energía Fatiga 

Corazón Hipertensión, dolor precordial 

 

 
NIVEL EMOCIONAL 

 

La alteración emocional se manifiesta a través de sensaciones como 

la ansiedad, miedo, irritabilidad, excitación, ira, resignación, depresión y 

culpabilidad (Horowitz, Wilner, Kaltreidr y Álvarez, 1980). En concreto, las 

alteraciones emocionales más prevalentes serían la ansiedad y la depresión, 

que se distinguirían, entre otros aspectos, en que la ansiedad se trata de una 

emoción anticipatoria, mientras que la depresión se da después del esfuerzo 

de afrontamiento.  

 

 

NIVEL COGNITIVO 
 

Las personas que están bajo los efectos del estrés, también sufren 

alteraciones a nivel cognitivo, tales como problemas de memoria, 

concentración y pensamiento (Cohen, 1980; Broadbent, Cooper, Fitzgerald y 

Parkes, 1982). El estrés, asimismo, limita el foco de atención del individuo, 
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disminuyendo la atención a las exigencias de la tarea al mismo tiempo que 

aumenta la atención auto-dirigida y dirigida a aspectos del ambiente no 

relacionados con la tarea (Easterbrook, 1959; Mandler, 1982). El estrés 

también afectará a la toma de decisiones, en el sentido de que se tiende a 

tomar decisiones apresuradamente, sin considerar todas las alternativas 

posibles y organizando la información relevante de forma pobre (Keinan, 

1987). Por otro lado, el estrés también afecta a  nuestro pensamiento, 

impregnándolo con preocupación y auto-evaluaciones negativas. 

 

Sin embargo, no todas las personas nos vemos afectadas del mismo 

modo a nivel cognitivo. En este sentido, Meichenbaum y Turk (1982) realizaron 

una distinción entre sujetos autorreferentes, autoeficaces y negativistas, en 

función de su estilo cognitivo ante una situación de estrés.  

 

Así, por un lado, los sujetos autorreferentes serían aquellos que en 

lugar de centrarse en las demandas de la situación, se centran en sí mismos, 

pensando en cómo les puede afectar la situación, en cómo la sienten... sin 

buscar posibles conductas eficaces. Se preocuparían excesivamente por las 

respuestas corporales asociadas a la activación fisiológica, y frecuentemente 

sus pensamientos y sentimientos estarían orientados a la propia inutilidad 

(autocrítica, autocondenas, etc.). 

 

Por otro lado, los sujetos autoeficaces se centran en analizar la 

situación y buscar la respuesta más adecuada, prestando atención a la 

identificación de los posibles obstáculos. En general, serían personas con un 

alto concepto de la propia eficacia, que han aprendido a desarrollar habilidades 

de manera competente. 

 

Por último, los sujetos negativistas serían los que niegan el problema, 

no prestando atención a las demandas del medio, ni a sus respuestas, ni a las 

posibles soluciones. Al negar el problema, tampoco sienten estrés ni se 

angustian: prefieren “no ver” la realidad. 
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NIVEL MOTOR 
 

Ante una situación de estrés la respuesta a nivel motor puede ser de 

huida, enfrentamiento o evitación, y menos frecuentemente, de pasividad 

(quedarse colapsado). Como se ha descrito anteriormente, el cuerpo ya está 

preparado a nivel fisiológico para dar estas respuestas motoras. Sin embargo, 

nuestras respuestas a nivel cognitivo tal vez no nos permitan dar estas 

respuestas a nivel motor. Por ejemplo, aunque en ciertas ocasiones deseemos 

salir corriendo de una situación estresante determinada (por ejemplo, un 

examen), ésta no sería una respuesta socialmente aceptada. Así pues, todo el 

incremento de energía movilizado no es utilizado, lo que implica no sólo un 

desgaste producido por la puesta en marcha de esos recursos, sino también 

una acumulación excesiva de productos no utilizados, lo que puede favorecer 

el desarrollo de trastornos fisiológicos y psicológicos (Labrador, 1988). 

 
 

Labrador (1988) resume todos estos tipos de respuesta al estrés en el 

siguiente esquema en el que todos estos niveles (fisiológico, emocional, 

cognitivo y motor) se perciben íntimamente relacionados: 
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Información 
específica 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

FIGURA 5: Proceso de respuesta al estrés (Labrador, 1988) 

 

 

EVALUACIÓN DE LAS CONSECUENCIAS DEL ESTRÉS 
 

Para evaluar los diferentes efectos del estrés se suelen utilizar tanto 

exploraciones fisiológicas (para valorar la actividad del sistema cardiovascular, 

gastrointestinal, inmunológico, de la piel, salud mental, etc) como cuestionarios 

e inventarios (para evaluar la percepción subjetiva de los síntomas 

psicofisiológicos y los relacionados con la salud mental). Entre estos últimos, 

Anaya (2002) destaca los siguientes: 

 

� Inventario de Síntomas de Hopkins  (The Hopkins Symptom 

Checlist, HSCL) (Derogatis y cols., 1974) 

Instrumento de obligada referencia, ya que fue el primero en 

intentar evaluar, de forma expresa, las consecuencias del 
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interno o 
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Percepción 
y evaluación 

cognitiva 

Memoria de 
situaciones 
anteriores 

Activación 
del 

organismo 

Síndrome General 
de Adaptación 
(SGA): Fase de 

alarma:  
Activación de: 

- SNCentral 
- SNAutónomo 
- S.Endocrino 

 

T
om

a 
de

 d
ec

is
io

ne
s 

No es 
peligroso 

Es 
peligroso 

Conductas de 
enfrentamiento 

al estrés: 
enfrentamiento, 

huida, 
pasividad. 

SGA: Fase 
de 

resistencia 

Ineficaces 

Detener 
SGA 

¿
S

e 
so

lu
ci

on
a 

la
 s

itu
ac

ió
n?

 

NO 

SGA: Fase de 
agotamiento 

SI 

Información no 
específica 

Eficaces 



 33 

estrés. Consiste en un autoinforme de 58 ítems agrupados en 5 

áreas: Somatización, Síntomas obsesivo-compulsivos, 

Sensibilidad interpersonal, Depresión, y Ansiedad. El sujeto 

debe valorar en una escala de 4 puntos el grado en que ha 

experimentado cada uno de los síntomas descritos en los 

ítems. 

La fiabilidad-validez de la escala son aceptables, aunque las 5 

áreas descritas dejan de lado muchas otras parcelas 

sintomatológicas de interés. 

 

� Inventario de Síntomas 90-R (SCL-90R) (Derogatis, Rickels y 

Rock, 1976) 

Este inventario surgió con el objetivo de subsanar las carencias 

del HSCL. Consta de 90 ítems que describen una serie de 

síntomas que el sujeto debe determinar en una escala de 5 

puntos el grado en que los ha experimentado. El inventario se 

acompaña de normas para su interpretación en la población 

general, adolescentes y adultos, y para poblaciones clínicas. 

 

� Perfil de Estrés de Derogatis (The Derogatis Stress Profile, 

DSP) (Derogatis, 1987) 

El DSP consiste en un cuestionario de 77 ítems, que evalúan 

las respuestas emocionales de ansiedad, depresión y 

hostilidad, relacionadas con situaciones estresantes, 

incluyéndose también características del patrón de conducta 

Tipo A. El cuestionario presenta una alta estabilidad y detecta 

bastante bien las variaciones provocadas por los tratamientos 

de reducción del estrés. 

 

� Escala de Gravedad de Enfermedades (Seriousness of Illness 

Rating Scale, SIS) (Wyler, Masuda y Holmes, 1968) 

La escala incluye un listado de 126 síntomas físicos y el sujeto 

debe indicar su presencia o no en un lapso de tiempo dado. 

Cada uno de esos síntomas está ponderado con un peso 
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determinado en función de la gravedad que representa para la 

salud, y la puntuación final de cada sujeto se conseguirá tras 

sumar las ponderaciones de los síntomas indicados, pudiendo 

señalar así su gravedad. 

 

� Inventario de Síntomas Traumáticos (Trauma Symptom 

Inventory, TSI) (Briere, 1995) 

Evalúa las secuelas del estrés en las siguientes 10 escalas 

distribuidas en 100 ítems: Activación de la ansiedad, 

Disociación, Depresión, Preocupaciones sexuales, 

Ira/Irritabilidad, Conducta sexual disfuncional, Experiencias 

intrusivas, Autorrefencias dañinas, Evitación defensiva, y 

Conducta de reducción de la tensión. 

El inventario posee asimismo, tres escalas de validez que 

miden la tendencia del sujeto a negar síntomas que son 

evidentes para los demás, o por el contrario, la tendencia del 

sujeto a sobredimensionar síntomas, o a responder de forma 

inconsistente o aleatoria. 

 

 

AFRONTAMIENTO 

 

El término “afrontamiento” es la traducción castellana del término 

inglés “coping”, y con él se hace referencia a hacer frente a una situación 

estresante. La gran mayoría de los autores utiliza este término para referirse a 

todo un conjunto de respuestas que tratan de reducir las cualidades negativas 

o aversivas de la situación estresante. Lazarus y Folkman (1986) en concreto, 

lo definieron como “aquellos esfuerzos cognitivos y conductuales 

constantemente cambiantes que se desarrollan para manejar las demandas 

específicas externas y/o internas que son evaluadas como excedentes o 

desbordantes de los recursos del individuo”. 

 

Por lo tanto, el afrontamiento está estrechamente relacionado con la 

evaluación previa realizada por el sujeto, ya que, por ejemplo, si se evalúa una 
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determinada situación como “reto”, es más probable que el sujeto responda de 

forma directa, y no evitando la situación. 

 

Cox y Mackay (1981) completaron el modelo de Lazarus sobre la 

evaluación (primaria y secundaria) y el afrontamiento al estrés, incluyendo toda 

una serie de variables que se retroalimentan entre sí, formando un modelo 

dinámico (ver Figura 6).  
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FIGURA 6: Modelo de Estrés-Afrontamiento (Cox y Mackay, 1981) 

 

La forma de afrontar una determinada situación estresante viene 

determinada por múltiples factores, ya que cada persona contará con más o 

menos recursos, de los cuales unos serán más efectivos que otros en función 

de la situación concreta. Así, Rodríguez Marín (1995) clasifica los recursos de 

afrontamiento en: físicos/biológicos, psicológicos/psicosociales, culturales y 

sociales. Veamos cada uno de ellos de forma más detallada: 
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- Recursos físicos/biológicos: incluyen todos aquellos 

elementos físicos de la propia persona que contribuyen a un 

afrontamiento más adecuado: su salud física, su energía, 

fuerza, resistencia..., así como su entrono físico (clima, 

condiciones de la vivienda...). 

 

- Recursos psicológicos/psicosociales: todas aquellas 

cualidades psíquicas y destrezas que pueden ser 

importantes en el afrontamiento de una situación estresante, 

como la capacidad intelectual, autoestima, sentido de 

control, creencias, capacidad de solución de problemas, 

autocontrol, etc. 

 

- Recursos culturales: todos aquellos recursos relacionados 

con los valores y atribuciones causales reconocidos por la 

cultura y sociedad de la que el sujeto forma parte: normas, 

símbolos, prejuicios, creencias, costumbres... 

 

- Recursos sociales: se incluye aquí el apoyo social, recurso 

crucial para hacer frente a los estresores. 

 

Por lo tanto, dependiendo de los recursos de los que disponga el 

individuo, la respuesta de afrontamiento desplegada variará significativamente. 

Existen muchos tipos de respuestas de afrontamiento, que pueden ser 

clasificadas de múltiples formas. Lazarus (1966) en sus iniciales estudios, 

realizó una distinción entre aquellas respuestas de afrontamiento dirigidas a 

modificar la situación estresante, es decir, una respuesta activa, y aquellas 

otras respuestas que simplemente implican aceptar la situación y tratar de 

adaptarse a ella con el menor sentimiento de estrés posible, es decir, una 

respuesta más pasiva o acomodaticia.  

 

Posteriormente, se realizó otra distinción entre aquellas respuestas de 

afrontamiento centradas en el problema y aquellas centradas en la emoción 

(Folkman y Lazarus, 1980). El afrontamiento centrado en el problema tratará 
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de confrontarse directamente al problema que causa el estrés mediante una 

adecuada toma de decisiones, solución de problemas o la acción directa sobre 

la fuente de estrés. El afrontamiento centrado en la emoción, por su parte, 

tratará de controlar la emoción causada por el estrés (por ejemplo, mediante 

técnicas de relajación). 

 

Por otro lado, Valdés y Flores (1985) distinguen entre mecanismos de 

afrontamiento adaptativos, de lucha y de inhibición: 

 

- Los mecanismos adaptativos tratarían de suprimir los 

estímulos amenazadores o de reducir la activación biológica 

que provocan. Por ejemplo, las conductas sustitutivas 

(comer, beber, fumar, dormir, respuesta sexual, hacer 

ejercicio...) serían un tipo de mecanismos adaptativos, ya 

que reducen la tensión. 

 

- Los mecanismos de lucha se centrarían en buscar el control 

de la situación, que no siempre tiene consecuencias 

positivas. Un ejemplo de ello serían los sujetos con patrón 

de conducta Tipo A, cuya conducta no llega a ser 

consumatoria y se mantiene como resistencia, situando al 

organismo en un estado de prolongada activación. 

 

- Los mecanismos de inhibición implican la inmovilidad por 

parte del sujeto, inhibición que se da como consecuencia de 

un estado de máxima activación ante el cual el sujeto 

reacciona con una respuesta de indefensión tras haber 

evaluado el entorno y sus posibilidades de adaptarse a él. 

Por lo tanto, no se trata de una simple ausencia de 

conducta, sino la rendición del organismo en sus intentos de 

adaptarse al medio. Si la persona no puede huir de la 

situación estresante, puede emplear estrategias de 

afrontamiento distintas de las conductuales, como la 
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habituación o defensas psicológicas para reestructurar 

internamente los efectos del entorno. 

 

Reeve (1994), por su parte, realiza una distinción entre métodos de 

afrontamiento directos y métodos de afrontamiento defensivos. Los métodos 

de afrontamiento directos implican emplear recursos cognitivos y conductuales 

para provocar un cambio en el medio, de tal manera que la situación 

estresante deje de serlo. Por el contrario, los métodos de afrontamiento 

defensivos implican la evitación del estresor o la supresión de la respuesta 

emocional, cognitiva o fisiológica una vez que ocurre el estresor. Así, el autor 

incluye entre los métodos de afrontamiento directos la resolución planificada de 

problemas, el afrontamiento confrontativo (dirigirse directamente a la fuente de 

estrés e intentar combatirlo) y la búsqueda de apoyo social, mientras que como 

ejemplos de métodos de afrontamiento defensivos destaca mecanismos de 

defensa como la negación, la regresión o la proyección, el ejercicio físico, el 

consumo de drogas o las técnicas de autocontrol. 

 

Tratando de aunar todas estas clasificaciones, Rodríguez Marín 

(1995) propone la siguiente taxonomía: 

 

TABLA 5: Taxonomía de las respuestas de afrontamiento(Rodríguez Marín, 1995). 

� Orientadas al problema 

� Orientadas a la emoción  
 
 

Según el foco 
 

� Orientadas a la situación 
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Siguiendo la tabla, se pueden encontrar dos clasificaciones de las 

respuestas de afrontamiento en función del foco: respuestas orientadas al 

problema y a la emoción (explicadas anteriormente), y respuestas orientadas a 

la situación (tratando de modificar directamente la fuente de estrés), a la 

representación (tratando de cambiar la representación cognitiva del problema) 

y a la evaluación (tratando de actuar sobre la valencia subjetiva de la 

situación). 

 

En segundo lugar, se podrían clasificar las respuestas de 

afrontamiento según su método: las respuestas aproximativas y evitativas se 

asemejarían a las respuestas activas descritas por Lazarus (1966) (en las que 

la respuesta consistirá en confrontarse directamente al problema o huir de ella, 

respectivamente), mientras que las respuestas pasivas serían aquellas en las 

que se omite toda acción. 

 

En tercer lugar, se podría realizar una distinción entre respuestas 

comportamentales y cognitivas. El afrontamiento comportamental implica 

conductas concretas dirigidas a cambiar la situación problemática: una acción 

directa, la búsqueda de apoyo social, realizar conductas alternativas 

incompatibles con la conducta problema, huir, etc. Por otra parte, en el 

afrontamiento cognitivo se trata de enfrentarse a los problemas mediante 

cogniciones: minimizando la importancia de la situación, tratando de distraerse 

con otros pensamientos, reestructuración cognitiva, autocontrol, etc. 

 

En cuarto lugar, tendríamos las respuestas de afrontamiento que se 

diferencian por su momento de su emisión. Así, las respuestas anticipatorias 

serían aquellas que se emiten antes de la ocurrencia del suceso estresante 

con un fin preventivo, preparándose para la situación mediante conductas 

(como por ejemplo, evitando ir a una reunión en la que sabemos que nos 

encontraremos con alguien que no es de nuestro agrado) o cogniciones 

concretas (por ejemplo, mediante detención del pensamiento). Por su parte, las 

respuestas restaurativas se emiten después de la ocurrencia del suceso 

estresante y, como su nombre indica, tratan de restaurar el equilibrio 
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psicosocial del individuo (por ejemplo, tomarse una tila una vez terminada la 

reunión). 

 

Por último, las respuestas de afrontamiento pueden diferir en su 

amplitud: pueden ser respuestas globales (utilizadas en una amplia gama de 

situaciones estresantes) o específicas (emitidas en situaciones muy 

concretas). 

 

Como se puede observar, las respuestas de afrontamiento pueden ser 

de naturaleza muy variada, pudiendo ser las diferencias muy marcadas de un 

individuo a otro, e incluso en el mismo individuo pueden variar 

considerablemente de un momento a otro. Rodríguez Marín (1995) describe 

una serie de determinantes de la selección de unas u otras respuestas de 

afrontamiento, a saber: 

 

- La gravedad percibida del estresor: cuanto más grave sea 

una situación estresante mayor variedad de respuestas de 

afrontamiento evocará. 

 

- La mutabilidad percibida del estresor: cuanto más 

posibilidades de cambiar la situación se perciba, más 

respuestas comportamentales se emitirán; mientras que si la 

situación se percibe como inmutable las respuestas de 

afrontamiento serán mayoritariamente de tipo cognitivo 

(minimizar la situación, reestructuración cognitiva...) 

 

- La remediabilidad percibida: si el sujeto percibe que la 

situación es remediable adoptará estrategias de 

afrontamiento más activas (búsqueda de apoyo, solución de 

problemas...), mientras que si percibe que la situación es 

irremediable sus respuestas serán más pasivas 

(resignación, uso de drogas...) 
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- La dificultad o costo de la respuesta de afrontamiento: dado 

que algunas estrategias de afrontamiento requieren más 

esfuerzo que otras, frente a similares consecuencias, las 

personas tenderán a elegir aquellas que menor esfuerzo 

requieran. 

 

Por último, cabe destacar las conclusiones recogidas por Lazarus 

(1993) y Smith (1993) tras revisar los estudios de los principales expertos en el 

estudio del afrontamiento (Lazarus y Folkman, 1984; Carver y cols., 1989; 

Lazarus, 1991; Lazarus y Folkman, 1991): 

 

- El afrontamiento es un proceso complejo. Cada persona 

utilizamos todo tipo de estrategias de afrontamiento, aunque 

algunos en mayor medida que otros. 

 

- El afrontamiento y la valoración de la situación están 

íntimamente ligados. Cuando la valoración es positiva 

predominan las estrategias de afrontamiento centradas en el 

problema, mientras que si la valoración es negativa 

predominan las estrategias centradas en la emoción. 

 

- El estilo de afrontamiento suele variar en función de las 

demandas de la situación. 

 

- Cada persona solemos tener estilos de afrontamiento 

relativamente estables. Así, la reevaluación cognitiva o el 

autocontrol son dos estrategias bastante estables, y 

utilizadas en un amplio rango de situaciones. 

 

- El afrontamiento es un mediador importante de las 

respuestas emocionales. Las emociones positivas se 

asocian a determinadas estrategias, mientras que las 

emociones negativas van asociadas a otras estrategias 

distintas. 
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- La utilidad de una estrategia de afrontamiento variará en 

función de la situación concreta o de la personalidad del 

individuo. 

 

- Generalmente, los afrontamientos poco efectivos están 

relacionados con estrategias como la evitación, 

confrontación, auto-inculpación..., mientras que las 

estrategias como la planificación de resolución de 

problemas suele tener efectos más satisfactorios. 

 

- Se puede decir que existen ciertos “estilos de afrontamiento” 

que caracterizan a cada persona. 

 

 

EVALUACIÓN DEL AFRONTAMIENTO 
 

Se presentan a continuación algunos de los instrumentos más 

relevantes para la evaluación de las estrategias de afrontamiento ante 

situaciones estresantes (Anaya, 2002): 

 

• Inventario de Modos de Afrontamiento (Ways of Coping 

Questionnaire, WWC) (Folkman y Lazarus, 1988). 

Cuestionario compuesto por 50 ítems que recogen diversas 

respuestas de afrontamiento (centradas en el problema y 

centradas en la emoción) a las que el sujeto debe proporcionar 

una puntuación en una escala de 4 puntos en función de la 

frecuencia con que utiliza dicha estrategia. Los autores 

encontraron factorialmente ocho clases de afrontamiento: 

Autocontrol, Confrontación, Distanciamiento, Evitación, 

Búsqueda de apoyo social, Planificación de solución de 

problemas, Aceptación de responsabilidades, y Estimación 

positiva. 
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• Inventario de Tipos de Afrontamiento (The Ways of Coping 

Checklist, WCCL) (Vitaliano y cols., 1985) 

Basado en el WCC de Folkman y Lazarus, consta de 60 ítems 

que hacen referencia a estrategias de afrontamiento de tipo 

cognitivo y conductual. El sujeto debe valorar en una escala de 

5 puntos la frecuencia con que utiliza cada estrategia en 

relación con un estresor. Las estrategias son clasificadas en: 

Centrada en el problema, Búsqueda de apoyo social, 

Autocrítica, Pensamiento desiderativo, Evitación, Minimización, 

Crítica a otros, y Consuelo. 

 

• Estimación de Afrontamiento (COPE) (Carver, Séller y 

Weintraub, 1989) 

También basada en el modelo de la WCC de Lazarus y 

Folkman, la COPE consta de 70 ítems agrupados en 13 áreas: 

Afrontamiento activo, Planificación, Búsqueda de apoyo social 

instrumental, Búsqueda de apoyo social emocional, Supresión 

de actividades distractoras, Volver a la religión, 

Reinterpretación positiva y desarrollo personal, Refrenar el 

afrontamiento, Aceptación, Centrarse en el desahogo de las 

emociones, Negación, Desconexión mental, y Desconexión 

conductual. Los sujetos deben contestar cada ítem según una 

escala de 4 puntos que reflejan el nivel de uso que los sujetos 

hacen de cada una de las estrategias. 

 

• Medida de Afrontamiento Diario (Stone y Deale, 1984) 

Estaría a medio camino entre un cuestionario y un autorregistro, 

ya que el sujeto debe anotar durante varios días las estrategias 

que utiliza (Distracción, Redefinición de la situación, Acción 

directa, Catarsis, Aceptación, Búsqueda de apoyo social, 

Relajación, Religión, u otro tipo de estrategia de afrontamiento) 

en relación a situaciones concretas que ha vivido. 

Posteriormente, debe valorar el grado de estrés de cada 

situación, su importancia, el control y deseabilidad. 
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• Inventario de Estrategias de Afrontamiento (Hart, 1988).  

Está compuesto por 76 ítems agrupados en 5 subescalas: 

Afrontamiento centrado en el problema, Afrontamiento 

reestructurado a nivel cognitivo, Evitación de afrontamiento, 

Afrontamiento buscado en el apoyo social, y Afrontamiento 

autodenigrante. El sujeto debe describir una serie de 

situaciones estresantes que ha vivido recientemente, y valorar 

en una escala de 5 puntos el grado en que ha utilizado cada 

una de las estrategias de los ítems. 

 

• Anaya (2002) recoge otra serie de instrumentos que irían en la 

misma línea que los descritos hasta ahora, como por ejemplo: 

 

- Lista de Afrontamiento de Utrecht (UCL) (Bohnen y 

cols., 1991) 

- Cuestionario de Conductas de Enfrentamiento 

(Muñoz, 1988) 

- Inventario Multidimensional de Afrontamiento 

(Endler y Parker, 1990) 

- Estrés y Afrontamiento (Brengelman, 1986) 

- Escalas de Afrontamiento para Adolescentes (ACS) 

(Frydenberg y Lewis, 1998) 

- Escala de Autoeficacia (Sherer y Adams, 1983) 

- Inventario de Resolución de Problemas Personales 

(Heppner y Peterson, 1982) 

- Inventario de Solución de Problemas Sociales 

(SPSI) (D’Zurilla y Nezu, 1990) 

 

 

ESTRÉS Y ENFERMEDAD 

 

Diversas investigaciones han demostrado que ciertos factores 

psicosociales (entre ellos el estrés) están asociados con la etiología, curso y 
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pronóstico de algunas enfermedades. El desarrollo de una determinada 

enfermedad dependerá en gran parte de las respuestas fisiológicas activadas y 

de los órganos implicados. Así, si la respuesta de estrés ha provocado una 

activación fisiológica excesiva, los órganos diana implicados han podido 

desgastarse sin haber tenido el suficiente tiempo de recuperarse, produciendo 

su agotamiento y la aparición de algún trastorno (Crespo y Labrador, 2001).  

 

Rodríguez Marín (1995) presenta un esquema en el que se recoge la 

relación entre el estrés y la enfermedad, siguiendo dos posibles vías (ver 

Figura 6): 

 

a) Una vía directa, mediante la cual el estrés produciría cambios 

fisiológicos que provocarían la enfermedad. Como ya se ha 

descrito anteriormente, el estrés provoca la secreción de 

hormonas (sobre todo catecolaminas y corticoesteroides) que si 

son liberadas durante largos períodos de tiempo y en niveles 

elevados, tienen efectos adversos en el organismo. Los estudios 

sobre el estrés y sus efectos en el sistema inmune apoya la 

hipótesis del efecto inmunosupresor del estrés. En esta línea, 

Biondi y Zannino (1997) sugiere que los factores psicosociales 

como el estrés, influyen en el proceso de las enfermedades 

infecciosas modificando la inmunocompetencia y las barreras 

anatómico-funcionales del huésped, así como la virulencia del 

agente infeccioso (ver Figura 7): 
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FIGURA 7: Relación entre los factores psicosociales y la enfermedad 

infecciosa (Biondi y Zannino, 1997) 

 

Aún en el caso de que se produzca una relación directa entre el 

estrés y la enfermedad, hay que destacar la importancia de la 

predisposición psicobiológica (predisposición genética o 

aprendida a desarrollar cierto trastorno) y el patrón de 

estereotipia de la respuesta de estrés (cuanto más similar sea la 

respuesta desplegada ante diferentes situaciones de estrés, más 

fácilmente se producirá el desgaste y posterior deterioro de los 

órganos implicados en la respuesta fisiológica). 

 

 

b) Una vía indirecta, mediante la cual el estrés provoca cambios en 

la conducta que provocarán la perturbación de la salud. Un 

ejemplo de ello sería que ante un estresor continuado (estar en 

paro), descuidemos nuestra salud (empecemos a beber alcohol, 

no comamos adecuadamente...). Varias investigaciones han 

demostrado que los sujetos expuestos a altos niveles de estrés 

tienden a realizar comportamientos que ponen en riesgo su 
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salud, aumentando sus posibilidades de caer enfermo (Wiebe y 

McCallum, 1986). 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

FIGURA 8: El estrés como causa de enfermedad (Rodríguez Marín, 1995) 

 

Por otro lado, el mismo hecho de padecer una enfermedad es también 

una fuente de estrés (sobre todo, si se trata de una enfermedad crónica). 

Según Cohen y Lazarus (1979) los aspectos estresantes de padecer una 

enfermedad se podrían resumir de la siguiente manera: 

 

1) Amenaza a la vida y miedo a la muerte 

 

2) Amenaza a la integridad corporal y al bienestar 

- Daño o incapacidad corporal 

- Cambios físicos permanentes 
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- Dolor, incapacidad y otros síntomas negativos 

- Discapacidad 

 

3) Amenazas al auto-concepto y a los planes futuros: 

- Necesidad de alterar la propia imagen o el sistema de 

creencias 

- Incertidumbre acerca del curso de la enfermedad y del futuro 

- Peligro para las metas y valores vitales 

- Pérdida de autonomía y control 

 

4) Amenazas al equilibrio emocional 

 

5) Amenazas al cumplimiento de los roles y actividades 

habituales: 

- Separación de la familia, amigos y otros apoyos sociales 

- Pérdida de roles sociales importantes 

- Necesidad de depender de otros 

 

6) Necesidad de ajustarse a un nuevo entorno físico y social: 

- Ajuste al marco hospitalario 

- Problemas de comprensión de la terminología y usos 

médicos 

- Necesidad de tomar decisiones en situaciones estresantes 

 

De todas formas, el impacto de la enfermedad crónica y sus consecuencias 

será abordado en el siguiente capítulo de forma más detallada. 
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CAPÍTULO II:  

ESTRÉS, APOYO SOCIAL Y FAMILIA 
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Como se ha señalado anteriormente, el apoyo social constituye un 

factor importante a la hora de amortiguar los efectos del estrés. Así lo han 

demostrado diversas investigaciones, tanto con personas (por ejemplo, 

Seidman y cols., 1957; Gerard, 1963; Latané, Eckman y Joy, 1966; Amoroso y 

Walters, 1969) como con animales (por ejemplo, Epley, 1974; Moore, Byers y 

Baron, 1981). Una reacción humana natural ante situaciones amenazantes es 

la de buscar la proximidad de otras personas, sus palabras, su contacto físico. 

En este sentido, la familia jugaría un papel decisivo, y es por ello por lo que a 

continuación se le prestará especial atención.  

 

En primer lugar, se tratará de explicar lo que se entiende por “apoyo 

social” y su relación con el estrés, y posteriormente, se describirá más 

detalladamente la importancia de la familia a la hora de afrontar situaciones 

estresantes. 

 

 

DELIMITACIÓN CONCEPTUAL DEL APOYO SOCIAL 

 

El apoyo social es uno de los factores ambientales más importantes en 

relación con la salud, la satisfacción vital y el desarrollo personal. Gottlieb 

(1981), de manera muy simple, define el apoyo social como el conjunto de 

recursos, con consecuencias positivas, de los que una persona puede disponer 

a partir de sus relaciones sociales.  

 

Aunque el carácter complejo y multidimensional del constructo de 

“apoyo social” hace difícil su definición, habría que destacar la definición 

sintética e integradora aportada por Lin (1986): provisiones instrumentales o 

expresivas, reales o percibidas, proporcionadas por la comunidad, redes 

sociales y relaciones íntimas. Este autor parte de los dos elementos que 

componen el constructo: “apoyo” y “social”. Así, “apoyo” sería el aspecto 

procesual del constructo, que refleja las actividades instrumentales y 

expresivas esenciales, mientras que “social” sería el componente estructural 

que reflejaría las conexiones del individuo con el entorno social, representado 

en tres niveles distintos:  
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a) la comunidad,  

b) las redes sociales y, 

c) las relaciones íntimas y de confianza.  

 

Posteriormente, Lin y Ensel (1989) ofrecieron una definición de apoyo 

social que recogía la situación-cotidiana o de crisis en que se recibía o percibía 

el apoyo social: proceso por el cual los recursos en la estructura social 

(comunidad, redes sociales y relaciones íntimas) permiten satisfacer 

necesidades (instrumentales y expresivas) en situaciones cotidianas y de crisis.  

 

De acuerdo con algunos investigadores, el concepto de “apoyo social” 

puede considerarse más bien un metaconstructo que un concepto susceptible 

de definición y medición (Cook y Campbell, 1979; Vaux y Harrison, 1985; Vaux 

y Athanassopolou, 1987; Vaux, Riedel y Stewart, 1987; Vaux, 1988; Barrón, 

1996). En esta línea, Vaux (1992) propone que el concepto de “apoyo social” 

podría sustituirse por tres constructos: recursos de la red, valoración del apoyo 

social y conductas de apoyo. 

 

- Los recursos de la red harían referencia a aquella parte de la 

amplia red social a la que la persona acude en busca de 

ayuda para afrontar las demandas del medio. Generalmente, 

la red de apoyo suele ser bastante estable en tamaño y 

composición, aunque en determinadas transiciones vitales 

(jubilación, divorcio...) puede verse alterada. 

- Por  “conductas de apoyo” Vaux entiende todos aquellos 

intentos de ayudar materialmente,  emocionalmente o de 

alguna otra manera a las personas. Estas  conductas 

pueden surgir espontáneamente o a petición de la persona, y 

pueden resultar útiles o no. 

- Por último, la evaluación del apoyo se refiere a la valoración 

subjetiva de los recursos de la red y de las conductas de 

apoyo. 
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Vaux (1988) analizó la relación existente entre los recursos, las 

conductas y las evaluaciones del apoyo social. En primer lugar, estudió la 

relación del tamaño de la red de apoyo, afirmando que las redes más amplias 

son más beneficiosas, por el hecho de que ofrecen más conductas de apoyo 

así como evaluaciones más positivas sobre el apoyo social percibido. De este 

modo, las redes de mayor tamaño implican un mayor nivel de accesibilidad y 

disponibilidad de apoyo, mayor probabilidad de que en ellas exista alguna 

persona experta en el tema concreto en el que la persona necesita ser 

ayudada, y consecuentemente, conductas de apoyo más adecuadas y 

eficaces. 

 

En segundo lugar, estudió la relación entre  los recursos de la red y las 

evaluaciones del apoyo, observando que aquellas evaluaciones más positivas 

suelen coincidir con redes grandes y poco densas (es decir, aquellas formadas 

por amigos íntimos y otras relaciones fuertes y recíprocas). 

 

En cuanto a la relación entre los recursos de la red y las conductas de 

apoyo, Vaux sugirió que las redes más amplias ofrecen más conductas de 

apoyo. Por otro lado, respecto a la relación entre las conductas de apoyo y las 

evaluaciones, según Vaux, no siempre el recibir más conductas de apoyo va 

unido a mayor satisfacción con las mismas. 

 

Por último, en cuanto a la relación entre las tres variables (recursos, 

conductas y evaluaciones), los resultados de sus estudios sugieren una 

relación lineal entre ellas, aunque aún se necesitarían más estudios al respecto 

para llegar a resultados concluyentes. Se presupone que los recursos de apoyo 

proveen el contexto a las conductas de apoyo, y que ambos, las conductas y 

las relaciones en sí mismas, dirigen las evaluaciones sobre la adecuación o no 

del apoyo (Gómez, Pérez y Vila, 2001). Por supuesto, todo este proceso es 

más complejo (Stokes, 1983; Stokes y Wilson, 1984; Vaux y Harrison, 1985; 

Vaux y Wood, 1985; Vaux, 1988). 
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Laireiter y Baumann (1992) por su parte, han propuesto una taxonomía 

que comprende cinco componentes para comprender el concepto de apoyo 

social: 

 

a) Integración social (participación de la persona en la vida 

social de la comunidad) 

b) Fuentes de apoyo potenciales y actuales (red de apoyo y 

recursos de apoyo) 

c) El apoyo como una característica de los agregados sociales 

y del entorno social (clima de apoyo, entorno de apoyo) 

d) Apoyo recibido y proporcionado 

e) Apoyo percibido 

 

Según los autores, la integración social se situaría en el nivel superior 

de la jerarquía. Sería, por lo tanto, una precondición para que se produzca el 

proceso de apoyo social, así como una función de las relaciones sociales de 

las personas. El apoyo percibido, por su parte, sería consecuencia de la 

representación del sistema cognitivo de las personas (Laireiter y Baumann, 

1992). 

 

Tal y como señala Barrón (1996), en el estudio del apoyo social se 

pueden diferenciar tres perspectivas: las perspectivas estructural, funcional y 

contextual. Veamos cada una de ellas más detenidamente: 

 

a) La perspectiva estructural, tal y como su nombre indica, trata de 

estudiar la estructura de las redes de apoyo, examinando todos los 

contactos que mantiene el sujeto. Desde esta perspectiva no se le 

presta atención a las funciones que cumplen los contactos sociales, ya 

que se asume que cualquier beneficio es directamente proporcional al 

tamaño y que por el hecho de mantener contactos sociales ya se 

dispone de apoyo por parte de las mismas (aspecto cuestionable, ya 

que se ignoran los conflictos relacionados con las redes) (Gómez 

Bobassi, Pérez y Vila, 2001). 
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En definitiva, según Barrón (1996), desde esta perspectiva, se define 

el apoyo social en términos del número y frecuencia de contactos 

sociales que una persona mantiene con su entorno. 

Martínez y García (1995) señalan que entre los factores estructurales 

del apoyo social habría que incluir también el perfil psicosocial del 

individuo receptor, que determinará en gran medida la inclusión o 

marginación en las redes sociales, que, tal y como se ha observado, 

vienen influidos por la procedencia socio-cultural de los sujetos, por su 

estadio evolutivo, por la aceptación y/o similitud de las creencias, 

valores y normas de la comunidad... En el perfil psicosocial del 

individuo receptor también se incluyen sus características de 

personalidad, humor, estilos de afrontamiento, las habilidades sociales, 

locus de control, autoestima... que influirán sobre la conducta de 

búsqueda de apoyo, la percepción y procesamiento de la información, 

sobre las necesidades y comportamiento de apoyo, sobre la 

aceptación del apoyo, etc. (EcKenrode, 1983; Heller y Swindle, 1983; 

Monroe y Steiner, 1986; Vinokur, y cols., 1987; Wortman y Dunkel-

Schetter, 1987; Sarason y cols., 1990). Así, por ejemplo se ha 

observado que existe una relación causal entre las habilidades 

sociales y el acceso a los recursos de apoyo (Argyle, 1978; Jones, 

1985).  

 

b) La perspectiva funcional estudia especialmente las funciones de las 

redes sociales de apoyo, acentuando los aspectos cualitativos del 

apoyo, y los sistemas informales de apoyo (Barrón, 1990).  

Respecto a las funciones del apoyo social, fue Caplan (1974) quien 

primero señaló dichas posibles funciones, indicando que el apoyo 

social proporciona al individuo feedback, validación y dominio sobre su 

ambiente. Posteriormente, Coob (1976) señaló que el apoyo social 

resulta beneficioso para los individuos porque nos proporciona 

información respecto a que somos queridos, estimados, aceptados y 

valorados como parte de un grupo social determinado. En esta misma 

línea, Hobfoll y Stokes (1988) defendieron que el apoyo social 
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proporciona asistencia real o sentimiento de conexión a una persona o 

grupo que se percibe como querida o amada (p. 499). 

Barrón (1996) distingue tres principales funciones del apoyo social, a 

saber, la provisión de apoyo emocional, material e informacional. 

El apoyo emocional implica tener la posibilidad de compartir con otra 

persona los sentimientos, pensamientos, preocupaciones, temores, 

ilusiones... Una persona que perciba apoyo emocional se sentirá 

escuchada, querida y apreciada, lo que repercutirá de forma decisiva 

en su autoestima. 

El apoyo informacional, por su parte, hace referencia al consejo e 

información que se recibe de otras personas de nuestro entorno. Este 

tipo de apoyo se situaría en un plano cognitivo, a diferencia del anterior 

tipo de apoyo, que se situaría en un plano afectivo. Ello no quiere decir 

que estos dos tipos de apoyo no se puedan solapar, ya que en muchas 

ocasiones buscamos opiniones y conocimientos en personas que 

apreciamos y de quienes también solicitamos afecto. 

Finalmente, el apoyo material o instrumental se refiere a las ayudas 

tangibles que solicitamos de algunas personas, situándose este tipo de 

apoyo en un plano conductual: que nos presten dinero, que nos cuiden 

los hijos, etc. Por lo tanto, este tipo de apoyo contribuiría a disminuir 

las sobrecargas de las tareas, dejando así tiempo libre para las 

actividades de ocio. Generalmente, sólo se suele solicitar este tipo de 

apoyo cuando los intercambios de ayuda son mutuos, ya que de lo 

contrario, la persona puede sentirse en deuda o percibir amenazada su 

libertad. 

Sluzki (1996), por su parte, destaca seis principales funciones de la 

red social: compañía social, apoyo emocional, guía cognitiva y 

consejos, regulación social, ayuda material y de servicios, y acceso a 

nuevos contactos. A continuación, se explica cada uno de ellos de 

forma más detallada: 

 

- Compañía social. Los miembros de la red social personal 

hacen compañía al sujeto, están junto a él, comparten con él 
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actividades, la rutina diaria, etc., lo que en situaciones de crisis o 

de estrés puede resultar importante para el sujeto. 

- Apoyo emocional. Implica empatía, comprensión y una 

actitud emocional positiva por parte de los miembros que 

conforman la red. En comparación con la anterior, esta función va 

más allá de la mera compañía, ya que implica también cierto nivel 

de intimidad. 

- Guía cognitiva y consejos. Algunos miembros de la red 

pueden proporcionar consejos, información y modelos de rol al 

sujeto. 

- Regulación (o control) social. Esta función la cumplirían 

aquellas interacciones que recuerdan y reafirman las 

responsabilidades y los roles, favoreciendo la resolución de 

conflictos y neutralizando la desviación de comportamientos. 

- Ayuda material y de servicios. En ciertas ocasiones se recibe 

apoyo materializado en dinero, alimentos, medicinas, o incluso 

colaboración que se basa en un conocimiento experto, como la 

ayuda proporcionada por terapeutas o trabajadores de la salud. 

- Acceso a nuevos contactos. El apoyo también puede venir 

dado por la apertura a nuevas conexiones con personas y redes 

que hasta entonces no formaban parte de la red social del sujeto. 

 

Una misma persona puede cumplir varias de estas funciones, siendo 

las relaciones íntimas familiares y de amistad las que más 

ampliamente suelen cubrir las necesidades del sujeto, cumpliendo 

simultáneamente un importante número de funciones. 

 

c) La perspectiva contextual enfatiza la importancia de los contextos 

ambientales y sociales en los que el apoyo es recibido, proporcionado, 

percibido...  

Cohen y Syme (1985) señalan los siguientes aspectos contextuales: 

 

- Las características de los participantes. Un mismo recurso 

puede resultar útil si proviene de una determinada persona, pero 
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no serlo si proviene de otra persona. En este sentido, parece que 

el apoyo proporcionado por los amigos resulta más útil para 

afrontar los problemas no relacionados con la familia, mientras 

que para afrontar problemas relacionados con la salud es más 

efectivo el apoyo familiar. Por lo que respecta a los problemas 

laborales, perece ser que el apoyo más efectivo es aquél 

proporcionado por los compañeros de trabajo. Por ejemplo, en un 

estudio realizado con pacientes de cáncer y con afecciones 

cardiovasculares se observó que el apoyo informacional sólo ere 

efectivo si provenía del médico, siendo inútil e incluso perjudicial 

si provenía de familiares o amigos. Por su parte, el apoyo de 

familiares y amigos era más eficaz cuando era de tipo emocional 

(Dunkel-Schetter, 1984; Sarason y Sarason, 1994). 

- Momento en que se recibe el apoyo. El apoyo que es 

adecuado en un momento, puede no serlo en otro, ya que va 

íntimamente unido a las fases de afrontamiento. 

- Duración del apoyo. Hay que considerar la conveniencia  o 

no de mantener o cambiar el tipo de apoyo, especialmente en los 

casos de estrés a largo plazo, o en enfermedades crónicas. 

- Finalidad. Diferentes problemas requieren diferentes tipos de 

apoyo, por lo que habrá que adecuar el apoyo a las necesidades 

concretas del sujeto (Cohen y McKay, 1984). Ante una misma 

situación estresante, un determinado tipo de apoyo social puede 

ser beneficioso, mientras que en esa misma situación, otra forma 

diferente de apoyo social puede incrementar el efecto negativo 

(Costanza, Derlega y Winstead, 1988).  

 

 

EVALUACIÓN DEL APOYO SOCIAL 

 

Teniendo en cuenta la multidimensionalidad del apoyo social resulta 

difícil conseguir un método adecuado para medirlo. Parece ser que los 

instrumentos que difieren en sus bases conceptuales, pueden diferir también 

en los aspectos que dicen medir, y en su adecuación como instrumentos de 
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medición (Gómez, Pérez y Vila, 2001). Tal y como señalan Sarason y Sarason 

(1994), los problemas con la medición del apoyo social se relacionan con el 

hecho de que el término se vincula tanto con eventos objetivos (por ejemplo, 

tamaño de la red, disponibilidad, etc.) como con eventos subjetivos (percepción 

del apoyo social). 

 

Tal y como describe Anaya (2002), generalmente, a la hora de abordar 

el estudio del apoyo social, se suelen tener en cuenta tres niveles de estudio, 

como se muestra en la Tabla 6. 

 

TABLA 6: Niveles de estudio del apoyo social 

 
PRIMER NIVEL: Estudio de las relaciones sociales 

- Cantidad de relaciones 
- Frecuencia de contactos 

 
SEGUNDO NIVEL: Análisis de la red social 

- Características estructurales 
• Tamaño (número de personas) 
• Densidad (interacciones entre los distintos miembros de la red) 
• Dispersión geográfica entre los miembros de la red 

- Características de las interacciones 
• Multiplicidad (cantidad de tipos de contenido que son materia 

de interacción entre los miembros de la red) 
• Reciprocidad (equivalencia en el contenido e intensidad de las 

relaciones) 
• Temporalidad (antigüedad, frecuencia y duración de 

relaciones) 
• Homogeneidad (semejanza entre los miembros de la red) 

 
TERCER NIVEL: Análisis del apoyo social 

- Procedencia del apoyo 
- Tipos de apoyo (sentimental, cognitivo, instrumental, socialización...) 
- Dirección del apoyo (necesidades a las que se dirige el apoyo) 
- Percepción del apoyo (apreciación subjetiva del apoyo) 

 
 
 

 

Siguiendo el esquema, se puede observar que el primer nivel de 

análisis del apoyo social lo constituye el estudio de las relaciones sociales con 

las que cuenta el sujeto, que implica tener en cuenta no sólo la cantidad de 

relaciones sociales (pareja, amigos, parientes, asociaciones, compañeros de 

trabajo, etc.), sino también la frecuencia de contactos en esos ámbitos 
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relacionales. 

En un segundo nivel, se pasa a analizar la red social conformada por 

el conjunto de relaciones sociales del sujeto. En este momento, se trataría de 

estudiar la red social personal, tal y como la entiende Sluzki (1996): la suma de 

todas las relaciones que un individuo percibe como significativas o define como 

diferenciadas de la masa anónima de la sociedad. Según dicho autor, esta red 

social personal constituiría una de las claves centrales de la experiencia de 

identidad, bienestar, competencia y autoría del individuo, influyendo en sus 

hábitos de cuidado personal y en su capacidad de adaptación ante las crisis 

(Sluzki, 1979; Steinmetz, 1988). Se pueden estudiar tanto las características 

estructurales (tamaño, densidad y dispersión geográfica), como las 

características propias de las interacciones que conforman esta red social 

(multiplicidad, reciprocidad, temporalidad y homogeneidad). A continuación, se 

explica en qué consisten cada una de estas unidades de análisis: 

 

- Tamaño. Hace referencia la número de personas que 

conforman la red. Existe evidencia de que las redes demasiado 

pequeñas son menos eficaces en situaciones de sobrecarga o 

estrés de larga duración (como por ejemplo, ante el afrontamiento 

de una enfermedad crónica), mientras que las redes demasiado 

amplias corren el riesgo de la inacción, ya que los miembros que 

la integran suponen que serán otros los que se encarguen de 

proporcionar apoyo al individuo. Por lo tanto, serían las redes de 

tamaño mediano las más efectivas. 

 

- Densidad. Esta característica se refiere a la conexión entre 

los miembros de la red y la cantidad de interacciones que se 

producen entre ellos, independientemente del sujeto informante. 

La densidad es importante ya que favorece el cotejamiento de 

impresiones entre los miembros de la red (“Últimamente está baja 

de moral, ¿no te parece?”). Sin embargo, los resultados respecto 

a la importancia de la densidad han sido contradictorios, ya que 

algunos autores defienden que las redes menos densas fomentan 

el bienestar en mayor medida que las densas (Barrón, 1996). En 
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esta misma línea, Wilcox (1981) estudió la relación entre la 

densidad de las redes sociales y el ajuste psicosocial de mujeres 

divorciadas y separadas. Los resultados de su investigación 

señalaron que aquellas mujeres con mejor ajuste disfrutaban del 

apoyo social de redes menos densas que las mujeres de peor 

ajuste, proponiendo que las redes menos densas son más 

apropiadas debido a que: 

 

a) Permiten el acceso a un mayor número de roles, 

ampliando así el repertorio de afrontamiento. 

b) Las relaciones diádicas son más manejables que las 

grupales. 

c) A medida que van cambiando nuestros intereses y 

necesidades, en las redes menos densas hay mayor 

probabilidad de encontrar a personas congruentes con 

dichos intereses y necesidades. 

 

- Dispersión geográfica. Hace mención a la distancia 

geográfica entre los lugares de residencia de los miembros de la 

red y el sujeto informante, así como a la concentración geográfica 

de los miembros respecto al sujeto. Otros autores prefieren definir 

esta característica como “accesibilidad”, es decir, la facilidad de 

acceso o contacto para generar comportamientos afectivos. 

 

- Multiplicidad. Tiene que ver con el número de contenidos 

que son materia de interacción entre los miembros de una red. 

Así, mientras la relación con el cónyuge puede implicar 

interacciones de contenido emocional, económico, cognitivo, 

recreativo, etc., las interacciones con un compañero de trabajo 

pueden ceñirse tan sólo a contenidos de tipo laboral. 

 

- Reciprocidad. Atributo conocido también como “simetría-

asimetría”, hace referencia a si las relaciones que se mantienen 

con los miembros de la red son similares en ambos sentidos en 
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contenido e intensidad, o si por el contrario, están 

descompensadas. Parece ser que las relaciones recíprocas 

promueven más la salud, hallándose que las personas que 

padecen algún tipo de trastorno tienen relaciones menos 

simétricas al compararlas con poblaciones normales (Gottlieb, 

1983; Green-Brody, 1985). 

 

- Temporalidad. Se refiere a la antigüedad de las relaciones, a 

su frecuencia y duración. 

 

- Homogeneidad. Se trata de analizar hasta qué punto los 

miembros de una red son más o menos semejantes entre sí 

(edad, sexo, cultura, nivel socioeconómico, actitudes, 

experiencias, valores, etc.). Las personas que forman parte de 

redes homogéneas tienen interacciones más reforzantes (Brim, 

1974). 

 

Sluzki (1996) utiliza un mapa para representar la red social personal, 

que puede ser sistematizado en cuatro cuadrantes:  

 

o Familia 

o Amistades 

o Relaciones laborales o escolares 

o Relaciones comunitarias, de servicio (por ejemplo, 

servicios de salud) o de credo. 

 

Sobre estos cuadrantes se inscribirían las siguientes tres áreas: 

 

o Un círculo interior que incluiría las relaciones íntimas (familiares 

con contacto cotidiano, amigos cercanos, etc.) 

o Un círculo intermedio de relaciones personales con menor grado 

de compromiso (relaciones familiares, sociales o profesionales 

con los que se tiene contacto personal pero sin intimidad) 

o Un círculo externo de relaciones ocasionales (“conocidos”, 
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familiares lejanos, feligreses, etc.) 

 

Las medidas de la red social han dado pie a numerosos cuestionarios 

y técnicas, aunque no todos gozan de la suficiente fiabilidad y validez (Ferligoj 

y Hlebec, 1999), y además, no ayudan a comprender las relaciones causales 

entre las relaciones sociales y la salud (House y Kahn, 1985). A pesar de ello, 

pueden proporcionarnos información útil para comprender el papel del apoyo 

social. Entre los cuestionarios que evalúan los aspectos estructurales del 

apoyo social se encuentran el Social Network Index (Berkman y Syme, 1979), 

o el UCLA Loneliness Scale (Schill, y cols., 1981).  

 

Por ejemplo, el Social Network Index (Berkman y Syme, 1979) evalúa 

la cantidad de relaciones sociales que tiene el sujeto, y la frecuencia con que 

se mantienen los contactos sociales. Tal y como se ha señalado anteriormente, 

los estudios realizados por los autores con este instrumento indican que 

existen correlaciones significativas, de carácter positivo, entre la cantidad y 

frecuencia de relaciones sociales y la esperanza de vida. 

 

Por último, en un tercer nivel de análisis, se estudiaría el apoyo social 

con el que cuenta el sujeto a partir de la red social en la que se inserta. Así, se 

analizaría tanto la procedencia, como el tipo, dirección y percepción del apoyo 

social. Tal vez, este último aspecto sería el que más atención debería recibir, 

ya que diversos estudios hacen especial hincapié en la importante asociación 

entre la percepción del apoyo social recibido, la salud y el ajuste psicosocial 

(Gottlieb, 1981; Cohen y Syme, 1985; Kessler, Price y Wortman, 1985; Vaux, 

1988; Schawrzer y Leppin, 1989; Turner, 1992; Veiel y Baumann, 1992; Gracia, 

García y Musitu, 1995). La percepción del apoyo social hace referencia a la 

apreciación subjetiva del individuo sobre el apoyo con el que cuenta, lo que 

incluiría sus expectativas sobre las fuentes de apoyo que cree tener, su 

apreciación sobre los tipos de apoyo con los que cuenta (sentimental refuerzo 

social, apoyo instrumental, guía cognitiva, socialización, etc.), su intensidad y 

para qué tipo de problemas puede contar con dichos contactos. En este 

sentido, Wethington y Kessler (1986) llegaron a la conclusión de que el efecto 

amortiguador del apoyo social frente a eventos estresantes era una función del 
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apoyo percibido más que del apoyo real recibido, argumentando que no sólo 

las percepciones de apoyo disponible son más importantes que las 

transacciones de apoyo real, sino que el último promueve el ajuste psicológico 

a través del primero, tanto como las soluciones prácticas de las demandas 

situacionales (p. 85).  

 

La mayoría de los instrumentos que miden el apoyo social percibido 

son escalas de autoinforme que se basan en las evaluaciones retrospectivas 

de los sujetos, por lo que, según Durá y Garcés (1991) lo que miden es el 

“apoyo recibido percibido”. Por lo tanto, estos instrumentos no valorarían tanto 

el tamaño de la red social de apoyo o el número de contactos de apoyo, sino 

más bien los aspectos cognitivos del apoyo social.  

 

Mientras algunos instrumentos se basan en la evaluación de la 

disponibilidad percibida de los lazos sociales, otros analizan la satisfacción con 

el apoyo o ambas dimensiones (Holahan y Moos, 1981; Cohen y Hoberman, 

1983; Turner, Frankl y Levin, 1983; Sarason y cols., 1983).  

 

Sin embargo, sería importante no confundir la disponibilidad de apoyo 

percibida con la satisfacción con el mismo (aunque a veces se estudien de 

forma conjunta). La disponibilidad percibida se relaciona en mayor medida con 

las habilidades sociales y circunstancias vitales, mientras que la satisfacción 

con el apoyo está más asociada con variables de personalidad como el 

neuroticismo (Sarason y cols., 1990). 

 

Gómez, Pérez y Vila (2001) señalan que al medir el apoyo percibido 

éste puede ser visto en términos de apoyo global y funcional. El apoyo global 

haría referencia a la apreciación de la disponibilidad del apoyo y a la 

satisfacción con dicha percepción. Lo básico de esta perspectiva sería que el 

sentirse amado y cuidado podría aumentar la autoeficacia de la persona, así 

como su repertorio de afrontamiento (Sarason y cols., 1987; Sarason y 

Sarason, 1994). Por otro lado, al medir el apoyo funcional se haría hincapié en 

las funciones del apoyo y su influencia en la salud/enfermedad. No obstante, en 

muchas ocasiones al medir el apoyo percibido éste puede confundirse con los 
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acontecimientos estresantes (porque la gente que sufre más acontecimientos 

vitales estresantes suele recibir más apoyo), por lo que es aconsejable que la 

medida del apoyo social percibido vaya acompañada de medidas de 

acontecimientos estresantes, e incluso de medidas de personalidad. Por 

ejemplo, Blumenthal y cols., (1987) observaron que al medir el patrón de 

conducta Tipo A, había que tener también en cuenta el apoyo social.  

 

Entre los cuestionarios que miden aspectos relacionados con las 

funciones del apoyo Barrón (1996) destaca los siguientes: 

 

- Arizona Social Support Interview Schedule (Barrera, 1981) 

- Instrumental Expressive Support Scale (Lin y cols., 1986) 

- Interpersonal Support Evaluation List (Cohen y Hoberman, 1983; Cohen  

y cols., 1985) 

- Social Support Questionnaire (Sarason y cols., 1983). 

 

El Arizona Social Support Interview Schedule (Barrera, 1981) se trata 

de una entrevista estructurada que recoge información sobre el tamaño de la 

red y sus funciones: fuentes proveedoras de apoyo, tipo de apoyo (emocional, 

instrumental o asistencia física, información, consejo, aspectos materiales y 

socialización), satisfacción con el apoyo recibido, adecuación del apoyo 

recibido a las necesidades de apoyo del sujeto, etc. También trata de identificar 

las interacciones negativas existentes en la red social del individuo o el tamaño 

conflictivo de la red. 

 

El Interpersonal Support Evaluation List (Cohen y Hoberman, 1983; 

Cohen  y cols., 1985) incluye 40 ítems que evalúan diferentes aspectos 

funcionales del apoyo social, agrupados en cuatro dimensiones: 

 

- Apoyo tangible (10 ítems) 

- Apoyo de valoración (10 ítems) 

- Apoyo de autoestima (10 ítems) 

- Apoyo de pertenencia (10 ítems) 
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Por último, también habría que destacar el cuestionario desarrollado 

por Sarason y cols. (1983): el Social Support Questionnaire (SSQ). Se 

compone de 27 ítems en los cuales se pide al sujeto que identifique a la 

persona o personas (9 como máximo) con las que cuenta como fuentes de 

apoyo en cada una de las necesidades descritas en los ítems. Posteriormente, 

se le pide que califique en una escala de 6 puntos el grado de satisfacción con 

el apoyo recibido en cada caso. El cuestionario cuenta con unas cualidades 

métricas aceptables, y se han realizado estudios de validez que incluyen 

relaciones con indicadores de ansiedad y depresión (correlacionan 

negativamente con el SSQ) y con indicadores de extraversión (correlacionan 

positivamente con el SSQ). 

 

Por otro lado, otro grupo de cuestionarios evalúan tanto aspectos 

estructurales como aspectos funcionales del apoyo social, por ejemplo: 

 

- Interview Schedule for Social Interaction (Henderson y cols., 1980) 

- Social Relationship Scale (McFarlane y cols., 1981) 

- Inventario de Recursos Sociales (Díaz Veiga, 1987). 

 

Por ejemplo, el Interview Schedule for Social Interaction (Henderson y 

cols., 1980) se compone de 52 ítems que tratan de recoger información sobre 

el número de personas con las que el sujeto cree contar en sus interacciones 

sociales y sobre el tipo de vinculación afectiva que le une a cada una de esas 

personas. El instrumento ofrece unas cualidades métricas aceptables. Los 

datos sobre su validez incluyen estudios de relación con el estado civil, la edad 

y variables de personalidad. 

 

El Social Relationship Scale (McFarlane y cols., 1981), por su parte, 

recoge información acerca de los siguientes aspectos: 

 

- Fuentes de apoyo 

- Contenidos del apoyo 

- Disponibilidad del apoyo 

- Reciprocidad entre el apoyo ofrecido y recibido 
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Esta información es recogida solicitando al sujeto que identifique a las 

personas con las que suele tratar una serie de problemas contemplados en el 

cuestionario, que vienen agrupados en las siguientes siete áreas: hogar y 

familia, trabajo, dinero, finanzas, salud y asuntos sociales personales, y otras. 

El sujeto debe valorar, en una escala de 7 puntos, la efectividad del apoyo 

recibido en cada uno de los problemas. También se le pregunta al sujeto en 

qué medida las personas mencionadas acudirían a él para resolver problemas 

similares. El Social Relationship Scale cuenta con unas aceptables cualidades 

métricas. 

 

 

APOYO SOCIAL Y SALUD 

 

Existe amplia evidencia de que una red social estable, sensible, activa 

y confiable nos protege contra agentes perjudiciales para nuestra salud. 

Probablemente, la primera evidencia acerca de la correlación existente entre la 

calidad de la red social y la calidad de la salud fue proporcionada por una 

investigación que demostró que existe una mayor probabilidad de suicidio en 

aquellos individuos más aislados socialmente, en comparación con quienes 

poseen una red social más amplia, accesible e integrada (Durkheim, 1897). A 

partir de este estudio, se realizaron diversas investigaciones epidemiológicas 

que mostraban una relación entre el aislamiento social y los índices de 

mortalidad. En general, estos estudios comparaban muestras de población 

compuestas por individuos socialmente aislados (solteros/as o viudos/as con 

pocos amigos y poca participación en actividades sociales formales o 

informales) con muestras de población de individuos socialmente integrados, 

observando entre los primeros mayores niveles de accidentes (Tillman y 

Hobbes, 1949), riesgo de infarto de miocardio (Reed y cols., 1983; Orth-

Gomer, Rosengren y Wilhelmsen, 1993) o de dificultades de recuperación tras 

un infarto (Medalie y cols., 1973). Según estos estudios los sujetos con niveles 

más bajos de apoyo social tenían tasas de mortalidad mayores que aquellos 

sujetos con niveles altos de apoyo social. Asimismo, es ampliamente conocido 

el denominado efecto del “corazón roto”, efecto observado tanto en humanos 
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como en animales, y que hace referencia a la relación que puede existir entre 

la muerte de una persona y la mayor probabilidad de muerte o de enfermedad 

de su pareja. Según Stroebe y cols., (1982), este efecto se da principalmente 

durante los primeros seis meses después de la muerte de la pareja, afectando 

de forma más pronunciada a las personas más jóvenes.  

 

Aún se desconoce la explicación causal de este fenómeno, aunque se 

han barajado diferentes hipótesis. Una de ellas plantea que al perder una 

fuente tan importante de apoyo social como lo es la pareja, el sujeto tiende a 

ser negligente con su propia salud (Krantz, Grundberg y Baum, 1985). Otra 

posible explicación, que parece confirmar la evidencia empírica disponible, 

defiende el deterioro del sistema inmunitario del sujeto por la ausencia de 

figuras importantes de apoyo, resultado de un prolongado período de duelo 

(Jemmott y Locke, 1984).  

 

Sin embargo, estas investigaciones no permitían establecer una 

relación causal clara entre apoyo social y riesgo de muerte o enfermedad, 

sobre todo debido  a su diseño, ya que se trataban de investigaciones 

retrospectivas que tomaban como punto de partida a una muestra de sujetos 

con algún tipo de problema (enfermos, accidentados, con riesgo de suicidio...) 

y, una vez reconstruida su red social de apoyo era comparada con la red de 

una muestra de control. Aunque estos estudios proporcionaban información 

sobre la red social de apoyo, no se podría establecer si eran las características 

de dicha red las que predecían la enfermedad, muerte, etc., o la relación era 

inversa. 

 

Teniendo en cuenta estas dificultades, surgió un nuevo conjunto de 

investigaciones que se dividían en dos orientaciones: 

 

a) Estudios epidemiológicos prospectivos, que estudiaban 

una muestra de población, y realizaban un seguimiento 

durante un tiempo determinado. 

b) Estudios experimentales y de laboratorio, en los que se 

creaba una situación controlada y se observaban los 
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resultados. 

 

Estos estudios permitieron demostrar de manera incontrovertible que 

la pobreza relativa de relaciones sociales constituye un factor de riesgo para la 

salud comparable al fumar, a la presión arterial elevada, a la obesidad y a la 

ausencia de actividad física (Sluzki, 1996; Uchino, Uno y Holt-Lunstad, 1999). 

Del mismo modo, una red social fuerte estaría relacionada con una mayor 

longevidad (Cohen, 1988; House y cols., 1988). El meta-análisis llevado a cabo 

por Schwarzer y Leppin (Schwarzer y Leppin, 1989; Leppin y Schwarzer, 1991) 

indica asimismo que los datos de mortalidad y, en algunos casos, los datos de 

morbilidad, muestran una clara asociación con el apoyo social. 

 

Entre los estudios del primer grupo (estudios epidemiológicos 

prospectivos), habría que señalar el estudio de Berkman y Syme (1979) y 

Berkman (1984), ya que se considera uno de los estudios más influyentes en 

este campo. Estudiaron variables demográficas, socioeconómicas, culturales, 

de salud, de hábitos y costumbres y de relaciones sociales en una muestra de 

7000 adultos de Alameda County (California) realizando un seguimiento de 

nueve años. Tras controlar variables tales como la edad, sexo, salud inicial, 

nivel socioeconómico, consumo de tabaco, práctica de actividad física, uso 

inmoderado de bebidas alcohólicas, dieta, utilización de servicios de salud, 

etc., se observó que la variable “red social” mostraba una poderosa capacidad 

predictiva de esperanza de vida: quienes tenían un índice social bajo tenían 

más del doble de probabilidades (2,3 en varones y 1,8 en mujeres) de morir 

durante el seguimiento, que quienes pertenecían a la lista de individuos con un 

elevado índice social. Posteriores investigaciones que aún controlaron mejor el 

estado inicial de salud de los sujetos de la muestra mediante exhaustivos 

exámenes clínicos, llegaron a similares conclusiones: cuanto menor era la red 

social, mayor era la probabilidad de enfermar e incluso de morir (House y cols., 

1982; Schoenbach y cols., 1986; Tibblin y cols., 1986; Berkman, 1995; Taylor y 

Repetti, 1997). 

 

Argyle (1993), por su parte, analizó las funciones de apoyo social 

ejercidas por el matrimonio y la familia, por los amigos y por las relaciones 
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laborales. Según el autor, el matrimonio y las relaciones familiares serían 

beneficiosas tanto para la salud física como para la salud mental, aportando 

sensación de felicidad, y siendo especialmente útiles en situaciones de crisis 

de salud, siempre y cuando dichas relaciones sean buenas, ya que las 

relaciones maritales conflictivas elevan la reactividad cardiovascular y 

neuroendocrina, disminuyendo el funcionamiento del sistema inmunológico 

(Kiecolt-Glaser, Malarkey, Cacioppo y Glaser, 1994). Los amigos, por otro lado, 

cumplirían otras funciones, como apoyo instrumental y emocional, facilitando 

en un alto grado la integración social (Larson, 1984; Argyle, 1988). Según 

diversos estudios, los individuos con bajos niveles de apoyo de la familia y de 

amigos muestran una mayor tasa cardiaca y tensión sanguínea (Dressler, Dos 

Santos y Viteri, 1986; Undén y cols., 1991), altos niveles de colesterol, baja 

función del sistema inmunológico (Thomas, Goodwin y Goodwin, 1985) y altos 

niveles de actividad neuroendocrina (Seeman, Berkman, Blazer y Rowe, 1994). 

Además, se ha observado que el efecto del apoyo social puede diferir en 

hombres y mujeres, hallándose que las mujeres son más vulnerables a la falta 

de apoyo familiar y de amigos, presentando, por lo tanto, más estrés emocional 

que los hombres (Taylor y Repetti, 1997). Por último, también se ha puesto de 

manifiesto la importancia de las relaciones laborales, ya que el trabajo puede 

ser tanto una fuente de satisfacción, como una fuente de estrés.  

 

El apoyo para adaptarse a una enfermedad crónica puede provenir 

bien de un entorno natural (familiares y amigos), bien de profesionales 

sanitarios o “grupos de apoyo formales”. El efecto del apoyo del entorno 

natural ya ha sido discutido anteriormente. Respecto al apoyo formal, la 

mayoría de los estudios muestran resultados favorables a la hipótesis de que 

el apoyo social por parte de profesionales y grupos de apoyo formal (terapia de 

apoyo) facilita la recuperación de problemas de salud (DiMatteo y Hays, 1981; 

Broadhead y cols., 1983; Wallston y cols., 1983; Wortman y Conway, 1985; 

Durá y Garcés, 1991). 

 

Por otro lado, entre los estudios clínicos y experimentales sobre el 

apoyo social y sus efectos fisiológicos y psicológicos, cabe citar el estudio 

pionero de Spiegel y cols., (1989), que mostró la importante influencia positiva 
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de las terapias de apoyo y terapias expresivas en pacientes con cáncer de 

seno metastizado, observando menores niveles de ansiedad, depresión, dolor 

físico e incluso, mayor nivel de sobrevida entre aquellos pacientes que 

participaron en dichas terapias. En un estudio posterior, Seeman y McEwen 

(1996) observaron que en tareas de laboratorio que implicaban 

competetitividad, el apoyo de un amigo atenuaba la reactividad cardiovascular. 

Por el contrario, se ha hallado que la presencia de un extraño observando la 

prueba en el laboratorio produce un incremento de la reactividad (Snydersmith 

y Cacciopo, 1992). 

 

Sluzki (1996), por su parte, estudia el modo en que la red social de 

apoyo afecta a la salud del individuo, así como el modo en que la enfermedad 

del individuo afecta a su red. Respecto al primer aspecto, señala lo siguiente: 

 

- La reacción de alarma (reacción psicofisiológica de alerta ante lo 

desconocido, riesgoso o nocivo) se mitiga con la presencia de figuras 

familiares. 

- Las relaciones sociales contribuyen a proveer sentido a la vida de sus 

miembros. 

- La red provee una retroalimentación cotidiana acerca de las 

desviaciones de salud. 

- La red social favorece muchas actividades personales que se asocian 

positivamente con sobrevida: rutina de dieta, ejercicios, de sueño, de 

adhesión a régimen medicamentoso, y en general, cuidados de salud. 

 

Sin embargo, también el padecer una enfermedad (sobre todo, si se 

trata de una enfermedad crónica) influirá en la red de apoyo social del sujeto, 

ya que se tiende a reducir el número de contactos sociales, el sujeto si se 

siente débil no muestra el mismo interés e iniciativa por establecer contactos y 

tiende a asilarse. Por otra parte, las enfermedades, sobre todo aquellas de 

larga duración, provocan reacciones de evitación en los sujetos que rodean al 

individuo enfermo. Relacionado con este último aspecto, habría que señalar 

que los cuidados que necesitan muchos enfermos crónicos resultan poco 

gratificantes para sus cuidadores, ya que en muchas ocasiones no se percibe 
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una mejoría, lo que provoca agotamiento en los miembros de la red social que 

se traduce en un sentimiento de “carga”. 

 

Resumiendo, las citadas investigaciones tratan de evaluar, desde una 

perspectiva epidemiológica, el impacto directo que tiene el apoyo social sobre 

la salud. En estos estudios, el apoyo social se valora en base a medidas 

estructurales, es decir, tamaño, densidad, temporalidad... tal y como las hemos 

definido anteriormente. 

 

Por otro lado, existiría una segunda línea de investigación que se 

centraría más en la potencialidad del apoyo social para reducir el impacto de 

los eventos estresantes. Es decir, ya no se trataría de que el carecer de una 

adecuada red de apoyo social sea un factor de riesgo de enfermedad o incluso 

de muerte, sino que el apoyo social se relacionaría con un mejor ajuste a un 

estresor particular: a un problema laboral, a la maternidad/paternidad, a la 

viudez, a una enfermedad crónica... (Dunkel-Schetter, 1984). Estas 

investigaciones también hacen hincapié en el efecto que el apoyo social puede 

tener en los comportamientos protectores/preventivos de las personas. Así, el 

grupo social puede ejercer presión sobre la persona para que se ajuste a unas 

determinadas normas, regulando el control social, al mismo tiempo que la 

interacción con diversos grupos sociales puede proporcionar información útil 

para prevenir una determinada enfermedad, para obtener servicios 

preventivos, etc. (Bisconti y Bergeman, 1999). Empero, en general, estos 

trabajos de investigación han utilizado muestras muy pequeñas, y no han 

seguido una conceptualización consensuada sobre lo que entendían por 

“apoyo social”, sino que se han centrado casi exclusivamente en la 

intervención. 

 

Por último, tal y como señalan Durá y Garcés (1991), se encuentran 

las investigaciones que defienden el efecto amortiguador del apoyo social, que 

postulan que éste no influye directamente ni en la salud ni en los eventos 

estresantes, sino que modula la relación entre ambos, amortiguando el impacto 

de los estresores sobre la salud (Coob, 1976; Cohen y Wills, 1985; Lin, Woelfel 

y Light, 1985; Cutrona, 1986; Lakey y Heller, 1988; Gore y Aseltine, 1995). 
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Este efecto se produciría bien reduciendo, bien previniendo la cantidad de 

estrés experimentada, logrando una evaluación más positiva de la situación, o 

bien protegiendo contra el estrés cuando ocurre (jugando el papel de “recurso 

de afrontamiento”, evitando así que se produzca la respuesta fisiológica al 

estrés o que, por lo menos, ésta sea de menor intensidad) (Barrón y Chacón, 

1992; Landeta Rodríguez, 2000). Por lo tanto, el apoyo social tendría, según 

esta perspectiva, una capacidad de disminuir la evaluación negativa de una 

situación potencialmente estresante mediante la provisión de soluciones 

alternativas, así como de disminuir la respuesta del sistema neuroendocrino 

(House, 1981) (ver Figura 9): 

 

 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
FIGURA 9: Efecto amortiguador del apoyo social (Landeta Rodríguez, 2000) 

 

Los supuestos que subyacen a esta hipótesis serían (Rodríguez 

Marín, 1995): 

 

- Los acontecimientos vitales estresantes tienen un efecto adverso sobre 

la salud, estando positivamente relacionados con la enfermedad. 

- El apoyo social está negativamente relacionado con la enfermedad: 

cuanto mayor es el apoyo social, menos probables es que la persona 

experimente enfermedad. Esta relación negativa se mantiene aún 

cuando la persona experimente acontecimientos vitales estresantes, ya 

que el apoyo social alivia sus efectos y constituye, al mismo tiempo, un 

recurso de afrontamiento. 

Apoyo � Evaluación 
positiva del evento 

Apoyo � Disminución de la 

respuesta neuroendocrina 

Evento estresante 
Respuesta endocrina o 

conducta negativa Enfermedad 
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Tal y como señalan Sandín (1995) o Buceta y Bueno (2001), aunque 

todavía no se hayan delimitado con suficiente claridad los mecanismos que 

operan en el efecto amortiguador del apoyo social frente al estrés, se podría 

postular que el apoyo social contribuye a disminuir el estrés de alguna de las 

siguientes maneras: 

 

- Reduciendo el carácter amenazante de determinadas situaciones 

potencialmente estresantes (por ejemplo, cuando la persona percibe 

que pase lo que pase seguirá contando con la estima y ayuda de 

quienes le apoyan). 

- Aumentando la motivación por hacer frente a la situación 

potencialmente estresante (por ejemplo, el apoyo percibido puede 

promover una actitud más positiva y luchadora frente a la situación). 

- Incrementando la autoconfianza en los propios recursos (por ejemplo, 

cuando las personas de apoyo transmiten confianza en nuestras 

posibilidades). 

- Ayudando a controlar el estrés (por ejemplo, contribuyendo la fuente de 

apoyo a aliviar los efectos negativos del estrés). 

 

En relación con lo anterior, Rodríguez Marín (1995) señala que el 

apoyo social puede jugar un importante papel tanto como variable 

antecedente, como variable intermedia. Cuando el apoyo social interviene 

como variable antecedente, puede contribuir a la salud, primero promoviendo 

un ambiente que mejore el bienestar y la autoestima de la persona; segundo, 

disminuyendo la probabilidad de que la persona sufra acontecimientos vitales 

estresantes; y tercero, proporcionando información retrospectiva, confirmativa 

o no de que la conducta del sujeto le está llevando a las consecuencias 

anticipadas socialmente aceptables. 

 

Si el apoyo social interviene como variable intermedia, funcionaría 

amortiguando los efectos negativos de los acontecimientos vitales estresantes 

que ya vive el sujeto y que no puede evitar. Gracias al apoyo social, el sujeto 

realizaría interpretaciones más idóneas de dichos acontecimientos, 
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respondiendo de forma más adecuada y disminuyendo así su potencial 

patogénico. Rodríguez Marín (1995) propone el siguiente esquema para 

explicar la influencia del apoyo social en la salud: 
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FIGURA 10: Influencia del apoyo social en la salud (Rodríguez Marín, 1995) 

 

Sin embargo, a la hora de analizar los efectos del apoyo social sobre 

la salud no habría que olvidar las dimensiones del apoyo social, es decir, la 

relación del tamaño, densidad, reciprocidad, percepción del apoyo social... con 

la salud/enfermedad. Entre estas dimensiones cabe destacar la percepción del 

apoyo social y la importancia de la satisfacción con el apoyo percibido. Parece 

ser que realmente es el apoyo social percibido (y no tanto el apoyo social 

recibido) el que protege la salud (Antonucci e Israel, 1986; Wethington y 
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entre la satisfacción con el apoyo social, la percepción del apoyo social y el 

estado psicológico: a mayor satisfacción con el apoyo social recibido, menor 
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y cols., 1983). Barrón y Sánchez (2001), por su parte, indican que también se 

deben tener en cuenta variables socioculturales, tales como la clase social o la 

integración social, a la hora de valorar el efecto del apoyo social en la salud, ya 

que dichas variables están relacionadas con la ocurrencia de eventos 

estresantes (un bajo estatus puede ser en sí mismo origen de condiciones 

vitales estresantes). 

 

Por último, sería de interés señalar la importancia del apoyo social en 

la adaptación a la enfermedad (sobre todo en aquellas enfermedades crónicas 

o de larga duración) (Berkman, 1984; Watz y Badura, 1990). Como se ha 

señalado anteriormente, diversos estudios han tratado de analizar la influencia 

del apoyo social en la enfermedad, una vez que ésta ya ha sido diagnosticada. 

Sin embargo, estos estudios suelen tener un diseño retrospectivo, no 

pudiéndose establecer relaciones causales. Además, tal y como se ha 

explicado anteriormente, la propia enfermedad puede tener un efecto sobre el 

apoyo social (Sluzki, 1996), entremezclándose los efectos de uno y otro. 

Rodríguez Marín (1995) añade a estos problemas metodológicos el problema 

de la llamada “tercera variable”, es decir, el efecto de otra variable que no se 

ha tenido en cuenta en el estudio y que puede producir asociaciones falsas 

entre el apoyo social y la salud. Un ejemplo podría ser la competencia social y 

el nivel de neuroticismo: las personas socialmente competentes y no 

neuróticas tienen un acceso más fácil al apoyo social, y pueden ser más 

hábiles en la negociación con los sistemas de cuidado de la salud para recibir 

un tratamiento adecuado. 

 

Para terminar con este apartado sobre salud y apoyo social, habría 

que señalar que el apoyo social no resulta siempre un factor positivo sobre la 

salud. Autores como Finch y cols., (1999) o Ullman (1999) han encontrado 

indicios de aspectos negativos del apoyo social, cuestión que habría que tener 

en cuenta a la hora de diseñar programas de intervención. Así, por ejemplo, se 

ha hallado que algunos consejos dados a los familiares que han perdido a un 

ser querido, o el decirles “sé cómo te sientes”, minimizar la situación o tratar de 

producirles una alegría forzada, pueden tener un efecto negativo (Helmrath y 

Steinitz, 1978; Davidowitz y Myrick, 1984; Lehamn, Ellard y Wortman, 1986).  
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Rook y Pietromonaco (1987) indican tres posibles causas del 

importante impacto de los efectos negativos del apoyo social: 

 

a) Si bien los efectos positivos del apoyo social son más 

frecuentes que los efectos negativos, cuando se da un 

efecto negativo éste resulta más impactante por su escasa 

frecuencia. 

b) Las atribuciones causales que el sujeto realiza al recibir 

apoyo social pueden ser ambiguas: tal vez no sepa con 

seguridad si recibe apoyo porque la otra persona desea 

ayudarle o si, por el contrario, le ayuda por obligación 

social. 

c) Parece que tenemos una tendencia a ser más reactivos a 

las situaciones negativas, incluyendo entre ellas las 

interacciones sociales negativas. 

 

 

SALUD Y FAMILIA 

 

Tal y como constata Fletcher (1991) uno de los pilares principales del 

apoyo social es la familia. Los viudos y solteros presentan mayores niveles de 

mortalidad y morbilidad, ya que el matrimonio parece proporcionar una 

protección contra la enfermedad. Las relaciones maritales felices y estables 

mejoran el funcionamiento inmunológico, lo cual puede influir tanto mejorando 

una enfermedad existente o previniendo enfermedades futuras (Kiecolt-Glaser 

y Glaser, 1988). 

 

Del mismo modo, también se han identificado factores de riesgo en el 

ámbito familiar para el padecimiento de enfermedades tanto médicas como 

psiquiátricas. Así, por ejemplo, en el caso concreto de niños y adolescentes 

Goodyer, Kolvin y Gatzanis (1985) identificaron una serie de acontecimientos 

vitales estresantes relacionados con la dinámica familiar, que estarían 
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relacionados con enfermedades psiquiátricas de los hijos. Clasificaron dichos 

acontecimientos estresantes en: 

 

a) Acontecimientos de pérdida o de separación, como por ejemplo, la 

muerte de uno de los padres, el abandono del hogar de uno de los 

padres o la separación o divorcio de los padres. 

b) Acontecimientos relacionados con la interacción familiar, como por 

ejemplo, el alcoholismo o toxicomanía de algún miembro de la 

familia, la enfermedad grave de algún miembro de la familia, etc. 

c)  Acontecimientos que implican un cambio de situación, como por 

ejemplo, el traslado a un nuevo domicilio, la pérdida del trabajo, 

etc. 

 

Sin embargo, habría que señalar que dicha relación entre los citados 

acontecimientos estresantes y la psicopatología sufrida por los hijos no es 

unidireccional: un determinado estresor no causa directamente un trastorno 

psicológico, sino que también habría que considerar otros factores, tales como 

la predisposición genética o las características de personalidad, entre otros. 

 

Por lo tanto, aunque se acepte que ciertas características y situaciones 

familiares estresantes puedan aumentar la vulnerabilidad de sus miembros al 

estrés y a la enfermedad, habría que analizar la interacción entre el tipo de 

enfermedad, la fase por la que está pasando, el funcionamiento familiar y el 

entorno familiar. 

 

El estudio del entorno familiar está adquiriendo cada vez más 

importancia a la hora de abordar el ajuste de un paciente a una determinada 

enfermedad, más aún si ésta es crónica (ya que indudablemente tendrá un 

impacto en todo el sistema familiar). En esta línea, los estudios sobre Emoción 

Expresada familiar se están extendiendo a una amplia gama de patologías. A 

continuación, se describirá detalladamente en qué consiste dicho constructo y 

su relación con la salud. 
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EMOCION EXPRESADA (EE) 
 

ORÍGENES DEL CONSTRUCTO DE EE 

 

El concepto de Emoción Expresada (EE) surgió a partir de los estudios 

de Brown y cols., (1959, 1962) en el Medical Research Council de Londres, 

estudios en los que se trataba de comprender lo que les ocurría a los pacientes 

esquizofrénicos que, una vez dados de alta tras largos períodos de 

hospitalización (2 años o más) y tras haber conseguido importantes avances, 

recaían a pesar de mantener una medicación regular. La primera de sus 

investigaciones se realizó con 229 pacientes dados de alta y llegaron a dos 

conclusiones desconcertantes (Brown y cols.,  1959): 

 

- Primero, había una relación significativa entre la recaída y la vuelta 

al hogar del paciente una vez dado éste de alta. Así, los pacientes 

que regresaban al hogar de sus padres o de su esposa mostraban 

mayor tendencia a la recaída que otros pacientes (que residían en 

una pensión, etc.) 

 

- Segundo, el curso clínico de aquellos pacientes que volvían a vivir 

con sus madres, estaba estrechamente relacionado con el hecho 

de que ella o ambos trabajaran fuera de casa. Algunos pacientes, 

tal vez a causa de su especial sensibilidad al proceso de la 

enfermedad, parecían reaccionar ante los estrechos vínculos con 

sus parientes. 

 

Basándose en los resultados de su primer estudio retrospectivo, estos 

mismos autores realizaron una segunda investigación prospectiva. En ella 

observaron que tres cuartas partes de los pacientes que regresaban a hogares 

de una implicación emocional alta, recaían con síntomas positivos. Por otra 

parte, surgieron muchas preguntas y se planteó la posibilidad de que fueran 

otros los factores que influían en las recaídas, como la medicación, el tiempo 

de contacto cara a cara entre el paciente y sus familiares y los acontecimientos 

vitales críticos. Fue en este segundo estudio cuando apareció la primera 
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definición de EE y se crearon las escalas destinadas a capturar los aspectos 

del medio familiar que, supuestamente, podrían haber actuado como 

precipitantes de la recaída. Comenzaron por realizar entrevistas tanto a los 

pacientes como a sus familiares antes de que fueran dados de alta, 

transcurridas dos semanas, así como un año después. Valoraron los niveles de 

Emoción Expresada, hostilidad y dominancia o conducta directiva de los 

pacientes y sus familiares, llegando a la conclusión de que las puntuaciones de 

los familiares resultaban de gran utilidad práctica (predictiva). Teniendo en 

cuenta la emoción expresada por el familiar y su nivel de hostilidad, clasificaron 

a los pacientes en dos grupos dicotómicos: los que procedían de familias de 

Emoción Expresada (EE) alta y los de Emoción Expresada (EE) baja. Según 

sus observaciones, los pacientes que regresaban a hogares altos en 

Sobreimplicación Emocional tenían mayor probabilidad de recaer en un 

período de un año, en comparación con aquellos que regresaban a hogares de 

una Sobreimplicación Emocional baja (Brown, Monck, Carstairs y Wing, 1962). 

 

Dado que se volvían a confirmar algunas de las conclusiones del 

primer estudio, el equipo de investigación de Brown centró su atención en 

mejorar las medidas de evaluación de la emoción, tratando de conseguir 

técnicas fiables y válidas (Brown y Rutter, 1966; Rutter y Brown, 1966). El 

resultado fue el desarrollo de la Camberwell Family Interview (CFI), una 

entrevista semi-estructurada mediante la cual se recogían los sentimientos y 

emociones de los familiares.  

 

Mediante la CFI Brown, Birley y Wing (1972) en su tercera 

investigación, pudieron identificar determinados aspectos de la vida familiar  

que estaban relacionados con la recaída después del alta en 101 pacientes. De 

todos los aspectos estudiados, llegaron a la conclusión de que sólo tres 

mostraban una relación directa con el curso de la esquizofrenia: los 

Comentarios Críticos de los familiares, la Hostilidad y la Sobreimplicación 

Emocional. Estas tres escalas (la primera contabilizada por la frecuencia, y las 

otras dos, medidas globales) fueron englobadas en un índice de Emoción 

Expresada (EE), esencialmente un indicador del afecto negativo o una 

preocupación excesiva e intrusiva de un familiar hacia el paciente. Las 
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puntuaciones se basaron en las emociones expresadas durante la entrevista y 

en la conducta fuera de ella (Vaughn, 1989). 

 

El estudio de Brown y cols., (1972) fue replicado en estudios 

prospectivos  independientes  realizados tanto en Londres (Vaughn y Leff, 

1976a) como en Los Ángeles (Vaughn, Snyder, Jones, Freeman y Falloon, 

1984). Dichos estudios confirmaron que los pacientes que regresaban a 

hogares de EE alta después del alta hospitalaria, tenían una probabilidad de 

tres a cuatro veces superior de recaer en un período de tiempo de 9 meses, 

que los pacientes que regresaban a hogares de EE baja. En todos los 

estudios, la EE de los familiares, medida en el momento de la admisión del 

paciente en el hospital, resultó ser el mejor factor predictor de recaída, factor 

de mayor poder predictivo que las características clínicas de la enfermedad del 

paciente. Se identificaron además otros dos factores predictores de recaída en 

la esquizofrenia: la medicación regular con fenotiazina y el contacto reducido 

con los familiares (Vaughn y Leff, 1976a; Vaughn y cols., 1984). 

 

Atendiendo a los resultados de Vaughn y cols., (1984), el concepto de 

EE debe desligarse de los enfoques familiares tradicionales, ya que Brown y 

cols., (1972)  no teorizaron sobre lo que estas variables podrían implicar dentro 

de la dinámica familiar. Tampoco realizaron especulaciones sobre su posible 

valor etiológico en la esquizofrenia, y los datos obtenidos demostraron, 

únicamente, su influencia en el curso de la enfermedad (Vaughn y cols., 1984). 

 

A partir de esta primera etapa en la que se desarrolló el constructo de 

EE, surgió una nueva etapa (1977-1986) en la que se realizaron las primeras 

intervenciones utilizando la EE como criterio de selección de familias de alto 

riesgo (Falloon, Boyd, McGill, Razani, Moos y Guiderman, 1982; Leff, Kuipers, 

Berkowitz, Eberleinfriers y Sturgeon, 1982; Hogarty y cols., 1986). Fue la etapa 

negativa de la investigación de la EE  (Kuipers, 1992), ya que algunos autores 

cuestionaron el valor predictivo, la utilidad e incluso la necesidad de la medida 

de la EE, sugieriendo que no era más que una etiqueta negativa para las 

familias  (MacMillan, Gold, Crow, Jonson y Johnstone, 1986; Birchwood y 

Smith, 1987; Hatfield, Spaniol y Zipple, 1987; Kanter, Lamb y Loeper, 1987). 
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Actualmente, parece que nos encontramos en una etapa de 

expansión: etapa estabilizada (Leff, 1989; Leff, Berkowitz, Sharit, Strachan, 

Glass y Vaughn, 1989,1990; Tarrier y cols., 1988; Kuipers, MacCarthy, Hurry y 

Harper, 1989; MacCarthy, Kuipers, Hurry, Harper y Lesage, 1989; Kuipers y 

Bebbington, 1990; Kuipers, 1992), en la que se están publicando diversos 

trabajos sobre las intervenciones familiares basadas en el constructo de EE 

(Lam, 1991; McFarlane, Link, Dushay, Marchal y Crilly, 1995) así como sobre 

la EE y su valor predictivo en otras patologías (Hinrichsen y Pollack, 1997; 

Hooley y Licht, 1997; O’Farrell, Hooley, Fals-Stewart y Cutter, 1998; Simoneau, 

Miklowitz y Saleem, 1998; Hooley, Phil y   Hoffman, 1999; Vaughn y cols., 

1999). 

 

 

ASPECTOS TEÓRICOS DE LA EE 

 

Sobre la base de su origen, se puede constatar que la noción de EE es 

meramente pragmática, y en ocasiones ha sido criticada por carecer de un 

modelo teórico que la sustente. Aunque los estudios demuestran una y otra vez 

el importante papel de la EE en las recaídas de diferentes patologías, aún no 

se ha llegado a una clara comprensión teórica de la relación entre el clima 

afectivo familiar y el curso clínico de diferentes trastornos. Incluso Brown 

señaló que era difícil tener  alguna convicción sobre lo que una medida 

representaba, hasta que se desarrollara una teoría sobre ella. Sólamente por el 

hecho de que algo pudiera ser medido fiablemente y pudiera demostrarse que 

tenía un impacto causal importante, no significaba que se comprendiera lo que 

realmente ocurría. Esto sería confundir un modelo causal y una teoría. Un 

modelo causal tan sólo relacionaría la medida en términos de lazos causales y 

satisfaciendo determinado criterio metodológico mínimo demostraría que algo 

ocurre, pero no se sabría qué exactamente (Brown, 1984). 

 

Debido a que en los orígenes de la EE se relacionó el constructo tan 

sólo con la esquizofrenia, se trató de explicarlo mediante el modelo de 

vulnerabilidad-estrés formulado por Zubing y Spring (1977). Los primeros 
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estudios en torno a la EE sugerían que sea lo que fuere aquello que medía la 

EE (tanto la conducta del familiar, como la calidad de la relación, o las 

características del ambiente familiar), sólo era atribuible a la esquizofrenia. Sin 

embargo, trabajos posteriores demostraron que la EE está relacionada con el 

curso de trastornos que difieren mucho entre sí. Una cuestión de interés, por lo 

tanto, sería conocer si la EE produce un efecto de una manera común en estos 

trastornos tan diferentes, o si opera mediante mecanismos diferentes en las 

distintas patologías (Wearden , Tarrier y Barrowclough, 2000). 

 

En los últimos años, se ha tratado de explicar la EE asociándola a 

diferentes modelos teóricos. Angermeyer (1987), en concreto, recogió tres 

modelos teóricos que explicarían la EE: el estrés crónico (Brown y cols., 1972), 

el control social (Greenley, 1986) y la calidad del apoyo social (Beels, Gutwirth 

y Berkeley, 1984). Lam (1991) también sugirió que la EE se podría explicar 

mediante las teorías atribucionales y de afrontamiento. En los últimos años, 

diversos investigadores se han centrado en demostrar que la EE alta está 

asociada a determinados tipos de atribuciones causales (especialmente  

atribuciones de control) (Hooley, 1998;  Harrison y Dadds, 1992) y así se ha 

defendido en trabajos sobre la esquizofrenia (Brewin, MacCarthy, Duda y 

Vaughn, 1991; Weisman, López, Karno y Jenkins, 1993; Barrowclough, 

Johnston y Tarrier, 1994; Weisman, Nuechterlein, Goldstein y Snyder, 1998) o 

sobre la depresión unipolar (Hooley y Litch, 1997). Brewin y cols., (1991) y 

Hooley y Licht (1987) señalaron que los familiares de EE alta  críticos u hostiles 

tienden a realizar atribuciones internas para explicar la conducta del paciente, 

percibiendo que este último tiene algún control sobre sus síntomas. Por el 

contrario, los familiares de EE baja y sobreimplicados realizarían atribuciones 

externas, explicando la conducta del paciente por la enfermedad que éste 

padece. Otros autores llegaron a estas mismas conclusiones, incluso utilizando 

una metodología totalmente diferente para valorar las atribuciones (Hooley, 

1987; Harrison y Dadds, 1992; Weisman y cols., 1993, 1998; Weisman, 

Nuechterlein, Goldstein y Snyder, 2000).  

 

Entre los autores que tratan de explicar la EE basándose en teorías 

sobre el estrés, se encuentran Leff y cols., (1983) quienes propusieron un 
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modelo de estrés-arousal para explicar la relación entre la EE y las recaídas en 

la esquizofrenia. Sugirieron que una vez que se llegaba a un umbral de arousal, 

la recaída era inminente. Los neurolépticos actuaban subiendo ese umbral. Por 

el contrario, los acontecimientos vitales elevaban el nivel de arousal y 

precipitaban la recaída cuando el arousal sobrepasaba dicho umbral. Según 

estos autores, la EE alta también podía provocar un incremento de arousal que 

sobrepasara el umbral. Este modelo sugería que la EE alta influía en el 

paciente esquizofrénico de la misma manera que lo hacían los acontecimientos 

vitales estresantes (vivir con un familiar de EE alta sería un acontecimiento vital 

estresante continuo). 

 

Tarrier y cols., (1988a), por su parte, observaron que las familias de EE 

baja tenían un efecto calmante en el paciente, y por el contrario, cuando los 

familiares de EE alta interactuaban con el paciente, la presión sanguínea de 

éste aumentaba ligeramente y la fluctuación de la conductancia de la piel se 

mantenía alta. Posteriores estudios de laboratorio indicaron que se conseguía 

ese aumento del nivel de arousal con la sola presencia del familiar (Sturgeon, 

Kuipers, Berkowitz, Turpin y Leff, 1981; Sturgeon, Turpin, Kuipers, Berkowitz y 

Leff, 1984; Tarrier,  Barrowclough, Porceddu y Watts, 1988).  Sturgeon y cols., 

(1984) llegaron a predecir la EE del familiar, con una precisión del 87%, 

basándose en el nivel del arousal del paciente. Aunque en estos estudios el 

arousal era una medida que diferenciaba a los pacientes con familiares de EE 

alta de aquellos que convivían con familiares de EE baja, no servía para 

discriminar entre las diferentes escalas que constituyen la medida de la EE, 

como el Criticismo o la Sobreimplicación Emocional (Tarrier y cols., 1988a) o 

para asociarlo con los momentos en que el familiar realizaba diferentes 

comentario críticos (Sturgeon y cols., 1981). Por lo tanto, la respuesta 

fisiológica parecía estar más relacionada al estímulo general que constituía el 

familiar, que a conductas específicas del mismo (Tarrier y Turpin, 1992). 

 

Otra línea de evidencia a favor de la conceptualización de la EE como 

fuente de estrés, proviene de las investigaciones que han tratado de estudiar la 

influencia de los acontecimientos vitales estresantes en las recaídas, así como 

su posible relación con la EE y la toma regular de medicación neuroléptica. Los 
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resultados publicados por Leff y Vaughn en 1980 demostraron que los 

pacientes esquizofrénicos que recayeron y que convivían con familiares de EE 

alta no experimentaron acontecimientos vitales estresantes durante los tres 

meses anteriores a la recaída, mientras que los que convivían con familiares de 

EE baja y sufrieron una recaída sí que experimentaron algún acontecimiento 

estresante. Según los autores, esto sugiere que tanto la EE alta, como los 

acontecimientos vitales estresantes que experimentan los pacientes que viven 

en hogares de EE baja, constituyen inaceptables formas de estrés para los 

sujetos psiquiátricamente vulnerables (Leff y Vaughn, 1980). 

 

Por otra parte, Greenley (1986) trató de conceptualizar la EE como un 

indicador familiar de “control social” hacia el paciente esquizofrénico. Según 

Greenley, los familiares que puntúan alto en Criticismo y en Sobreimplicación 

Emocional son especialmente limitadores y controladores respecto a los 

pacientes. El control social se vería reflejado pues, en dos de los componentes 

de la EE, concretamente, en los Comentarios Críticos y en la Sobreimplicación 

Emocional, siendo precisamente esos dos componentes los que tienen efectos 

adversos en los pacientes, mientras que el Calor y los Comentarios Positivos 

no lo tendrían. 

 

Llegados a este punto surge la pregunta: ¿provoca la EE recaídas o 

es tan sólo un factor que está al mismo tiempo asociado a otra variable que es 

el verdadero agente causal? Se han examinado otros factores, pero hasta el 

momento ninguno ha podido predecir la recaída independientemente de la EE.  

La literatura en torno a la EE no indica una relación unidireccional entre la EE 

de los familiares y la recaída del paciente (Leff y Vaughn, 1985). A pesar de 

que la EE ha sido muy útil como indicador pronóstico en diferentes estudios, 

pierde  valor si la consideramos como un indicador aislado. Los análisis 

multifactoriales que examinan la interacción entre diferentes variables parecen 

tener mayor aceptación que aquellos que analizan el valor predictivo de un 

solo factor como la EE. Por ejemplo, se han descubierto unas complejas 

interrelaciones entre acontecimientos vitales estresantes, la EE familiar, la 

toma regular de neurolépticos y la recaída en la esquizofrenia (Leff y cols., 

1983). De forma similar, la EE en combinación con el Estilo Afectivo resultó ser 
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mejor predictor de recaída en trastornos bipolares que cualquiera de las dos 

variables consideradas independientemente (Doane y cols., 1981; Miklowitz, 

Goldstein, Nuechterlein, Snyder y Doane, 1988). 

 

Según Vaughn (1989), la evidencia más importante del papel causal 

de la EE proviene de estudios sobre las intervenciones familiares. El 

tratamiento familiar, que ha llegado a un éxito considerable a la hora de 

conseguir sus objetivos, se centra en la educación de la familia sobre la 

enfermedad del paciente, la mejoría de la comunicación intrafamiliar, el 

aprendizaje de habilidades de resolución de problemas, la ayuda al paciente y 

a sus familias a expresar emociones negativas de maneras más constructivas 

y el desarrollo de expectativas más realistas para el funcionamiento social 

(Goldstein, Rodnick, Evans, Philip y Steinberg, 1978; Falloon y cols., 1982; Leff 

y cols., 1982; Falloon y cols., 1985; Leff, Kuipers y Sturgeon, 1985; Hogarty y 

cols., 1986; Tarrier y cols., 1988b; Lam, 1991). En los estudios centrados en 

los familiares de EE alta, la reducción de los niveles de EE, iba seguida de una 

reducción en la tasa de recaídas (Leff y cols., 1982; Hogarty y cols., 1986; 

Tarrier y cols., 1988b). De hecho, los pacientes que tomaron parte en el 

programa de Hogarty y cols., (1986) y cuyos familiares consiguieron cambiar 

de una EE alta a una EE baja, no recayeron en el año posterior al tratamiento. 

Según Vaughn (1989) ésta sería la evidencia más fuerte para explicar la 

posible relación causal entre la EE y las recaídas. 

 

 

EVALUACIÓN DE LA EE 

 

La versión abreviada de la CFI es el método estándar para medir el 

constructo de EE, aunque también se han desarrollado otros métodos 

alternativos para valorar la EE. Kazarian (1992) realizó una revisión de los 

instrumentos más importantes para medir la EE y/o el clima familiar: la CFI, el 

Five Minute Speech Sample (FMSS) (Magana y cols., 1986), el Level of 

Expressed Emotion Scale (Cole y Kazarian, 1988), el cuestionario Influential 

Relationships Questionnaire (Baker, Helmes y Kazarian, 1984), el Perceived 

Criticism Scale (Hooley y Teasdale, 1989), el Patient Rejection Scale 
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(Kreisman, Simmens y Joy, 1979), el Family Environment Scale (Moos y Moos, 

1981) y el Questionnaire Assessment of Expressed Emotion (Docherty, Serper 

y Harvey, 1990). Comparó los diferentes instrumentos entre sí, tomando como 

referencia la CFI y sus subescalas. Señaló que la CFI ha sido la más estudiada 

y que se mantiene como el instrumento estándar para valorar la EE. Los 

estudios sobre los demás instrumentos se centran actualmente en comprobar 

su validez concurrente (relacionándolos con la CFI) y su validez predictiva 

(comprobando su valor predictivo de recaídas). 

 

La CFI es una entrevista semi-estructurada que en su versión original 

duraba de cuatro a cinco horas y que era utilizada para estudiar aquellas 

familias con algún miembro enfermo de esquizofrenia. Posteriormente, Vaughn 

y Leff (1976b) redujeron la duración de la entrevista a una hora o dos horas, 

basándose en que la información más relevante para la evaluación de la EE se 

producía en la primera hora de la entrevista e indicaron que no había relación (r 

= 0,08) entre la duración de la entrevista y el número total de Comentarios 

Críticos. Por lo tanto, dichos autores enfocaron la entrevista hacia las áreas 

más frecuentes en las que los familiares expresaban crítica o resentimiento 

hacia el paciente. Comprobaron que una entrevista de menor duración era 

igualmente fiable para predecir las recaídas en la esquizofrenia durante los 

nueve meses después del alta. 

 

La versión abreviada de la CFI consta de las siguientes áreas: 

 

1) Historia de la enfermedad: se recoge un breve informe cronológico 

de toda la historia de la enfermedad e información más detallada 

sobre el último brote. 

2) Distribución del tiempo en la familia: se obtienen detalles sobre 

cómo se relacionan las actividades del paciente con las de los 

otros miembros de la familia. 

3) Área de irritabilidad y discusiones: de forma detallada se pregunta 

sobre los episodios de irritabilidad del paciente y sobre el efecto de 

la enfermedad en la irritabilidad y riñas del resto de los miembros 

de la familia. 
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4) Área de sintomatología clínica: se recoge información (gravedad, 

frecuencia, reacciones en los miembros de la familia, el contexto 

social en el que se produce, la autenticidad del episodio y los 

recursos de afrontamiento) sobre la sintomatología del paciente: 

funciones corporales (sueño y apetito), quejas corporales, 

falta/exceso de actividad, violencia y comportamiento destructivo, 

aislamiento, pérdida de memoria, temores y nerviosismo, 

preocupaciones, obsesiones, hábitos y cuidado personal, delirios y 

alucinaciones, comportamientos extraños y hábitos de bebida, 

drogas o juegos de apuestas. 

5) Área sobre tareas domésticas y economía familiar: se trata de 

precisar la aportación del paciente a dichas tareas, así como el 

efecto de la enfermedad en la economía familiar. 

6) Área de la relación entre el entrevistado y el paciente: se pregunta 

sobre la relación entre el entrevistado y el paciente: 

demostraciones de afecto, empatía o rechazo. 

7) Áreas adicionales: se recoge información sobre la medicación del 

paciente, la actitud del familiar hacia la enfermedad, percepción de 

la enfermedad y opinión sobre el pronóstico. Estas áreas no son 

necesarias si a lo largo de la entrevista el familiar ya ha 

manifestado lo suficiente acerca de sus actitudes como para que 

la puntuación de las escalas sea clara. 

 

Las entrevistas se realizan a aquellos familiares que conviven con el 

paciente (padres o cónyuges) y que más tiempo pasan con él. Los preceptos 

que se siguen a la hora de realizar las entrevistas son las que señalaron Brown 

y cols., (1972) y que posteriormente desarrollaron Vaughn y Leff (1985). El 

primero de ellos es que la entrevista no debe ser un interrogatorio, sino una 

conversación semi-estructurada mediante la cual se trata de obtener una 

imagen de las interacciones familiares utilizando ejemplos para ello. Otro 

principio general es la flexibilidad: se recoge la información en el momento en 

que emerge, sin tener que seguir un orden estricto de las preguntas. 
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La entrevista ha sido diseñada para conseguir dos tipos de 

información: (1) información objetiva sobre la familia y la enfermedad del 

paciente, y (2) información subjetiva sobre las actitudes y sentimientos del 

entrevistado. 

 

Para recoger la información objetiva, se trata de ser concreto, 

conseguir detalles de los síntomas, de la irritabilidad, etc., pidiendo ejemplos 

para que el entrevistado sea más específico. En cuanto a la información 

subjetiva, se trata de mostrar interés y permitir que el entrevistado exprese 

aquello que le resulte importante. 

 

Las entrevistas son grabadas en audio para su posterior evaluación.  

 

En cuanto a la fiabilidad del instrumento, ésta se basa en el acuerdo 

interjueces. Es preciso realizar un entrenamiento dirigido por la Dra. Vaughn, 

para conseguir una fiabilidad interjueces mínima, que es de 0,80 para cada 

escala de EE y para la clasificación de los hogares como altos o bajos en EE. 

Los diversos estudios realizados para medir la fiabilidad del instrumento han 

llegado a resultados muy positivos: Brown y cols., (1972) encontraron una 

fiabilidad de entre 0,80 y 0,90; Vaughn y Leff (1976a), llegaron a una fiabilidad 

de 0,86 en la escala de Criticismo (CC); Vizcarro y Arévalo (1986) informaron 

de una fiabilidad de entre 1 (coeficiente phi para la Hostilidad) y 0,81 (rho de 

Spearman para el Calor) con un coeficiente phi de 0,86 para el índice de EE; 

en nuestro medio, en el estudio de Santos (1995) se obtuvo una fiabilidad 

interjueces de 0,85 para cada subescala. 

 

 

COMPONENTES DE LA EE 

 

Las escalas que componen el constructo de EE se dividen en dos tipos 

(Leff y Vaughn, 1985): 
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1) Medidas de frecuencia: se trata de contar el número de 

Comentarios Críticos y positivos que realiza el familiar sobre el 

paciente a lo largo de la entrevista. 

2) Medidas globales: se trata de tener en cuenta toda la entrevista en 

lugar de comentarios concretos. 

 

Según Leff y Vaughn (1985) las cinco escalas que componen la EE 

son la siguientes: 

 

Criticismo (CC): se define como Comentario Crítico aquel que por la 

manera en que es expresado, constituye un comentario 

desfavorable sobre la conducta o personalidad de la persona a la 

que se refiere (Leff y Vaughn, 1985). Los Comentarios Críticos 

pueden ser evidentes  en el contenido, así como en los aspectos 

vocales del discurso. Se considera que el contenido de un 

comentario es crítico cuando se cumple una de las siguientes 

condiciones o ambas: 

 

- El entrevistado realiza un comentario claro y sin ambigüedad 

que expresa desagrado, desaprobación o resentimiento hacia 

una conducta o una característica del paciente (“Me enfada”, 

“cuando se comporta así me hace perder los nervios”, etc.)

  

- El entrevistado expresa rechazo hacia el paciente mediante 

un comentario peyorativo sobre la persona como un todo 

(“Paso completamente de él”). 

 

Cuando se cumple alguna de las dos condiciones, se considera 

que el entrevistado ha realizado un comentario crítico, sin que sea 

necesario que el tono de voz exprese también Criticismo. Del 

mismo modo, un comentario puede ser evaluado como crítico si se 

considera que el tono de voz lo es (basándose en la intensidad, la 

velocidad e inflexión), independientemente del contenido del 

comentario.  
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Ésta es una escala de frecuencia, es decir, que se contabilizan el 

número de Comentarios Críticos realizados durante la entrevista, 

estableciéndose el punto de corte en 6 Comentarios Críticos (se 

considerará que una persona es alta en Criticismo si ha realizado 6 

ó más Comentarios Críticos sobre el paciente durante la 

entrevista). 

 

Hostilidad (H): es una escala global de cuatro puntos:  

 

0 Ausencia de Hostilidad 

1 Presente sólo como generalización 

2 Presente sólo como rechazo 

3 Presente como generalización y rechazo 

 

Se considera que existe Hostilidad cuando la persona es atacada 

por lo que es, más que por lo que hace. Los sentimientos negativos 

se generalizan de tal manera que se expresan contra la persona 

misma, y no contra sus atributos o conductas concretas. 

Aunque la Hostilidad puede ser evaluada de distintas formas, Leff y 

Vaughn (1985) utilizaron dos criterios: 

 

a) Generalización del Criticismo: los Comentarios Críticos se 

extienden de forma peyorativa hacia la persona como un todo, 

siendo el contenido lo que determina si un comentario crítico es 

hostil o no (“Su sola presencia me irrita”). 

b) Rechazo: es la forma más directa de expresar un sentimiento 

negativo hacia una persona de forma generalizada. Expresa el 

deseo de la persona de estar lejos del paciente, sin que 

necesariamente implique una crítica (“Quiero que se marche, 

no quiero tenerle cerca”). 

 

Sobreimplicación Emocional (SIE): es medida en una escala global 

de seis puntos, como sigue: 
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0 Ausencia de Sobreimplicación Emocional 

1 Muy poca Sobreimplicación Emocional 

2 Algo de Sobreimplicación Emocional 

3 Sobreimplicación Emocional moderadamente alta 

4 Sobreimplicación Emocional alta 

5 Sobreimplicación Emocional marcada 

 

La evaluación de la SIE refleja la convicción de Brown acerca de 

que en las familias de pacientes psiquiátricos existe una 

preocupación excesiva hacia el paciente que va más allá de la 

habitual, y que es explicable como respuesta ante una enfermedad 

grave. Este grado extremo de implicación es semejante, en 

algunos aspectos, a los constructos psicoanalíticos de simbiosis, 

enmarañamiento e infantilización. Según Leff y Vaughn (1985), 

estudios posteriores a los de Brown y cols., (1972) demostraron 

que las conductas asociadas a la Sobreimplicación Emocional no 

son específicas de las familias con miembros esquizofrénicos. Se 

encontró una excesiva sobreprotección parental en familiares de 

pacientes con depresión neurótica (Parker, 1979), neurosis de 

ansiedad (Parker, 1981), y trastornos psiquiátricos con marcadas 

características hipocondríacas, independientemente de otros 

diagnósticos psiquiátricos (Baker y Mersky, 1982).  Siguiendo a 

Minuchin y Fishman (1981), también mostrarían una marcada 

Sobreimplicación Emocional las familias de pacientes con 

trastornos psicosomáticos. 

Mediante la CFI se puede detectar la SIE a través de dos fuentes 

de información: (1) las conductas relatadas por el familiar y (2) la 

conducta del familiar durante la entrevista. 

 

1) Conductas relatadas por el familiar: los tipos de conducta que 

relata el familiar y que pueden indicar SIE incluyen: 

- Respuesta emocional exagerada: se refiere a la ansiedad 

relacionada con el bienestar del paciente, así como a la 
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identificación emocional con el paciente: cuando el paciente 

está mal, también lo está el familiar. 

- Conductas de devoción y autosacrificio exageradas: cuando 

se colocan las necesidades del paciente por encima de las de 

uno mismo de forma permanente. En el caso extremo, el 

familiar vive para el paciente y ambos se vuelven 

simbióticamente dependientes.  

- Conductas de protección exageradas: son conductas 

inapropiadas para la edad del paciente, que representan una 

forma de controlarlo (intrusismo), y actuar como amortiguador 

entre el paciente y el mundo exterior.  

 

2) Conducta del familiar durante la entrevista: se da SIE durante la 

entrevista si aparecen: 

- Comentarios de actitud: comentarios sobre el impacto de la 

enfermedad en el familiar, el grado en que el familiar está 

preocupado por el paciente, la actitud del familiar hacia la 

independencia del paciente y la objetividad (o falta de ella) 

con la que el familiar percibe al paciente y a su enfermedad 

(“Haría cualquier cosa por ella”, “... pienso en ella todo el 

tiempo, sólo quiere estar conmigo”...) 

- Demostraciones de la emoción: cuando el familiar llora o se 

pone muy ansioso cuando habla sobre el paciente durante la 

entrevista. 

- Dramatización: cuando el familiar da muchos detalles al 

describir los hechos, con tono y tempo de voz característicos, 

así como la falta de objetividad y dramatización o 

exageración al narrar incidentes poco importantes. 

 

Calor (CA): se puntúa en una escala global de 6 puntos, como 

sigue: 

 

0 Ausencia de Calor 

1 Muy poco Calor 
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2 Algo de Calor 

3 Calor moderado 

4 Calor moderadamente alto 

5 Calor  alto 

 

Esta escala se refiere tan sólo al Calor expresado sobre el paciente 

durante la entrevista. Los criterios que se emplean para su 

evaluación son los siguientes: 

 

- Tono de voz: es el criterio más importante a la hora de 

evaluar el Calor. Se refiere al entusiasmo, a los cambios 

positivos en la manera de hablar o  al tono de voz que 

muestra el familiar al hablar del paciente, frente al mantenido 

en otros temas triviales.  

- Espontaneidad: cuando las expresiones de Calor surgen de 

forma espontánea. 

- Empatía, simpatía y preocupación por el paciente. 

- Interés en la persona: cuando el familiar muestra entusiasmo 

o interés por los logros del paciente, cuando disfruta con las 

actividades que realiza el paciente, etc.  

 

Comentarios Positivos (CP): un Comentario positivo, tal y como lo 

definen Leff y Vaughn (1985), es aquel que expresa elogio, 

aprobación o aprecio de la conducta o de la personalidad de la 

persona a quien se refiere (por ejemplo, “Es un buen chico”). Al 

igual que el Criticismo, es una escala de frecuencia que se 

consigue sumando el total de los CP realizados por el entrevistado 

durante la entrevista. Los CP se definen principalmente por su 

contenido, aunque también se debe tener en cuenta el tono de voz, 

puesto que un comentario puede tener diferentes significados en 

función del tono de voz con el que se exprese. 

 

Al establecer el “Índice de Emoción Expresada” tan sólo se tienen en 

cuenta tres de estas cinco escalas, ya que son ellas las que han demostrado 
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tener un mayor valor predictivo de recaídas: el Criticismo (CC), la Hostilidad 

(H) y la Sobreimplicación Emocional (SIE). Los puntos de corte establecidos 

por Brown y cols., (1972) han sido modificados en estudios posteriores: 

mientras que el equipo de Brown en un principio empleó como criterio para 

valorar una familia como alta en EE una puntuación ≥ 7 en CC, y/o presencia 

de H  y/o una puntuación de 4 ó 5 en SIE, el criterio que se utiliza en la 

actualidad y que ha sido empleado en el presente estudio ha sido el de una 

puntuación ≥ 6 en CC y/o presencia de H y/o una puntuación ≥3 en SIE. 

 

TABLA 7 : Escalas predictoras de recaída 

Comentarios Críticos (CC) ≥ 6 
Hostilidad (H) >0 

Sobreimplicación Emocional (SIE) ≥ 3 
 
 
Si la entrevista es realizada a ambos padres y tan sólo uno de ellos es 

valorado como alto en EE, se considera que toda familia es alta en EE. 

 

 

VALIDEZ 

 

Algunos autores tratan de analizar la validez del constructo, prestando 

especial interés a las investigaciones que tenían por objetivo establecer las 

características intra-familiares que diferenciaban las actitudes propias de la EE 

alta y baja (Hooley, 1985), con el fin de determinar si realmente la EE es 

representativa de la interacción familiar. Investigadores adscritos al UCLA 

Family Project (Miklowitz, Goldstein, Falloon y Doane, 1984) y al Departamento 

de Psicología del Instituto de Max Planck de Munich (Halhweg, Nuechterlein, 

Goldstein, Magaña, Doane y Snyder, 1987) han estudiado la interacción cara a 

cara de pacientes esquizofrénicos y sus respectivos padres. El estudio de 

Miklowitz y cols., (1984) demostró que los padres altos en EE emitían un 

mayor número de comentarios de afecto negativo, que los padres de EE baja. 

Además, también encontraron diferencias significativas en el estilo afectivo de 

padres de EE alta, dependiendo de si pertenecían al subgrupo de 

“sobreimplicados” o al de “críticos”. Los padres críticos altos en EE realizaban 
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más manifestaciones críticas durante la interacción con sus hijos, en 

comparación con los padres bajos en EE o los altos en EE pero 

sobreimplicados; éstos últimos se podían distinguir claramente de los bajos en 

EE y de los altos en EE por Criticismo, debido a que realizaban más 

comentarios de tipo intrusivo.  

 

Por su parte, Hahlweg y cols., (1987) demostraron que las familias 

altas en EE se caracterizaban por un estilo de interacción negativo en el que 

mostraban  más afecto negativo, más criticismo personal y específico, 

propuestas negativas de solución de problemas y desacuerdos que las familias 

bajas en EE, quienes se caracterizaban por una mayor aceptación del otro, y 

capacidad de mostrar soluciones constructivas a los problemas familiares.  

 

En la misma línea, Hubschmid y Zemp (1989) realizaron un estudio 

con el objetivo de analizar las diferencias entre las interacciones de hogares de 

EE alta y baja. Según sus resultados, las interacciones de hogares de EE alta y 

baja no diferían significativamente en las situaciones problemáticas definidas 

por los propios familiares: todos los padres trataban de influir en los pacientes 

educándoles, ayudándoles, dirigiéndoles y, a veces, criticándoles. Pero sí se 

encontró una diferencia significativa en la dimensión afectiva: el valor afectivo 

de los comentarios era más elevado en los familiares de EE baja que en los 

familiares de EE alta. Además, las relaciones de EE baja eran menos rígidas y 

menos contradictorias. Los padres de EE baja trataban de influir en sus hijos 

con propuestas más que con órdenes. Los pacientes, por su parte, podían 

confiar más en estas propuestas o expresar su opinión y sentimientos más 

abiertamente. Las relaciones de EE alta, por el contrario, creaban una 

atmósfera emocional más negativa, la estructura de sus relaciones era más 

rígida y con tendencia al conflicto, mostrando patrones de interacción 

inflexibles. Los autores llegaron a la conclusión de que todas estas 

características constituyen una clara evidencia de que la EE no sólo implica las 

características de los familiares, sino que también las cualidades de la relación 

familiar-paciente. 
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Se podría concluir, por lo tanto, que la EE es un indicador fiable de la 

interacción familiar y que, de hecho, los familiares de EE alta difieren de los de 

EE baja respecto a las conductas específicas que muestran en la interacción 

con el paciente (Hooley, 1998).  

 

Habría que señalar que también se han realizado varios estudios con 

el objetivo de comprender la naturaleza de la EE y su estabilidad a lo largo del 

tiempo y de diferentes situaciones (King, 1998; Scazufca y Kuipers, 1998; 

Santos y cols., 2001). McCreade y cols., (1993), por su parte, plantearon tres 

categorías a la hora de agrupar a las familias: EE alta, EE baja y EE fluctuante. 

Tras estudiar la estabilidad de la EE durante un período de 5 años, 

concluyeron que el 63% de los familiares estudiados eran estables respecto a 

la EE. En un estudio más reciente, Santos y cols., (2001) observaron que la EE 

era estable en algunas de sus escalas,  mientras que en otras cambiaba a lo 

largo del tiempo: así, señalaron que la escala más inestable en las madres era 

la Sobreimplicación Emocional, mientras que en los padres la escala más 

inestable fue la alta Sobreimplicación Emocional, y la más estable la baja 

Sobreimplicación Emocional. Por otra parte, en las familias de pacientes en 

crisis, la EE de los padres no varió, mientras que la de las madres fue 

inestable. Por último, señalaron que el Calor de los padres del grupo total fue 

la subescala más estable de todas las medidas.  

 

Por otra parte, algunos autores se han centrado principalmente en la 

validez transcultural del constructo de EE, para comprobar la validez predictiva 

de la EE en otros contextos socio-culturales, como en países de habla inglesa 

(Vaughn y cols., 1984; Kottgen y cols., 1984; Moline, Sant Singh, Morris y 

Meltzer,  1985; MacMillan y cols., 1986; Karno y cols., 1987; Leff y cols., 1987; 

McCreade y Phillips, 1988; Hogarty y cols., 1988; Mc Creadie y cols., 1991; 

Harvey y cols., 1991; Nuechterlein, Snyder y Mintz, 1992; McCreadie y cols., 

1993; Cole y Kazarian, 1993), en España (Gutiérrez y cols., 1988; Arévalo y 

Vizcarro, 1989; Fernández y Fernández, 1986; Fernández y Lemos, 1989; 

Azpiri y cols., 1992a y b; Montero y cols., 1990, 1992; Hernández y García, 

1996; Espina y Pumar, 2000; Espina, Pumar, González, Santos, García y 

Ayerbe, 2000; Santos y cols., 2001), en Grecia (Mavreas y cols., 1992), en 
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Italia (Cazzullo, Bressi, Bertrando, Clerici y Maffei, 1989; Bertrando, Beltz, 

Clerici, Farma, Invernizzi y Cazzullo, 1992), en familias descendentes de 

México (Karno y cols., 1987), en Suiza (Pellicer, Barrelet y Ammann, 1987; 

Barrelet, Ferrero, Szigethy, Giddey y Pellicer, 1990; Huguelet y cols., 1995), en 

Polonia (Rotworoska, Barbaro y Maskowski, 1987), en Suecia (Orhagen y 

D’Elia , 1991), en Checoslovaquia (Mozny y Votypkova, 1992), en India (Leff y 

cols., 1987; Wig y cols., 1987 a y 1987 b), en Israel (Heresco-Levy, Greenberg 

y Dasberg, 1990), en China (Philips y Xiong, 1995), en Indonesia (Kurihara y 

cols., 2000), en Japón (Ito y Oshima, 1995; Mino, Tanaka, Inoue, Tsuda, 

Babazono y Aoyoma, 1995; Mino y cols., 1997; Kurihara y cols., 2000;) y en 

Egipto (Okasha, El-Akabawi, Snyder, Wilson, Youssef y El-Dawla, 1994; 

Kamal, 1995). 

 

La mayoría de los estudios corroboran el valor predictivo de la EE, 

consiguiendo un grado de validez transcultural considerable (Hashemi y 

Cochrane, 1999). Jenkins y Karno (1992) plantearon un acercamiento 

antropológico a la línea de investigación sobre la EE: respecto a la valoración 

de la SIE apuntaron que debía tenerse en cuenta la idoneidad o no de las 

distintas actitudes según las culturas, al igual que con los CC y los aspectos 

vocálicos, que varían en función de los diferentes entornos culturales. De todas 

formas, Kuipers (1992) ya señaló que en los últimos años (desde 1987) los 

estudios europeos ya tienden a confirmar que la EE es un potente factor 

predictor de recaída de la esquizofrenia, y que es capaz de identificar entornos 

estresantes a través de las culturas. 

 

 

EE ALTA vs. EE BAJA 

 

Analizando las entrevistas CFI se han identificado una serie de 

características cognitivas, afectivas y conductuales que distinguen a los 

familiares de EE alta y baja (Leff y Vaughn, 1985; Vaughn, 1986b). Dichas 

características incluirían: a) el respeto que muestra el familiar hacia las 

necesidades de relación del paciente; b) la actitud del familiar sobre la 

legitimidad de la enfermedad; c) las expectativas del familiar sobre el 
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funcionamiento del paciente; y d) la reacción emocional del familiar ante la 

enfermedad. A continuación se explicarán cada una de estas cuatro 

características (Leff y Vaughn, 1985): 

 

a. El respeto del familiar hacia las necesidades de relación del 

paciente 

 

Los familiares de EE baja se caracterizan por respetar el deseo de los 

pacientes de estar solos o mantener la distancia social (como en el caso 

de pacientes esquizofrénicos), sin ser intrusivos con ellos, como lo son los 

familiares de EE alta. Estos últimos tratan constantemente de estar en 

contacto con el paciente, ignorando las solicitudes de privacidad de éste. 

En los familiares de EE alta, también son muy comunes sus intentos por 

controlar las actividades rutinarias del paciente, dando a menudo 

consejos que el paciente no solicita. 

Por otra parte, en los estudios con pacientes depresivos, que 

generalmente solicitan más apoyo y consuelo, se ha observado que los 

familiares de EE baja intentan mejorar el ánimo de los pacientes, 

mostrando más empatía y comprensión. Por el contrario, los familiares 

críticos no tienden a proporcionar apoyo emocional al paciente, son 

menos compasivos y más irritables. 

 

b. Actitud sobre la legitimidad de la enfermedad 

 

Los familiares de EE baja ven la enfermedad como genuina, y tratan de 

comprender la experiencia penosa del paciente. Por ejemplo, en el caso 

de la esquizofrenia, buscan explicaciones racionales para explicar las 

conductas extrañas de los pacientes, atribuyéndolas a la enfermedad y 

adoptando una conducta tolerante. 

Sin embargo, las familias de Sobreimplicación alta (sobre todo las 

madres) carecen de esa objetividad y se muestran intolerantes. Anderson 

y cols., (1984) sugieren que el componente de “Sobreimplicación 

Emocional” de la EE, podría ser reflejo de un rasgo de personalidad 

parental. 
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Los familiares críticos, por otra parte,  tienden a pensar que los pacientes, 

si lo quisieran, podrían controlar sus síntomas. 

 

c. Expectativas sobre el funcionamiento del paciente 

 

Puesto que los familiares de EE baja piensan que la enfermedad del 

paciente es legítima, sus expectativas son menores y, por lo tanto, toleran 

mejor el peor funcionamiento del paciente.  

Por otro lado, los familiares de EE alta tienen expectativas más altas 

sobre los pacientes, tolerando peor su mal funcionamiento. 

 

d. Reacción emocional ante la enfermedad 

 

Los familiares de EE baja se muestran especialmente calmados y 

contenidos ante conductas que, por ejemplo en el caso de la 

esquizofrenia, pueden llegar a ser  extremadamente agitadas o extrañas. 

En la mayoría de los casos, estos familiares están muy controlados y no 

dan señales de ansiedad. Suelen tener gran capacidad para afrontar las 

situaciones más problemáticas, no sólo calmando al paciente, sino que 

también al resto de la familia. 

 

En la siguiente tabla se resumen las repuestas características de los 

familiares altos y bajos en EE. 

 
TABLA 8: Respuestas características de los familiares de EE baja y alta 

 EE BAJA EE ALTA 

Cognitivas Enfermedad genuina 
Expectativas bajas 

Duda sobre la legitimidad de la 
enfermedad 

No cambio de expectativas 

Emocionales 
Empatía 
Calma 

Objetividad 

No empatía 
Fuertes enfados y/o distrés 

Conductuales  

Adaptativo 
Afrontamiento orientado a 

problema 
No intrusivo 

No confrontativo 
 

Menos flexible 
 
 

Intrusivo 
Confrontativo 
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En un estudio reciente, Hooley y Hiller (2000) trataron de comprender 

estas diferencias que distinguen a los familiares de EE alta de los familiares de 

EE baja, prestando especial atención a sus características de personalidad, 

administrándoles para ello el California Psychological Inventory (CPI; Gough 

1987). Demostraron que los familiares de EE alta con pacientes 

esquizofrénicos, eran menos flexibles que los familiares de EE baja. Según los 

autores, es interesante señalar que, al menos en el aspecto de la tolerancia, 

eran los familiares de EE baja los más atípicos: comparando las puntuaciones 

de los familiares altos y bajos en EE con las puntuaciones T (las puntuaciones 

estándar), se observó que los familiares de EE baja eran inusualmente 

tolerantes. Las puntuaciones de tolerancia de los familiares de EE alta estaban 

mucho más cerca de las de la población general. Por otra parte, en lo que se 

refiere a la  flexibilidad, no ocurría lo mismo, ya que las puntuaciones de los 

familiares de EE alta eran más bajas que las de la población general. 

 

Como conclusión, se podría señalar la flexibilidad como la característica 

que mejor distingue a las familias de EE baja de las familias de EE alta (Leff y 

Vaughn, 1985). 

 

 

EE Y ENFERMEDAD 

 

Aunque en sus orígenes la EE tan sólo fue estudiada en la 

esquizofrenia, y posteriormente en la depresión (Vaughn y Leff, 1976a; Hooley, 

Orley y Teasdale, 1986; Hooley y Teasdale, 1989; Priebe, Wildgrube y Muller-

Orlinghausen, 1989; Hinrichsen y Pollack, 1997), a lo largo de los años el 

estudio de la EE se fue extendiendo a otras patologías. Así, la relación entre la 

EE y pronósticos clínicos ha sido demostrada tanto en algunas enfermedades 

psicológicas como físicas. Quienes primero extendieron el estudio de la EE a 

otra patología distinta de la esquizofrenia fueron Vaughn y Leff (1976), que 

estudiaron la EE de los cónyuges de sujetos con neurosis depresiva. En 

comparación con las familias de los esquizofrénicos, no encontraron 

diferencias significativas en cuanto a los niveles de Criticismo (concluyendo 
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que las actitudes críticas de los familiares no son específicas de las familias de 

los esquizofrénicos), pero sí encontraron una falta de Sobreimplicación 

Emocional en los familiares de pacientes con depresión. En este estudio los 

autores decidieron cambiar los puntos de corte para el Criticismo, y optaron por 

puntuar como EE alta si el familiar realizaba 6 ó mas Comentarios Críticos (y 

no 7, como lo habían establecido en los estudios sobre la esquizofrenia). 

Observaron que con este pequeño cambio, las tasas de recaída en las familias 

de EE alta y baja eran de 48% y 6% respectivamente, una diferencia de una 

considerable significación (p = 0,007). Llegaron a la conclusión de que los 

pacientes depresivos eran más sensibles al Criticismo que los pacientes 

esquizofrénicos, y señalaron que aquellos factores que tenían un papel 

protector en la esquizofrenia (toma de medicación y pocas horas de contacto 

cara a cara entre el familiar y el paciente) no estaban relacionadas con las 

recaídas en el caso de la neurosis depresiva. Del mismo modo, Hooley, Orley y 

Teasdale (1986) llegaron a la conclusión de que el Criticismo era un factor 

pronóstico de recaídas en la depresión aun bajando a 2 el punto de corte para 

dicha subescala.  

 

Entre los trastornos psiquiátricos a los que se ha aplicado el 

constructo de EE, se pueden destacar el trastorno bipolar (Miklowitz, Goldstein, 

Nuechterlein, Snyder y Doane, 1986; Miklowitz y cols., 1988), los trastornos de 

la alimentación (Szmukler, Eisler, Russell y Dare, 1985; Le Grange, Eisler, 

Dare y Hodes, 1992; Blair, Freeman y Cull, 1995; Van Furth,  Van Strien, Van 

Son y Van Engeland, 1996), la deficiencia mental (Greedharry, 1987), el 

trastorno de estrés postraumático (Tarrier, 1996; Tarrier, Sommerfield y 

Pilgrim, 1999), el abuso de sustancias (García, Espina, Pumar, Ayerbe y 

Santos, 1996; Fichter, Glynn, Weyerer, Liberman y Frick, 1997; O’Farrell y 

cols., 1998; Turner, 1998), los trastornos de la personalidad (Hooley y 

Hoffman, 1996; Hooley y cols., 1999), la agorafobia (Peter y Hand, 1988), los 

trastornos de conducta infanto-juvenil (Hibbs y cols., 1991; Vostanis, Nicholls y 

Harrington, 1994; Vostanis y Nicholls, 1995), la demencia y Alzheimer (Orford, 

O’Reilly y Goonatilleke, 1987; Bledin, MacCarthy, Kuipers y Woods, 1990; 

Vitaliano, Young, Russo, Romano y Magnato-Amato, 1993; Wagner, Logsdon, 

Pearson y Teri, 1997; Fearon, Donladson, Burns y Tarrier, 1998). 
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Son muchos los estudios longitudinales que han demostrado la 

asociación entre la EE y la recaída en la esquizofrenia, y existe evidencia, 

sobre todo la basada en estudios sobre intervenciones familiares, de que la EE 

puede influir en el curso de la enfermedad. Respecto a otras enfermedades, 

habría que señalar que la variedad de investigaciones no es tan amplia como 

en  la esquizofrenia, y que en algunos casos faltan estudios de seguimiento. 

Sin embargo, tal y como destacaron Butzlaff y Hooley (1998) en su  

metanálisis, el valor predictivo de la EE en trastornos del carácter y en 

trastornos de la alimentación era mayor que el observado en la esquizofrenia. 

Los pacientes anoréxicos que conviven con un familiar de EE alta tienen más 

recaídas y responden peor al tratamiento (Le Grange y cols., 1992; Blair y cols., 

1995; Van Furth y cols., 1996). En el caso de los trastornos de alimentación, 

Wearden y cols.,(2000) señalaron que fueron los estudios realizados sobre la 

EE en otras condiciones médicas y los estudios de Minuchin, Rosman y Baker 

(1978) sobre la familia psicosomática los que promovieron el desarrollo de 

investigaciones sobre el entorno familiar de los pacientes con anorexia o 

bulimia nerviosa. Szumkler y cols.,(1985) encontraron una asociación entre la 

EE familiar y el abandono de los tratamientos por parte del paciente anoréxico 

o bulímico y Blair y cols.,(1995) señalaron que raramente se daba Criticismo u 

Hostilidad en estas familias de EE alta, sino que se caracterizaban por sus 

puntuaciones altas en Sobreimplicación Emocional. Los autores sugirieron que 

dicha Sobreimplicación Emocional podría representar una reacción natural de 

los padres ante el grave problema de sus hijos. Según Wearden y cols.,(2000) 

los resultados de las investigaciones sobre la EE y los trastornos de la 

alimentación son más complejos que los de la esquizofrenia y la depresión. 

Wearden y cols.,(2000) sugirieron que el bajo nivel de Criticismo encontrado 

por Hodes y Le Grange (1992) en los padres de los sujetos con anorexia o 

bulimia se podría deber a las actitudes ambivalentes de los padres hacia el 

control que sus hijos/as mostraban sobre el peso corporal. Estos resultados de 

Blair y cols.,(1995) no coinciden con los encontrados por Le Grange y 

cols.,(1992) quienes informaron de una Sobreimplicación Emocional baja en los 

padres de enfermos con trastornos de alimentación, y necesitaron cambiar el 

punto de corte para los Comentarios Críticos (tal y como  se había hecho 
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anteriormente con la depresión) para conseguir que el Criticismo se relacionara 

con las tasas de recaída. Adoptando esta medida, observaron que el Criticismo 

estaba asociado a  una peor evolución en el 54,5% de los casos en los que se 

había dado recaída y que tenían una familia de EE alta. Del mismo modo, en 

los estudios sobre la obesidad (Fischmann-Havstad y Marston, 1984; Flanagan 

y Wagner, 1991), se ha observado que los sujetos que conviven con un familiar 

de EE alta tienden a incumplir más fácilmente la dieta de adelgazamiento 

establecida. 

 

También existe evidencia de que la EE familiar está asociada a la 

depresión en niños y adultos (Vaughn y Leff, 1976a; Hooley y cols., 1986; 

Okasha y cols., 1994)  o al estrés postraumático (Tarrier, 1996; Tarrier y cols., 

1999). Por ejemplo, en el caso del trastorno de estrés postraumático Tarrier y 

cols.,(1999) consiguieron sorprendentes resultados: el análisis de regresión 

múltiple indicó que ninguna de las variables relacionadas con el paciente, 

como el trauma o el tratamiento, predecía la recaída excepto el número de 

Comentarios Críticos y la Hostilidad expresada por la familia. Además, 

señalaron que los pacientes que convivían con familiares de EE baja 

mostraban una notable mejoría en comparación con aquellos que convivían 

con familias de EE alta. 

 

Cabe destacar que el estudio de la EE en los trastornos infantiles y en 

los trastornos de ancianos (demencia y Alzheimer) ha contribuido a ampliar las 

posibilidades de aplicación de la entrevista CFI y a una mejor comprensión de 

algunas patologías. Por ejemplo, en el caso de las demencias o Alzheimer las 

entrevistas eran administradas a los cuidadores de los pacientes: en este caso, 

no se trataba de encontrar una asociación entre EE y recaída (ya que el 

Alzheimer es un trastorno que se caracteriza por un constante declive), sino 

que se asociaba la EE tanto a variables del paciente (como la conducta 

negativa, el funcionamiento cognitivo y actividades de la vida diaria), así como 

a características de los cuidadores (como la depresión o la sensación de 

carga) (Gilhooly y Whittick, 1989; Vitaliano y cols., 1993; Wagner y cols., 1997; 

Fearon y cols., 1998). Gilhooly y Whittick (1989) encontraron que ninguna de 

las variables de los pacientes estaba relacionada con el número de 
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Comentarios Críticos realizados por los cuidadores, pero que un estado moral 

más bajo y una salud mental más pobre de estos últimos estaba relacionada 

con un mayor Criticismo. Wagner y cols., (1997) llegaron a estas mismas 

conclusiones utilizando el FMSS (Five Minute Speech Sample) para medir la 

EE de los cuidadores. Aunque los estudios realizados no han encontrado una 

relación significativa entre la EE y el curso de la demencia o del Alzheimer, sí 

pueden contribuir a una mejor comprensión del desarrollo de la EE alta o baja 

(Wearden y cols., 2000).  

 

Los estudios de la EE familiar como factor pronóstico de recaídas en el 

abuso de alcohol o de otras sustancias son asimismo recientes. En el estudio 

de García y cols., (1996) ya quedó comprobada la capacidad predictora de la 

EE en las recaídas a los nueve meses en los toxicómanos, así como el poder 

predictivo de diferentes combinaciones de subescalas del padre y en especial 

el alto Criticismo y/o  la baja tasa de Comentarios Positivos, mostrándose como 

el mejor predictor de recaídas de todas las variables estudiadas. También se 

demostró que diferentes combinaciones de subescalas de EE de la madre 

predecían el abandono de la terapia en pacientes drogodependientes, siendo 

particularmente el bajo Criticismo y el Calor alto en la madre el mejor predictor 

del abandono, en contra de lo que se podía pensar. O’Farrell y cols., (1998) 

examinaron la relación entre el abuso de alcohol y la EE de los cónyuges, 

indicando que el hecho de convivir con una pareja de EE alta predecía tanto la 

recaída como el tiempo que el sujeto tardaría en recaer, aunque estas 

asociaciones venían moderadas por la toma de medicación y el tiempo que el 

sujeto llevase en terapia.  

 

Las investigaciones que se han citado muestran que la EE tiene un 

importante valor predictivo no sólo en la esquizofrenia sino en otras patologías 

psiquiátricas. Wearden y cols.,(2000) sugieren que las diferencias en los 

niveles de Criticismo y su efecto en los distintos trastornos puede deberse a la 

naturaleza de la propia enfermedad. Así, los familiares se mostrarían más 

críticos ante aquellas patologías caracterizadas por períodos de marcadas 

exacerbaciones seguidos de períodos de remisión, en oposición a aquellas 

patologías más estables de curso crónico. 
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Por otra parte, Wearden y cols.,(2000) señalan que un problema de los 

estudios de la EE en estas patologías psiquiátricas sería que si se hubiesen 

seguido los criterios utilizados en un principio en los estudios sobre la 

esquizofrenia para valorar los familiares de EE alta, la mayoría de los familiares 

habrían puntuado bajo en EE. Algunos investigadores no encontraron relación 

entre la EE y la enfermedad cuando utilizaban el criterio de 6 ó más 

Comentarios Críticos para identificar a una familia alta en EE, pero sí que la 

encontraban cuando de utilizaban otros puntos de corte. Sin embargo, aunque 

se ha argumentado que los diferentes grupos de pacientes tienen distinta 

sensibilidad al Criticismo, el alterar los puntos de corte para determinar la EE 

conlleva problemas de interpretación, ya que aumenta la posibilidad de que 

ocurra un error tipo I (Wearden y cols., 2000). 

 

El estudio de la EE también se ha extendido a otras condiciones 

médicas crónicas como a la diabetes (Sensky, Stevenson, Magrill y Petty, 

1991; Stevenson, Sensky y Petty, 1991; Koenigsberg, Klausner, Pelino, 

Rosnick y Campbell, 1993; Koenigsberg, Klausner, Chung, Pelino y Campbell, 

1995; Liakopoulou y cols., 2001), al asma (Hermanns, Florin, Dietrich, Rieger y 

Hahlweg, 1989; Schobinger, Florin, Zimmer, Lindemann y Winter, 1992; 

Wamboldt, Wamboldt, Gavin, Roesler y Brugman, 1995), a la epilepsia 

(Jadresic, 1988), a la artritis reumatoide (Manne y Zautra, 1989), a 

enfermedades coronarias (Inverizzi y cols., 1991), a la obesidad (Fischmann-

Havstad y Marston, 1984; Flanagan y Wagner, 1991) o a la Enfermedad 

Inflamatoria Intestinal (Vaughn y cols., 1999; Jaureguizar, 2002). 

 

Existe evidencia sobre la asociación entre la EE y la severidad de la 

enfermedad en el asma (Hermanns y cols., 1989; Wamboldt y cols., 1995) y en 

la epilepsia (Jadresic, 1988), mientras que en el caso de la diabetes los 

resultados no son tan evidentes. En el estudio más reciente sobre la diabetes y 

la EE se observó que en comparación con el grupo de control, donde se 

encontró que un 26,9% de las madres puntuaban alto en EE, el grupo de 

madres de niños diabéticos puntuó mayoritariamente alto en EE, en concreto, 

un 70,9% de las madres, siendo dicha EE alta debida primordialmente a la 



 107

Sobreimplicación Emocional, y en un segundo lugar por los Comentarios 

Críticos, o ambos. En este mismo estudio, la EE alta estaba correlacionada 

con un mal control diabético(Liakopoulou y cols., 2001). 

 

En el caso de la artritis reumatoide, Manne y Zautra (1989) no se 

centraron en la influencia de la EE en el curso de la enfermedad, sino que lo 

enfocaron hacia el ajuste psicológico frente a la enfermedad. En cuanto a las 

escalas de la EE, sólo tuvieron en cuenta el Criticismo de los cónyuges y a 

este respecto, observaron que las pacientes con parejas críticas mostraban 

menos conductas adaptativas para afrontar la enfermedad, que se traducía en 

un peor ajuste psicológico de las pacientes.  

 

Por otra parte, el estudio realizado por Invernizzi y cols.,(1991) con 

pacientes que habían sido intervenidos por una reposición de una válvula o un 

bypass aorto-coronario, encontró que aquellos pacientes que convivían con 

familiares que puntuaban alto tanto en Sobreimplicación Emocional como en  

Calor, tenían menos síntomas cardiacos y psicológicos un año después de la 

intervención quirúrgica, en comparación con los que convivían con familiares 

de EE baja. Sin embargo, debido a la pequeña muestra utilizada (n = 10) las 

diferencias no fueron significativas.  

 

Teniendo en cuenta todo este amplio rango de investigaciones, se 

puede concluir que, por un lado, el constructo de EE puede ser adaptado para 

analizar el papel de la familia en la evolución de diferentes patologías, y por 

otro, que es interesante seguir investigando sobre la relación entre la EE y 

estas enfermedades. En el caso de las enfermedades crónicas, tal y como 

sugieren Wearden y cols.,(2000), la investigación además de dirigirse hacia la 

relación entre la EE y la evolución de la enfermedad, se debería  centrar en el 

ajuste psico-social del paciente y el afrontamiento, tanto del paciente como de 

la familia. Conocemos las características psicológicas y síntomas de la 

esquizofrenia, pero no tanto los rasgos psicológicos de los pacientes con 

enfermedades crónicas como la Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII), la 

artritis reumatoide o la diabetes. Las investigaciones se podrían centrar en la 

vulnerabilidad hacia la EE, así como en las posibles características protectoras 
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de los propios pacientes, o incluso en las diferencias familiares respecto a la 

EE en función de las distintas enfermedades (Wearden y cols., 2000). 
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CAPÍTULO III:  

ENFERMEDAD CRÓNICA Y FAMILIA. LA CARGA 
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LA ENFERMEDAD CRÓNICA Y LA FAMILIA DESDE UNA PERSPE CTIVA 

PSICOSOCIAL 

 

Teniendo en cuenta que a lo largo de este libro se hará referencia a la 

“enfermedad crónica”, en primer lugar, resulta imprescindible explicar lo que se 

entiende por ese concepto. La enfermedad crónica, a diferencia de la 

enfermedad aguda cuya duración es de pocos días o semanas, hace referencia 

a enfermedades de duración prolongada. En los últimos años el volumen total 

de enfermos crónicos va en aumento, hasta tal punto que algunos autores 

consideran que nos encontramos en la “era de la enfermedad crónica”. Los 

avances en la medicina y farmacología han traído consigo nuevas 

vacunaciones, fármacos y tratamientos que han conseguido disminuir la tasa 

de mortalidad e incrementar la expectativa de vida, pero al mismo tiempo se ha 

dado un aumento de enfermedades crónicas que están más o menos 

controladas. Ello ha promovido ciertos cambios epistemológicos, conceptuales, 

metodológicos, procedimentales y de criterios a la hora de abordar el tema de 

los tratamientos (Pelechano, 1999). 

 

A grosso modo,  se podrían establecer tres fases temporales en el 

desarrollo de la enfermedad crónica: fase de crisis, fase crónica y fase terminal. 

Rolland (1984) propone el siguiente esquema para representar dichas fases: 

 

FASES DE CRISIS CRÓNICA TERMINAL 

 

Diagnóstico 

 

 

 

Muerte 

 

 

LÍNEA DE TIEMPO Pródromo Período 

inicial de 

adaptación 

Evolución crónica: 

la “larga travesía” 

Preterminal Duelo y 

elaboración 

de la 

pérdida 

 

FIGURA 11: Línea de tiempo y fases de la enfermedad (Rolland, 

1984). 

 

Siguiendo el esquema presentado, la fase de crisis se dividiría en una 

primera fase de pródromo, en la que se presentan una serie de síntomas 
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anteriores al diagnóstico que provocan cierta preocupación en el paciente y en 

su familia acerca de la salud del mismo. Tras el diagnóstico, esta fase de crisis 

finaliza con un período más o menos largo de adaptación.  

 

La fase crónica, tal y como la define Rolland (2000) es el lapso que 

transcurre entre el diagnóstico inicial y el período de adaptación y la fase 

terminal, cuando predominan las cuestiones relativas a la muerte y la agonía 

(p. 78). Esta fase se caracterizaría por la constancia, la progresión o el cambio 

episódico, según cuál sea el curso de la enfermedad. En esta fase, tanto el 

paciente como su familia tratarán de llevar una vida lo más normal posible bajo 

las condiciones “anormales” que les ha tocado vivir. Por último, en la fase 

terminal entrarían en juego todos las cuestiones relativas al duelo, la 

separación, la pérdida y la reanudación de la vida normal por parte de la 

familia, una vez que el paciente ya haya fallecido. 

 

Respecto al papel de la familia en la enfermedad crónica, Steinglass y 

Horan (1988) revisaron trabajos teóricos e investigaciones realizadas sobre las 

influencias de factores familiares en las enfermedades crónicas, concluyendo 

que existen cuatro perspectivas principales al respecto: 

 

1. La familia como recurso. Esta orientación defiende el papel 

protector de la familia ante la enfermedad: la familia actuaría 

aumentando las resistencias a la enfermedad. Así, por ejemplo, la 

familia controla el seguimiento del tratamiento por parte del 

paciente. 

2. La familia psicosomática. Desde esta perspectiva, la familia ya no 

actúa tanto como recurso potencial, sino como un factor de riesgo, 

una potencial desventaja. La familia, contribuiría a la aparición de 

la enfermedad y/o a su curso desfavorable. 

3. Efectos de la enfermedad sobre la familia. Desde este punto de 

vista no se hace tanto hincapié en la influencia de la familia sobre 

el paciente y su enfermedad, sino a la inversa: el efecto que tiene 

sobre el funcionamiento familiar el hecho de que un miembro de la 

familia sufra una enfermedad. 
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4. Influencias de la familia en el curso de una enfermedad crónica. 

Desde esta perspectiva más sistémica se tiene en cuenta la 

interacción entre el funcionamiento familiar y las características de 

la enfermedad. En algunos casos, dicha interacción tendrá efectos 

positivos sobre el curso de la enfermedad, y en otros casos, podrá 

tener efectos negativos.  

 

En este libro se trata de seguir esta última perspectiva sistémica, 

considerando a la familia como un todo en el que los cambios en cualquiera de 

sus miembros afectará al resto de la familia, lo que a su vez afectará al 

primero, creándose una cadena circular de influencia. Es decir, desde esta 

perspectiva se trata de hacer hincapié en dicha causalidad circular (y no lineal, 

como las seguidas por otros modelos en los que la influencia es unidireccional 

y va de la familia al miembro enfermo o del enfermo a la familia) y el contexto 

(aceptando que todo comportamiento deberá ser considerado dentro del 

contexto en el que ocurre, por lo que habrá que considerar también el contexto 

en el que se desenvuelve el sistema familiar). 

 

Según esta perspectiva, ninguna práctica familiar será considerada 

inherentemente positiva o negativa, ya que todo ello es relativo: dependerá de 

la situación en concreto, de la enfermedad y sus fases, del estilo afectivo de la 

familia, su historia...  Así, por ejemplo, aunque en algunas circunstancias 

familiares el apego excesivo de la familia pueda ser disfuncional, en algunas 

fases de la enfermedad puede resultar necesario para que los miembros de la 

familia cooperen y se apoyen mutuamente. 

 

Rolland (2000), propuso una tipología psicosocial de la enfermedad 

crónica tomando en consideración las siguientes cinco categorías: comienzo, 

curso, desenlace e incapacitación (ver Tabla 9). 
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TABLA 9: Tipología psicosocial de la enfermedad (Rolland, 2000). 

COMIENZO: Agudo Gradual 

CURSO: Progresivo 

 

Constante Recurrente 

DESENLACE: No mortal Expectativa de 

muerte reducida o 

muerte súbita 

Mortal 

INCAPACITACIÓN:  Ninguna Leve Moderada Grave 

 

 

Las variables descritas en la Tabla 9 influirán notablemente en el 

ajuste del paciente y de su familia a la enfermedad, ya que, por ejemplo, no 

requiere el mismo tipo y nivel de ajuste una afección de comienzo gradual 

(como la artritis) o una de comienzo agudo (como una lesión cerebral 

traumática). Mientras que una enfermedad de comienzo gradual permite un 

mayor período de ajuste, la enfermedad de comienzo agudo implica una 

tensión inmediata y relativamente más intensa. Aún así, la enfermedad de 

comienzo gradual puede generar más ansiedad antes del diagnóstico. 

 

Del mismo modo, el ajuste requerido en trastornos de curso 

progresivo, constante o recurrente variará considerablemente. En términos 

biológicos, las enfermedades de curso progresivo serían las más graves (como 

por ejemplo, el SIDA, la artritis reumatoide o la enfermedad de Alzheimer), ya 

que implican un continuo deterioro del paciente. Desde el punto de vista 

psicosocial, estas enfermedades conllevan permanentes cambios de roles en 

las familias, un cierto grado de incertidumbre y el consecuente agotamiento 

que pueden llevar al límite de las resistencias de las familias. Además, el curso 

progresivo de estas patologías puede ser lento o rápido, lo que también influirá 

en su ritmo de adaptación. 

 

A diferencia de las enfermedades de curso progresivo, las 

enfermedades de curso constante no requieren el constante cambio de roles 

anteriormente descrito, sino que los cambios que se dan en el sistema familiar 

son semipermanentes, ya que son estables y relativamente previsibles. Así, 
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por ejemplo, un traumatismo cerebral implicaría un cambio brusco inicial que 

iría seguido de una posterior estabilización caracterizado por lesiones crónicas 

(por ejemplo, una paraplejia), que pueden suponer un alto grado de estrés y 

tensión en la familia, pero sin la incertidumbre y continuos cambios que supone 

una enfermedad de curso progresivo. 

 

Por último, las enfermedades de curso recurrente o episódico se 

caracterizan por una alternancia de periodos de ausencia de síntomas y 

periodos de crisis, como por ejemplo, el síndrome de colon irritable o la 

esclerosis múltiple. El ajuste a dichas enfermedades requiere un alto grado de 

flexibilidad en el paso de unos periodos a otros. Según Rolland (2000) estas 

enfermedades pueden llegar a convertirse en las más exigentes a nivel 

psicosocial ya que implican un estado de constante alerta acerca de cuándo se 

producirá la siguiente crisis, lo que supone un importante desgaste físico y 

psicológico tanto para el paciente como para la familia.  

 

Por otro lado, el desenlace de una enfermedad, que supone la 

expectativa inicial de vida, tendrá un importante impacto psicosocial. La 

principal diferencia entre las tipologías establecidas por Rolland (2000) 

consiste en la pérdida anticipada que siente la familia y en su consecuente 

impacto en el sistema familiar. 

 

Respecto a la incapacitación, última categoría señalada por Rolland 

(2000), puede variar de ninguna a leve, moderada o grave, lo que influirá en 

las expectativas que los familiares se fijen de la capacidad del paciente, en los 

roles y estructuras familiares. Así, las enfermedades de incapacidad leve o 

ninguna, como la hipertensión o úlcera péptica facilitarán un mejor ajuste ya 

permitirán moderar el estrés que la familia debe afrontar. Por el contrario, 

enfermedades que implican una discapacidad grave (como puede ser el caso 

de un accidente cerebrovascular) exigirá un alto grado de respuesta por parte 

de la familia. 
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En la Tabla 10 se muestra un breve resumen de las principales 

enfermedades crónicas clasificadas según las categorías descritas por Rolland 

(1984). 

 
TABLA 10: Tipología psicosocial de enfermedades crónicas (Rolland, 1984) 

 INCAPACITANTE NO INCAPACITANTE 

AGUDA GRADUAL AGUDA GRADUAL 

P
R

O
G

R
E

S
IV

A
 

 

Cáncer de pulmón con 
metástasis del SNC 
SIDA 
Insuficiencia medular 
Esclerosis lateral 
amiotrófica 

Leucemia aguda 
Cáncer de 
páncreas 
Cáncer de mama 
metastático 
Melanoma maligno 
Cáncer de pulmón 
Cáncer de hígado 

Fibrosis quística* 

F
A

T
A

L 

R
E

C
U

R
R

E
N

T
E

 

  
Tipos de cáncer 
incurables en 
remisión 

 

P
R

O
G

R
E

S
IV

O
 

 

Enfisema 
Enfermedad de 
Alzheimer 
Demencia por 
microinfartos cerebrales 
Esclerosis múltiple 
(terminal) 
Alcoholismo crónico 
Corea de Huntington 
Esclerodermia 

 

Diabetes juvenil* 
Hipertensión maligna 
Diabetes insulinodependiente 
de inicio en la edad adulta 

R
E

C
U

R
R

E
N

T
E

 

Angina de pecho 
 

Esclerosis múltiple 
precoz 
Alcoholismo episódico 

Talasemia* 
Hemofilia* 

Lupus eritematoso sistémico 
(LES)* 

P
O

S
IB

LE
M

E
N

T
E

 F
A

T
A

L 
E

S
P

E
R

A
N

Z
A

 D
E

 V
ID

A
 R

E
D

U
C

ID
A

 

C
O

N
S

T
A

N
T

E
 

Accidente 
cerebrovascular 
Infarto de miocardio 
moderado/grave 

Fenilcetonuria y otros 
errores congénitos de 
metabolismo 

Infarto de 
miocardio pequeño 
Arritmia cardiaca 

Insuficiencia renal en 
tratamiento hemodialítico 
Enfermedad de Hodgkin 

P
R

O
G

R
E

S
I

V
O

 

 

Enfermedad de 
Parkinson 
Artritis reumatoide 
Osteoartritis 
 

 

Diabetes no 
insulodependiente de inicio 
en la edad adulta 

R
E

C
U

R
R

E
N

T
E

 

Discopatía lumbosacra  

Litiasis renal 
Gota 
Migraña 
Alergia estacional 
Asma 
Epilepsia 

Úlcera péptica 
Colitis Ulcerosa 
Bronquitis crónica 
Síndrome de colon irritable 
Psoriasis 
 

N
O

 F
A

T
A

L 

C
O

N
S

T
A

N
T

E
 

Malformaciones 
congénitas 
Lesión de médula 
Ceguera aguda 
Sordera aguda 
Supervivencia tras 
quemaduras y 
traumatismos graves 
Síndrome posthipoxia 

Retraso mental no 
progresivo 
Parálisis cerebral 

Arritmia benigna 
Enfermedad 
cardiaca congénita 

Síndrome de malabsorción 
Hiper o hipotiroidismo 
Anemia perniciosa 
Hipertensión controlada 
Glaucoma controlado 

*: Precoz 
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El modelo psicosocial que propone Rolland tiene en cuenta no sólo las 

fases y la tipología de la enfermedad, sino que integra un modelo sistémico de 

la familia, haciendo hincapié en la importancia de las fortalezas y debilidades 

de varios de los componentes del funcionamiento familiar (como por ejemplo, la 

comunicación o la cohesión), consiguiendo de este modo una mejor 

comprensión de la enfermedad, para facilitar una adecuada evaluación clínica y 

posterior intervención. 

 

Pedreira (1995) resume en el siguiente esquema (Ver Figura 12) las 

aportaciones de varios autores para explicar el funcionamiento del sistema 

familiar en situaciones de afectaciones en uno de sus miembros.  
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FIGURA 12: Funcionamiento del sistema familiar ante la afección de uno 

de los hijos/as (En: Pedreira, 1995. p. 1228) 

 
 

Siguiendo dicho esquema, en primer lugar, ante el factor estresante, 

que en este caso es una enfermedad de un miembro de la familia, la familia se 

construye una definición de la situación. Dicha definición, a veces,  poco tiene 

que ver con la situación objetiva real, pero esa familia le ha otorgado un sentido 

propio, que determinará la tensión de la situación y la respuesta que adoptarán 

ante dicha situación. Por ejemplo, en dicha definición que hace la familia sobre 

la enfermedad cobrará gran importancia las creencias y expectativas de la 

familia. Es bien sabido que nuestro sistema de creencias y atribuciones influye 

inevitablemente en nuestra conducta. Será así también en el caso de las 

familias que se enfrentan a una enfermedad, a la que necesitan dar un 

FACTOR ESTRESANTE DEFINICIÓN FAMILIAR 
DEL PROBLEMA 

ATRIBUCIÓN DE UN 
SENTIDO 

MAGNITUD DE LA 
TENSIÓN 

ESTILO DE LA 
RESPUESTA 

CLIMA EMOCIONAL CONFLICTOS 
INTERPERSONALES 

GRADO DE 
DESORGANIZACIÓN 

DEL SISTEMA 

CAPACIDAD DE 
REORGANIZACIÓN DEL 

SISTEMA 

RECURSOS SOSTÉN EMOCIONAL 
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significado. Sin embargo, habrá que procurar que dicho significado que se cree 

la familia para el problema de salud al que se enfrenta, preserve su sentido de 

que es competente y capaz de controlar la situación. Tal y como señala 

Rolland, la familia necesita sentir que está controlando la situación.  

  

La respuesta familiar, que vendrá determinada por el significado 

creado por la familia sobre la enfermedad, creará un determinado clima 

emocional, que inevitablemente interferirá en la posible interpretación de otras 

situaciones ajenas al problema en sí mismo. El hecho de que la tensión 

emocional se generalice a otros aspectos independientes a la enfermedad 

creará o agudizará conflictos interpersonales entre los miembros de la familia. 

Todo ello se traduce en un mayor o menor grado de desorganización del 

sistema familiar, que dependerá de la propia vulnerabilidad del sujeto y del 

sistema familiar en su conjunto. De todas formas, esa desorganización lleva 

también implícita una capacidad de reorganización, que a su vez, dependerá 

de los recursos de los cuales disponga ese sistema familiar (recursos 

asistenciales y recursos personales y familiares de tipo cognitivo y emocional 

que ayuden a la familia a superar la situación). Para que esos recursos puedan 

contribuir a una reorganización del sistema, se necesitará de un adecuado 

sostén emocional, tanto para el sujeto como para la familia en su conjunto. 

 

 

LA CARGA 

 

La carga es un complejo constructo que se refiere al efecto adverso 

que tiene la enfermedad del paciente y el cuidado del mismo en la vida de los 

familiares. Brown (1967) definió la carga como el impacto de vivir con un 

enfermo en el estilo de vida o en la salud de los miembros de la familia, 

mientras que Goldberg y Huxley (1980) la entienden de forma más general 

como el efecto del paciente sobre la familia. Zarit, Todd y Zarit (1986) explican 

la carga como el alcance con que los cuidadores perciben que su salud 

emocional o física, vida social y estado financiero están sufriendo como 

consecuencia del cuidado del familiar enfermo. 
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Se podría señalar que el constructo de carga comprende un aspecto 

objetivo y otro subjetivo (Schene, 1990): un ejemplo de carga objetiva sería 

que el cuidar de nuestro familiar que padece una enfermedad crónica interfiera 

en nuestro trabajo, y un ejemplo de carga subjetiva sería la incapacidad que 

podríamos sentir para hacer frente a la situación y a la conducta del paciente, 

con la subsiguiente ansiedad y depresión que ello supone. Se ha equiparado la 

carga subjetiva al distrés subjetivo. Es decir, además del aumento de 

demandas de recursos de dinero, tiempo y energía física, la carga implica el 

estrés que supone convivir con un enfermo crónico. Dicho estrés, por lo tanto, 

dependerá en gran medida de la percepción subjetiva del familiar ante la 

situación que está viviendo al cuidar del paciente. Tal y como señalan Padierna 

y Martínez (1988) la carga percibida se expresa a través de varios indicadores: 

 

- Problemas psicológicos como ansiedad, depresión, desmoralización, 

etc. 

- Modificaciones en el estilo de vida habitual, ya que se tiende a un 

mayor aislamiento social, se dispone de menos tiempo libre, aumentan 

los gastos, etc. 

- Deterioro del estado de salud física. 

 

Esta “carga familiar” también puede afectar, evidentemente, a la 

relación de pareja. El empeoramiento de la relación de la pareja sería 

consecuencia de tener un estresor crónico en el hogar, como lo es el tener un 

hijo con una enfermedad crónica, que iría minando personalmente a los padres 

provocándoles en muchos casos ansiedad, depresión... y por consiguiente 

haciéndoles menos tolerantes en las dificultades cotidianas que surgen en toda 

relación de pareja.  

 

El ciclo vital de la familia y de los individuos que la componen se 

puede ver alterado por la enfermedad, ya sea retrasándose, por ejemplo, en 

los adolescentes que deben volcarse hacia la familia en un momento 

centrífugo, o acelerándose en los niños que se pueden ver privados de la 

atención necesaria y se ven empujados a salir al exterior prematuramente. El 

desarrollo de los hijos con discapacidades también plantea dificultades 
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específicas a los padres: la integración en la escuela, la adolescencia, la vida 

sexual y laboral.  

 

Generalmente, cuando los hijos se encuentran en la adolescencia, los 

padres comienzan un ciclo en el que van a disponer de más tiempo para ellos, 

es decir, los hijos comienzan a salir con sus amigos y a buscar otros estímulos 

fuera del hogar y por lo tanto los padres tienen tiempo para ellos mismos, 

necesitando reencontrarse como pareja por tener menos trabajo a nivel 

parental. Pero una enfermedad crónica en uno de los hijos les obliga a 

funcionar mucho más a éste nivel, volcando toda su energía en sacar adelante 

a ese hijo, descuidando y dejando al margen el nivel conyugal, retrasando por 

lo tanto un proceso evolutivo normal. 

 

A pesar de la importancia del constructo de “carga”, tal y como señala 

Tussig (1999) la revisión de la literatura revela una escasez de estudios sobre 

el mismo. Barusch y Spaid (1989) estudiaron la carga en cuidadores de 

enfermos de Alzheimer y señalaron siete factores relacionados con la carga de 

cuidadores de enfermos de Alzheimer:  

 

a) El número de servicios formales recibidos. 

b) Las tareas de cuidado realizadas. 

c) El estado funcional del paciente. 

d) Los contactos sociales positivos. 

e) El número de hijos que proporcionan apoyo. 

f) La recepción de servicios en casa. 

g) El número de estilos de afrontamiento. 

 

Schene y cols., (1994) señalan las siguientes dimensiones de la carga 

familiar: 

 

- Tareas de la casa: la enfermedad de uno de los miembros de la familia 

influirá sobre las tareas del hogar, ya que no se podrá dar un reparto 

equitativo de dichas tareas (porque quizás el paciente está en cama, 

no tiene suficiente energía...) y otra persona deberá asumir las tareas 
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del paciente. Si a esto se le suman las tareas adicionales del cuidado, 

supervisión y control del paciente, las tareas se ven multiplicadas. 

 

- Relaciones familiares: tal y como se ha explicado anteriormente, las 

relaciones interpersonales de la familia se ven afectadas por la 

enfermedad: se crean tensiones, se dan importantes modificaciones en 

los estilos de convivencia, provocando todo ello un malestar subjetivo 

en sus miembros. 

 

- Relaciones sociales: en muchas ocasiones, los familiares se aíslan y 

pierden contacto con amigos, vecinos, otros familiares..., por lo que 

van perdiendo también toda posibilidad de recibir ayuda por parte de 

éstos. Todo ello hace a estos familiares más vulnerables a padecer 

problemas de ansiedad, depresión, etc. 

 

- Tiempo libre y desarrollo personal: las aficiones, y el tiempo libre 

quedan en un segundo plano, llegando a desaparecer. 

 

- Finanzas: los ingresos económicos de las familias también se ven 

afectados: porque el paciente enfermo (si es uno de los padres o el 

cónyuge) deja de trabajar, o porque el cuidador primario 

(frecuentemente la madre) deja de trabajar, porque los gastos 

aumentan (medicinas, ...), etc. 

 

- Hijos y hermanos: cuando el paciente convive aún con sus padres y 

hermanos, estos últimos también se ven afectados, por recibir a veces 

menos atención por parte de sus padres, por verse forzados a realizar 

más tareas de la casa, etc. 

 

- Salud: la carga afecta a la salud física (pérdida de apetito, dolores de 

cabeza, de estómago...) y mental (tensión, irritabilidad, ansiedad, 

insatisfacción y depresión) de los familiares. 
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- Malestar subjetivo: sentimientos de culpa, incertidumbre, ambivalencia, 

odio, angustia, compasión, sentimientos de pérdida... 

 

Padierna y Martínez (1988) señalaron una serie de factores 

determinantes de la carga familiar, que se resumen en el siguiente esquema: 

 

 

 

 

 

 

 

    INTERACCIÓN 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

FIGURA 13: Factores determinantes de la carga familiar (Padierna y 

Martínez,1988) 
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INSTRUMENTOS DE EVALUACIÓN DE LA CARGA FAMILIAR 

 

Schene y cols., (1994) resumen los 21 instrumentos más recientes 

para evaluar la carga familiar en la siguiente tabla: 

 

TABLA 11: Instrumentos para evaluar la carga familiar 

Nº Instrumento Referencia 
1 Social Behavior Assessmen Schedule Platt y cols., 1980;  

Platt y cols., 1983. 
2 Burden on Family Interview Schedule Pai y Kapur, 1981, 1982, 1983. 

 
3 Subjective Burden Scale Potasznik y Nelson, 1984 

 
4 Family Distress Scale for Depression Jacob y cols., 1987 

 
5 Scale for Assessment of Family Distress Gopinath y Chaturvedi, 1986, 

1992 
6 Family Burden Scale Madianos y Madianou, 1992 

 
7 Family Distress Scale Birchwood y Smith, 1992 

 
8 Thresholds Parental Burden Scale Cook y Pickett, 1987 

 
9 Family Members Perceptions of Enforced Psychiatric 

Institucionalization 
Axelsson-Ostman (no 
referencia) 

10 Texas Inventory of Grief-Mental Illness Version Miller y cols., 1990 
 

11 Family Burden Questionnaire Fadden, 1984; Fadden y cols., 
1997 

12 Significant Other Scale Herz y cols., 1991 
 

13 Questionnaire for Family Problems Morosini y cols., 1991 
 

14 Involvement Evaluation Questionnaire Schene y Van Wijngaarden, 
1992, 1993 

15 Family Burden Interview Schedule Tessler y cols., 1992 
 

16 Family Caregiving of Persons with Mental Illness 
Survey 

Biegel y cols., 1994 

17 Family Burden and Services Questionnaire Greenberg y cols., 1993 
 

18 Burden Assessment Scale Reinhard y cols., 1994 
 

19 The Norwegian Family Impact Questionnaire Soresen (no referencia) 
 

20 Family Economic Burden Interview Clarck y Drake, 1994 
 

21 Impact of Mental Illness on Family/Household 
Members 

Vine (no referencia) 
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 Tal y como señalan Salvador y Martínez (2001), inicialmente las escalas 

que trataban de evaluar la carga familiar, valoraban por separado la dimensión 

objetiva de cada área y globalmente la dimensión subjetiva. Sin embargo, hoy 

en día se considera más conveniente evaluar también la dimensión subjetiva 

de cada área, ya que los diferentes aspectos de la carga objetiva generan 

diferentes niveles de malestar entre los miembros de la familia. 

 

Por otro lado, es importante que las escalas sean administradas a 

cada miembro de la familia, sin solicitar a alguno de ellos que proporcione 

información sobre la carga que viven los demás: los pocos estudios existentes 

demuestran que la información obtenida sobre la carga de otras personas 

distintas del informante es, cuando menos, dudosa (Salvador y Martínez, 2001; 

p. 97). Estos mismos autores, sugieren lo siguiente: 

 

1) Sólo el sujeto afectado puede informarnos sobre su 

reacción subjetiva ante las vivencias en el hogar en relación 

a la enfermedad del paciente. 

2) La carga objetiva será evaluada por separado en función de 

quién la soporta, con un mínimo de tres categorías 

distintas: a) el informante; b) otros que viven en la misma 

casa que el informante; y c) otros que viven en distinta 

casa. 

 

Por último, a continuación se presentan los criterios que, según 

Salvador y Martínez (2001) se deben seguir para evaluar las escalas de carga 

familiar de familias con pacientes psiquiátricos (aunque podrían ser aplicables a 

otras patologías)(p. 93-95): 
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TABLA 12: Criterios para evaluar los instrumentos que miden la carga familiar 

 
1. Reconocimiento de las escalas a las que son aplicables estos criterios: 
1.1. Estos criterios son aplicables a cualquier escala que evalúe problemas, dificultades 

o acontecimientos que afecten a la vida de los familiares de pacientes psiquiátricos 
mediante información suministrada por personas significativas para el propio 
paciente. 

 
2. Elección de los informantes: 
2.1.     ¿Más de un informante? 
2.2.     Relación con el paciente: parientes, amigos, etc. 
2.3. Frecuencia de contactos con el paciente 
2.4. Calidad de la relación interpersonal con el paciente 
2.5. Permiso para la evaluación concedido por el paciente 

 
3. Método: 
3.1.     Autoadministrado 
3.2. Por correo 
3.3. Entrevista telefónica 
3.4. Entrevista personal: 

3.4.1. No estandarizada 
3.4.2. Estandarizada 

3.4.2.1. Estructurada 
3.4.2.2. Semiestructurada 
3.4.2.3. No estructurada 

 
4. Contenido 
4.1. Áreas de carga 

4.1.1. Efectos en la ocupación/empleo 
4.1.2. Efectos en la vida social y tiempo libre 
4.1.3. Efectos en la salud física 
4.1.4. Efectos emocionales/ en la salud mental 
4.1.5. Efectos en la economía/ ingresos 
4.1.6. Efectos en las tareas de la casa 
4.1.7. Efectos en la interacción familiar 
4.1.8. Efectos en la escolarización/ educación 
4.1.9. Efectos en los hijos 
4.1.10. Efectos en la interacción con otras personas fuera del hogar 
4.1.11. Comportamientos del paciente como una carga 
 

4.2. Dimensiones de la carga: 
4.2.1. Carga Objetiva (por ejemplo, problemas y dificultades concretas): 

4.2.1.1. Valorada si está presente independientemente de la causa 
4.2.1.2. Valorada si está presente únicamente si se relaciona de forma probable con 

el comportamiento o enfermedad del paciente 
4.2.2. Carga Subjetiva (por ejemplo, el malestar referido): 

4.2.2.1. Surge como consecuencia directa del comportamiento del paciente 
4.2.2.2. Surge como consecuencia de (el incremento de) la carga objetiva 

4.2.3. Comienzo de la carga 
4.2.4. Relación de la carga con el paciente (el modo en que la carga se atribuye al 

paciente) 
4.2.4.1. Valorado por el informante 
4.2.4.2. Valorado por el entrevistador 

 
4.3. Personas sobre las que recae la carga: 

4.3.1. Informante 
4.3.2. Específicamente sobre otros de la familia del informante 
4.3.3. Toda la familia del informante 
4.3.4. Específicamente otros (especialmente familiares) fuera de la familia del 

informante 
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4.3.5. Otras personas no especificadas fuera de la  familia del informante (“la 
comunidad”) 

4.4. Items: 
4.4.1. Número de ítems 

4.4.1.1. Número de ítems por área 
4.4.1.2. Número de ítems por dimensión 

4.4.2. Equivalencia de ítems 
4.4.3. Estandarización/ definición de ítems 
 

4.5. Sistema de puntuación: 
4.5.1. Número de anclajes por ítem 
4.5.2. Definición de los anclajes 
4.5.3. Equivalencia de los anclajes 
 

5. Propiedades psicométricas 
5.1. Validez 

5.1.1. Constructo 
5.1.2. Concurrente 
5.1.3. Discriminante 
 

5.2. Fiabilidad 
5.2.1. Test-retest 
5.2.2. Inter-evaluador 
5.2.3. Consistencia interna 
 

5.3. Sensibilidad (al cambio) 
5.4. Sistema de puntuación 
 
6. Análisis 
6.1.     Guía de puntuación 
6.2. Hojas de puntuación 
6.3. Sistema computerizado 
6.4. Reglas para la derivación de puntuaciones 

6.4.1. Puntuación global de la carga 
6.4.2. Puntuaciones por área de carga 
6.4.3. Puntuaciones por dimensión de carga 
6.4.4. Puntuaciones por sujeto que soporta la carga 
 

7. Uso de la escala 
7.1.     Tiempo empleado en la realización de la evaluación 
7.2. Disponibilidad de manual de entrenamiento 
7.3. Necesidades de entrenamiento 

7.3.1. Nivel de entrenamiento necesario 
7.4. Aceptación de la escala por otros científicos 
7.5. Uso de la escala con éxito en otros estudios empíricos previos 
7.6. Restricciones en la aplicación de la escala en investigación de psiquiatría social 
7.7. Flexibilidad/adaptabilidad de la escala a subgrupos distintos de aquellos a los que 

se les ha administrado 
 
8. Bases teóricas 
8.1.    Teoría sistémica 
8.2. Teoría de los roles 
8.3. Teoría del estrés (estrés-afrontamiento) 
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CAPÍTULO IV:  

INTERVENCIÓN FAMILIAR EN LAS ENFERMEDADES 

CRÓNICAS. UN EJEMPLO DE UN PROGRAMA DE 

INTERVENCIÓN PSICOPEDAGÓGICA DIRIGIDA A 

PACIENTES CON ENFERMEDAD INFLAMATORIA 

INTESTINAL (EII) Y A SUS FAMILIARES 
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En los capítulos anteriores se ha explicado ampliamente el concepto 

de estrés y su influencia sobre la salud, así como la importancia del apoyo 

social, y muy concretamente de la familia, para afrontar situaciones 

estresantes, como puede ser una enfermedad crónica. 

 

A continuación, se expondrá un programa de intervención para ser 

aplicado con pacientes con Enfermedad Inflamatoria Intestinal y sus familias. 

Se darán instrucciones claras sobre los contenidos a tratar en cada sesión. No 

obstante, estas sesiones pueden variar y adaptarse en función de las 

características del grupo al que va dirigido (pacientes con otra patología, edad 

de los pacientes, etc.) o de los coordinadores del grupo (formación de los 

mismos, objetivos que se proponen, recursos con los que cuentan, etc.). 

 

La razón por la que hemos optado por la Enfermedad Inflamatoria 

Intestinal, es porque ha sido nuestro tema de estudio en estos últimos años, y 

consideramos que tenemos bases empíricas suficientes para proponer una 

intervención de este tipo. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

 

El objetivo de este programa es acercar la información sobre la 

Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII) a pacientes que la padecen y a sus 

familiares, que también la viven, aunque desde otro punto de vista. Además, se 

pretende facilitar tanto a pacientes como a familiares herramientas para 

afrontar la enfermedad. Para ello consideramos interesante aprovechar los 

efectos positivos de los trabajos grupales, ya que no sólo aportan ventajas a 

nivel económico (por poder ayudar a varias familias a la vez), sino también a 

nivel personal para cada uno de los miembros, ya que resulta una importante 

fuente de apoyo para las familias que tienen el mismo problema. Tal y como se 

ha observado en diversos estudios, muchas familias pierden apoyos sociales a 

raíz del problema (porque dejan de lado su vida social, no se preocupan tanto 

por su tiempo de ocio, etc.), por lo que este tipo de grupos resulta un excelente 
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marco de relaciones sociales, de compañeros, con los cuales resulta más fácil 

hablar de qué es lo que están viviendo en sus hogares. 

 

Cuando en una familia alguno de sus miembros sufre una enfermedad 

crónica, como es el caso de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal, todos sus 

miembros viven una situación de estrés crónico. Se trata de un estrés crónico 

provocado por la preocupación que les ocasiona el paciente, por la tensión que 

se origina en las interacciones familiares, por la frustración y la impotencia que 

provoca ver a un hijo o al cónyuge continuamente hospitalizado. 

 

Todo ello supone una carga real en la familia. En anteriores capítulos 

ya se abordó el tema de la carga familiar ante la enfermedad crónica, carga 

que se manifiesta de diferentes formas, aunque entre sus manifestaciones más 

comunes se encuentran el estrés y la desesperanza al ver que el paciente 

vuelve a recaer.  Compartir estas experiencias en grupo puede resultarles de 

gran ayuda para afrontar la situación que están viviendo. Además, se tratará de 

que el grupo, además de ser un lugar de encuentro en el que puedan compartir 

experiencias, sea un grupo de aprendizaje, de tal manera que “aprendan” a 

encontrar momentos de respiro, momentos en los que, por ejemplo, los padres 

recuperen un “tiempo para ellos” en el que puedan estar juntos sin hablar del 

problema del hijo o momentos en los que el cónyuge pueda salir a pasear, o 

que la pareja pueda reunirse con amigos..., es decir, que puedan tener un 

tiempo para ellos. 

 

Muchos familiares, sobre todo las madres, pueden interpretar estas 

recomendaciones como un “descuido” hacia sus hijos, pero habría que 

explicarles que para cuidar de sus hijos también hace falta que ellas (o ellos) 

están bien. No se trata de abandonar al paciente, dejarlo de lado y ocuparse de 

sí mismo, sino que se trata de que estos familiares-cuidadores se ocupen más 

de sí mismos, que no descuiden su salud y su vida social. Para ello, será 

también esencial contar con el apoyo del resto de la familia. En muchas 

ocasiones es un solo miembro quien se ocupa del paciente enfermo: de 

acompañarlo al médico, de estar con él todas las noches en las que está 

hospitalizado, de cuidarlo en casa, de llevar el control de la medicación, etc.,  
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es decir, encargándose de demasiadas cosas, lo que provoca una mayor 

sensación de sobrecarga. Será importante, por lo tanto, que se vaya 

desimplicando a ese cuidador primario, y conseguir que se puedan repartir las 

responsabilidades entre todos los miembros de la familia. 

 

Este lenguaje sí lo entiende el cuidador primario y le vamos a dar 

indicaciones en este tipo de grupos de familiares para que empiece a vivir un 

poco, a salir, a hacer ejercicio, a “desintoxicarse”, a “quitarse el estrés de 

encima” y que aumente su red social de apoyo. Todo eso va a hacer que nos 

encontremos con un padre/madre o cónyuge mucho mas operativo a la hora de 

ayudar a su hijo o pareja respectivamente. 

 

Además de los “momentos de respiro” que se animará a buscar a los 

familiares, en los grupos se proporcionará entrenamiento en relajación y 

fortalecimiento del yo tanto para pacientes como para familiares, ya que todos 

ellos sufren, en mayor o menor medida, síntomas de ansiedad y depresión. 

 

Por otro lado, tal y como se ha observado en la investigación de 

Jaureguizar (2002), la Emoción Expresada  familiar puede jugar un papel 

importante en el curso de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal. 

 

Diferentes estudios (Vaughn y Leff, 1985; Leff y cols. 1989) han 

demostrado que reduciendo el nivel de Emoción Expresada de los familiares 

mediante intervenciones psicosociales, entre las que se encuentran los grupos 

de apoyo a familiares, se consigue reducir la tasa de recaídas. Si nos 

encontramos unos familiares estresados, frustrados, que se sienten 

impotentes, desesperanzados, es muy fácil que recurran a adoptar conductas 

inadecuadas con el paciente. Frecuentemente van a caer en conductas altas 

en Emoción Expresada, conductas que pueden ser hipercríticas, hostiles o 

sobreprotectoras. En el estudio de Jaureguizar (2002) se observó que eran 

sobre todo las madres y esposas de pacientes con Enfermedad de Crohn 

quienes más actitudes altas en Emoción Expresada mostraban: en concreto, se 

observó que eran muy sobreprotectoras o muy hostiles, siendo éstas variables 

que iban unidas a un curso más desfavorable de la enfermedad. 
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Generalmente, las conductas hipercríticas y hostiles van a estar 

asociadas a la rabia que provoca o que induce la frustración, al 

desconocimiento del problema,  encontramos expresiones del tipo “siempre 

dice que está cansado, tirado en el sofá y nunca ayuda..., a veces me saca de 

quicio, está hecho un vago”, “llegaba un momento en que pensaba, ahí te 

quedas, ¡me voy!”, “no me digas que no puedes hacer un esfuerzo por comer; 

simplemente no quieres comer porque eres un caprichoso”... son muestra de la 

incomprensión de los familiares respecto al problema, de desconocimiento de 

la patología, y de la impotencia para la resolución de la enfermedad. Pero los 

familiares no se dan cuenta de que estas actitudes críticas y hostiles influyen 

negativamente en los pacientes, que también se sienten desesperanzados y 

con síntomas de ansiedad, siendo por lo tanto, aún más sensibles al criticismo 

y a la hostilidad (Hooley y cols., 1986), lo que hace que sus niveles de 

ansiedad y depresión vayan en aumento. Y, tal y como se ha hallado en el 

estudio de Jaureguizar (2002), tanto los síntomas de ansiedad y depresión son 

variables predictoras de recaída en estos pacientes. 

 

Respecto a las conductas sobreprotectoras, éstas hacen referencia a 

conductas y actitudes de los familiares que en las que se observa una excesiva 

dramatización y sobreprotección hacia el paciente. Las respuestas emocionales 

excesivas que suelen darse son del tipo: “no vivo desde que mi hijo está 

enfermo, sufro muchísimo...”, “creo que todo esto me ha afectado más a mí que 

a él”, “esto es un calvario”, “hay noches que no puedo dormir pensando en él, 

estoy obsesionada”. Finalmente, estas reacciones emocionales excesivas son 

también percibidas por el propio paciente, quien se siente culpable ante el 

sufrimiento de la familia, sentimiento de culpabilidad que no hace más que 

aumentar su estado depresivo y ansioso. 

 

Hasta el momento, no se ha publicado ningún estudio que describa 

una intervención psicopedagógica dirigida a los pacientes con EC y sus 

respectivos familiares, cuyo objetivo sea la reducción de las tasas de recaídas. 

Teniendo en cuenta los resultados hallados en el estudio realizado en la 

Universidad del País Vasco (Jaureguizar, 2002), se podrían seguir las 
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siguientes indicaciones terapéuticas a la hora de proponer un estudio de 

intervención: 

 

- Las intervenciones psicológicas deberían aplicarse tanto a los 

pacientes, como a los familiares, ya que se ha podido comprobar 

que ambos sufren ansiedad y depresión. 

 

- Tal y como proponían Barrowclough y cols., (1996) para la 

esquizofrenia, las intervenciones familiares deberían aplicarse tanto 

a familiares altos como a bajos en Emoción Expresada (EE), pues 

todos sufren la carga y pueden, por lo tanto, sufrir ansiedad y 

depresión. 

 

- Se tratará de reducir los niveles de Hostilidad de las mujeres 

(madres y esposas), lo que podría disminuir el riesgo de recaídas 

en la Enfermedad de Crohn (EC). 

 

- Teniendo en cuenta que la correlación entre la Sobreimplicación 

Emocional (SIE) de las mujeres (madres y esposas) y los ingresos 

de pacientes con Enfermedad de Crohn (EC) fue positiva y 

significativa en el estudio de Jaureguizar (2002), habría que diseñar 

intervenciones para aplicarlas en momentos de crisis. 

 

La intervención psicopedagógica semejante a la realizada en la 

esquizofrenia sería de gran interés para que pacientes y familiares 

comprendieran los circuitos negativos en los que se ven involucrados. Se 

trataría de una intervención que ayudaría a cortar dichos circuitos negativos y a 

favorecer actitudes positivas con vistas a prevenir las recaídas y mejorar la 

calidad de vida de pacientes y familiares. 

 

El objetivo básico de este programa en concreto sería desarrollar un 

modelo de intervención orientado a pacientes con EII y sus familias (aunque 

podría ser posteriormente extensible a otras patologías) para conseguir un 
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manejo más adecuado de la enfermedad. Concretamente, los objetivos 

planteados serían los siguientes:  

 

1) Proporcionar información útil y asequible sobre la Enfermedad de 

Crohn (EC) y Colitis Ulcerosa (CU). 

 

2) Sensibilizar sobre la importancia del clima familiar en la evolución de 

la enfermedad. 

 

3) Mejorar las habilidades de comunicación y resolución de problemas de 

la familia. 

 

4) Disminuir la frecuencia de conductas de Emoción Expresada (EE) alta. 

 

 

DESARROLLO DEL PROGRAMA 

 

El programa de intervención se realizará con grupos multifamiliares, es 

decir, grupos compuestos por pacientes y sus familiares. Los objetivos de este 

tipo de grupos suelen ser múltiples, ya que se plantea por una parte,  la 

intervención psicopedagógica , explicando en qué consiste la enfermedad, 

repercusiones psicológicas, variables que influyen en su curso, y entrenamiento 

en técnicas de relajación, de comunicación, etc., y por otra la expresión 

emocional que se facilita desde estos grupos. En los grupos multifamiliares los 

familiares disponen de un espacio y un tiempo en el que pueden descargar 

todas sus tensiones, en lugar de descargarlo sobre el paciente en el hogar. El  

grupo se convierte en el lugar donde pueden hablar de lo desesperados y 

enfadados que están, sin ningún temor ya que todos sus compañeros 

atraviesan la misma  o parecida situación y pueden comprenderse y apoyarse 

entre sí. De este modo  el grupo funciona como una red social de apoyo. Es 

decir, compensa ese apoyo social  que se ha ido perdiendo a lo largo de la 

enfermedad del paciente, bien porque la gente no quiere estar escuchando 

problemas ajenos, o bien porque ellos mismos han preferido cerrarse en casa 
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con la enfermedad, por lo que se han ido aislando y han ido abandonando sus 

relaciones sociales. 

 

Respecto al encuadre de estos grupos, se ha decidido que la 

periodicidad de las sesiones sea quincenal y de una duración de hora y media, 

tratando que sean dos los profesionales que dirijan el grupo (dos profesionales 

de ambos sexos, para poder dar los modelos masculino y femenino).  

 

Los pacientes y familias pueden ser muy heterogéneas, compartiendo 

tan sólo la enfermedad: pueden agruparse pacientes que están en momentos 

diferentes de la enfermedad, con historias muy distintas... 

 

En la siguiente tabla se resume el diseño del programa de 

intervención: 

 

 

TABLA 13: Resumen del programa de intervención 

 
FASE OBJETIVOS FORMATO 

 

1ª FASE: 

Información 

sobre la EII 

- Informar sobre la EII 

- Informar sobre actitudes más 

competentes en el manejo de la 

enfermedad 

- Dirigido a todo tipo de 

familias con algún miembro 

con EII 

- 6 sesiones semanales 

multifamiliares (2 horas de 

duración) 

2ª FASE: 

Entrenamiento en 

comunicación y 

resolución de 

problemas 

- Sensibilizar sobre la relevancia 

del clima familiar 

- Disminuir la frecuencia de 

actitudes/conductas de EE alta 

- Familias de EE alta y los 

pacientes 

6-10 sesiones semanales 

multifamilires (2 horas de 

duración) 

 

3ª FASE: 

Seguimiento 

- Reforzar las estrategias 

aprendidas 

Mantenimiento de los logros en el 

clima familiar 

- 3-5 sesiones mensuales 

multifamiliares (2 horas de 

duración) 

 

 
 
Veamos cada fase de forma más detallada: 
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Hemos organizado esta primera fase de la intervención en seis 

sesiones, como sigue: 

 

- SESIÓN 1: Clínica de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII): 

Enfermedad de Crohn y Colitis Ulcerosa 

- SESIÓN 2: Epidemiología y etiopatogenia de la EII 

- SESIÓN 3: Factores pronósticos de recaída en la EII 

- SESIÓN 4: Tratamientos farmacológicos 

- SESIÓN 5: Factores psicológicos. La importancia de la relajación 

- SESIÓN 6: La carga familiar 

 

Seguidamente, se describirá cada sesión de forma más detallada. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PRIMERA FASE: Información sobre la EII  
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1ª FASE: 

SESIÓN 1: CLÍNICA DE LA ENFERMEDAD INFLAMATORIA 

INTESTINAL (EII): ENFERMEDAD DE CROHN Y COLITIS ULC EROSA 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

La Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII) engloba dos enfermedades 

crónicas, de etiología desconocida y curso crónico impredecible: la Colitis 

Ulcerosa (CU)  y la Enfermedad de Crohn (EC) . 

 

La Colitis Ulcerosa afecta exclusivamente a la mucosa del colon, 

mientras que la Enfermedad de Crohn se caracteriza por la inflamación 

transmural (afectando a todas las capas intestinales), segmentaria y 

discontinua de cualquier parte del tubo digestivo, desde la boca hasta el ano 

(aunque las afectaciones ileal, ileocólica y exclusivamente colónica sean las 

más frecuentes) (Gassull, Obrador y Chantar, 1994). 

 

Aun siendo dos enfermedades distintas, comparten síntomas y en 

algunos casos en los que la enfermedad afecta únicamente al colon, es difícil 

llegar a un diagnóstico exacto. Incluso con las pruebas endoscópicas y 

patológicas, puede ocurrir que sea casi imposible distinguir un proceso de otro, 

por lo que en estos casos se la denomina Colitis Indeterminada  (Escartí, 

2001). 

 

RESUMEN 

 

En esta primera sesión se tratará de proporcionar información básica sobre la 

Enfermedad Inflamatoria Intestinal, diferenciando la Enfermedad de Crohn y la 

Colitis Ulcerosa: sus síntomas más frecuentes, clasificaciones, localización, 

manifestaciones extraintestinales, etc. 
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Puesto que la localización y extensión de la lesión, su comportamiento 

y características son diferentes en la Colitis Ulcerosa y en la Enfermedad de 

Crohn, a continuación se explicarán de forma separada. 

 

 

a) Colitis Ulcerosa (CU) 

 

La podemos definir como una enfermedad inflamatoria crónica, 

recidivante, que evoluciona en brotes, de etiología desconocida, que 

afecta a la mucosa del colon en extensión variable pero siempre de forma 

proximal y continua (González Lara, Payeras Llodrá y Cos Arregui, 1995). 

 

En cuanto a su presentación clínica, el síntoma más frecuente (al 

igual que en la Enfermedad de Crohn) es la diarrea con sangre. 

Sutherland (1994) clasificó de la siguiente manera los síntomas más 

frecuentes de la Colitis Ulcerosa: 

 

- Diarrea con sangre (75%) 

- Dolor abdominal (50%) 

- Estreñimiento (30%) 

- Rectorragia aislada (15%) 

- Astenia, pérdida de peso (15%) 

- Diarrea sin sangre (5%). 

 

De acuerdo con la extensión de las lesiones, se clasifica la CU en 

proctitis (cuando la inflamación está limitada a la mucosa rectal con un 

borde claramente delimitado por encima del cual la mucosa es normal), 

proctosigmoiditis (cuando la inflamación afecta al recto y sigma), colitis 

izquierda (las lesiones se extienden como mucho hasta el ángulo 

esplénico), colitis extensa o subtotal (la lesión alcanza el ángulo hepático 

o la mayoría del colon transverso) y pancolitis o colitis universal (donde se 

ve comprometido todo el colon hasta el ciego) (ver Figura 14) (González 

Lara y cols., 1995; Escartí , 2001). 
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FIGURA 14: Clasificación topográfica de la Colitis Ulcerosa (CU), donde 

se indica en rojo la localización de las lesiones. De izquierda a derecha: 

proctitis (Fig.A), proctosigmoiditis (Fig.B), colitis izquierda (Fig.C), colitis 

extensa (Fig.D) y pancolitis (Fig.E). 

 

El espectro de los hallazgos morfológicos y clínicos puede 

dividirse en: enfermedad activa, enfermedad activa de baja intensidad y 

enfermedad inactiva. El grado de la actividad inflamatoria se cuantifica 

mediante “Índices de Actividad”, siendo el Índice de Truelove-Witts el más 

utilizado, que clasifica la enfermedad en inactiva y activa y, para esta 

última, define la presencia de un brote leve, moderado o grave (Truelove 

y Witts, 1955). Esta clasificación se realiza atendiendo a una serie de 

parámetros tales como la temperatura, VSG, número de deposiciones, 

sangre en las heces, pulso, hemoglobina, etc. (Willoughby, Piris y 

Truelove, 1979; Sleissenger y Fordtran, 1986; Collins, Feldman y 

Fordtran, 1987) (Tabla 14). No obstante, cabe reseñar que el índice de 

Truelove-Witts no ha sido suficientemente validado en cuanto a su 

capacidad pronóstica cuando se trata de evaluar enfermos con actividad 

leve o con enfermedad poco extensa (González, 1995). Muchos pacientes 

que  presentan una actividad leve limitada a segmentos cortos de recto o 

rectosigma que no presentan signos de afectación sistémica, podrían ser 

considerados como inactivos por el índice de Truelove y, sin embargo, 

muestran actividad inflamatoria endoscópica o histológica evidente 

cuando se explora la mucosa del colon.  

 

En la CU, la mayoría de los índices de actividad diseñados han 

pretendido catalogar la gravedad de la enfermedad y valorar la respuesta 
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a un tratamiento determinado (Gassull y cols., 1994). El grado de 

gravedad de la CU tiene implicaciones pronósticas y terapéuticas  

(Edwards, 1963), y por ello, es importante su cuantificación en la práctica 

clínica diaria. Sin embargo, no existe un índice de actividad que, siendo 

un reflejo del nivel de inflamación de la mucosa, cumpla totalmente las 

condiciones de objetividad, reproducibilidad y simplicidad (González-Huix, 

1994). 

 
 

TABLA 14: Índice de Truelove-Witts para la Colitis Ulcerosa 

Variables Grave Moderado Leve 

Nº deposiciones >6 4-6 <4 

Sangre heces ++/+++ + - 

Hemoglobina (g/l): 

- Hombres 

- Mujeres 

 

<10 

<10 

 

10-14 

10-12 

 

>14 

>12 

Albúmina (g/l) <30 30-32 >33 

Fiebre (ºC) >38 37-38 <37 

Taquicardia >100 80-100 <80 

VSG >30 15-30 Normal 

Leucocitos (x1000) >13 10-13 <10 

Potasio <3,0 3,0-3,8 Normal 

Criterios 

endoscópicos: 

- Úlcera 

- Sangrado de la 

mucosa 

 

>5 mm 

Sangra 

espontaneamente 

 

<5 mm 

Sangra al tacto de 

la pinza 

endoscópica 

 

No 

No 

Dependiendo de si el valor de cada parámetro corresponde a la categoría de grave, moderado o leve, se le 
adjudicará  una puntuación de 3, 2, 1 , respectivamente. Tras la suma de los 11 parámetros se obtendrá una 
puntuación que corresponderá a : Inactivo: 11-13; Leve: 14-18; Moderado: 19-25; Grave: 26-33. (González Lara 
y cols., 1995). 

 

 

Por otro lado, la CU puede dividirse según el curso evolutivo en 

tres subgrupos: recidivante-remitente, crónico-continuo y fulminante. El 

subgrupo recidivante-remitente es el más frecuente (70%) y cursa con 

brotes repetidos separados por períodos de inactividad inflamatoria. 

Algunos autores (González Lara y cols., 1995) distinguen dos variedades 

en este subgrupo: 
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- Variedad leve: el brote dura de 4 a 12 semanas, seguido de una 

remisión completa de los síntomas y de actividad endoscópica. 

- Variedad grave: los síntomas también remiten completa, o casi 

completamente, pero es frecuente encontrar actividad endoscópica. 

 

La forma crónica-continua es menos frecuente y en ella persiste 

la actividad inflamatoria a pesar del tratamiento durante un período 

mínimo de 6 meses. La tasa de complicaciones en estos pacientes está 

en torno al 25%. 

 

 El subgrupo fulminante representa el 5% de los casos y se 

caracteriza por la aparición de hemorragia masiva o complicaciones 

graves tales como el megacolon tóxico o la perforación colónica, que 

requieren en muchas ocasiones cirugía. La mayoría de ellos tienen una 

colitis universal (Hendriksen, Kreisner y Binder, 1985). 

 

 

b) Enfermedad de Crohn (EC) 

 

González Lara y cols., (1995) definen la EC como una enfermedad 

inflamatoria crónica recidivante de etiología desconocida que, aunque desde el 

punto de vista microcópico-inmunológico afecta a todo el tubo digestivo, desde 

la boca hasta el ano, macroscópicamente se localiza, sobre todo, en el ileon 

terminal-colon, de forma segmentaria y discontinua, afectando a todas las 

capas intestinales (transmural). 

  

 Las manifestaciones clínicas más frecuentes de la Enfermedad de 

Crohn son el dolor abdominal y la diarrea (Vera y Abreu, 2000). 

 

En cuanto a la extensión de las lesiones, aunque  la Enfermedad de 

Crohn puede afectar a cualquier parte del tubo digestivo,aproximadamente una 

tercera parte de los casos presentan una afectación limitada al intestino 

delgado (enteritis regional), generalmente en el ileon terminal (ileitis). En casi la 

mitad de los casos está afectado el intestino delgado y grueso (ileocolitis), 
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generalmente en continuidad. Aproximadamente en un  20% de los casos la 

enfermedad está limitada al colon (Farmer, 1988)  (ver Figura 15). 

 

Por otro lado, una tercera parte de los pacientes sufren lesiones 

perianales, pero sólo rara vez constituyen la única localización o la única forma 

de presentación de la Enfermedad de Crohn. Las lesiones orales y 

gastroduodenales se observan con frecuencia cuando se buscan de una 

manera cuidadosa, pero sólo tienen importancia clínica en una minoría de los 

casos (Farmer, 1988). 

 
 

 
FIGURA 15: Clasificación topográfica más frecuente en la Enfermedad 

de Crohn (EC), donde se indica en rojo la localización de las lesiones. De 

izquierda a derecha: enteritis regional (Fig.A), enfermedad limitada al colon 

(Fig.B), ileocolitis (Fig.C). 

 
Además de la división anatómica se ha planteado otra según el 

comportamiento clínico y evolutivo. En esta última cabe distinguir tres grupos: 

inflamatorio, fistulizante y estenosante. El subgrupo inflamatorio es el más 

frecuente (43%) y se caracteriza por debutar con episodios de inflamación 

activa, y por recidivar cuando se reduce o se suprime el tratamiento. El 

subgrupo fistulizante es el siguiente en frecuencia (37%) y tiene peor 

pronóstico por su agresividad y por la mayor frecuencia de aparición de 

complicaciones como fístulas, abscesos o perforación. Habitualmente los 

pacientes de este subgrupo requieren una intervención quirúrgica en los cinco 

primeros años y una segunda en los cuatro siguientes. El subgrupo 

estenosante es el menos frecuente (20%) y el menos agresivo. Cursa con 

estenosis (estrechamientos) intestinales, generalmente asintomáticas, que 

precisarán una resección entre los 8 y 10 años de diagnóstico y hasta en el 

40% de los casos necesitarán una segunda intervención. Este subgrupo puede 
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cursar también con la aparición de fístulas, abscesos y perforaciones 

secundarias a una obstrucción de larga duración (Greenstein y cols., 1988). 

 

También existen Índices de Actividad para la Enfermedad de Crohn, 

utilizados para el diagnóstico de la enfermedad o para valorar la respuesta 

terapéutica. Entre los más conocidos se encuentra el Crohn’s Disease Activity 

Index (CDAI), que incluye 8 variables independientes, tal y como se observa en 

la Tabla 16 (Best, Becktel, Singleton y Kern, 1976). Sin embargo, esta técnica 

tampoco está exenta de críticas: entre las muchas críticas recibidas por el 

CDAI está su elevada subjetividad y por ello su elevada variabilidad 

interobservador (Nos Mateu, 1998). 

 

TABLA 16: Índice CDAI para la Enfermedad de Crohn 

VARIABLES FACTOR 

Nº deposiciones 

diarréicas: * 

 X2= 

Dolor abdominal: * 0=no, 1=leve, 2=moderado, 3=grave X5= 

Estado general:* 0=no, 1=afectado, 2=pobre, 3=muy pobre, 
4=terrible 

X7= 

Nº categorías: Artritis/iritis/eritema nodoso/Hypoderma 
gangrenoso/estomatitis aftosa/fisura anal, 
fístula o absceso/otras fístulas/ fiebre<37,7ºC 
durante la semana anterior 

 

X20= 

 

Fármacos diarrea: 0= no, 1 = sí X30= 

Masa abdominal: 0=no, 2=dudosa, 3=definida X10= 

Hematocrito:  47 –Hematocrito  (varones) 
42-Hematocrito (mujeres) 

X6= 

Peso corporal: Diferencia respecto al estándar X1= 

CDAI =  

* Suma 7 días previos. 

 
El hecho de que ambas enfermedades (EC y CU) compartan 

manifestaciones clínicas, signos radiológicos y endoscópicos, características 

epidemiológicas e incluso histológicas, ha llevado a algunos autores a 

considerar que se tratan de una misma enfermedad. Sin embargo, González 

Lara y cols., (1995) las consideran entidades patológicas distintas, señalando 

diferencias demostradas entre EC y CU (Tabla 17). 
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TABLA 17: Diferencias entre Colitis Ulcerosa (CU) y Enfermedad de 

Crohn (EC). 

CARACTERÍSTICAS Colitis Ulcerosa 
(CU) 

Enfermedad de 
Crohn (EC) 

Inflamación Mucosa Transmural 
Localización Colon Tubo digestivo 

a) Según localización anatómica 

· Proctitis 
· Proctosigmoiditis 
· Colitis izquierda 
· Colitis extensa 
· Pancolitis 

· Ileal 
· Ileocolónica 
· Colónica 
· Perianal 
· Oral 
· Gastroduodenal, 
oral... 

F
or

m
as

 c
lín

ic
o

-
ev

ol
ut

iv
as

 

b) Según curso evolutivo 

· Recidivante-
remitente 
· Crónica-continua 
· Fulminante 

· Inflamatoria 
· Fistulizante 
· Estenosante 

Subclase de IgG producida  
preferentemente por la mucosa IgG1 IgG2 

Expresión del receptor Macrófagos Células T 
IL-2RNAm (mucosa de enfermedad activa) Normal Aumentada 
Granulomas No Sí 
Depósitos de inmunoglobinas y factores 
del complemento Sí No 

Frecuencia ANCAs Alta Baja 
Asociación a anticuerpos +++ + 

D
ife

re
nc

ia
s 

in
m

un
ol

óg
ic

as
 

Asociación a enfermedades  autoinmunes Sí No 
 

 
Por otro lado, la Enfermedad Inflamatoria Intestinal se caracteriza por 

debutar con manifestaciones clínicas extraintestinales que pueden preceder, 

acompañar o presentarse de modo independiente a la propia enfermedad 

(Ramos, 2000) (Tabla 18). En una reciente investigación (Bernstein, Blanchard, 

Rawsthorne y Yu, 2001) se ha encontrado que las tasas de manifestaciones 

extraintestinales, excluyendo la artritis periférica, es mucho menor de lo que 

habían señalado anteriormente otros estudios. Diversos autores informaron de 

una prevalencia de manifestaciones extraintestinales de un 25-35% 

(Greenstein, Janowitz y Sachar, 1976; Rankin y cols., 1979; Mora, Mínguez y 

Peña, 1998). Posteriormente, Monsen, Sorstad, Hellers y Johansson (1990), 

excluyendo la artritis periférica, encontraron que la prevalencia de 

enfermedades extraintestinales era de un 16%. Bernstein y cols., (2001), por 

su parte, señalaron que la prevalencia era de un 6,2%, siendo la iritis/uveitis la 

enfermedad más común, seguida por la colangitis esclerosante (más común 

entre los varones con CU), espendolitis anquilosante (más común entre los 

varones con EC), pioderma gangrenoso (más frecuentemente en la EC, sin 
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distinción de sexo) y eritema nodoso (más común entre mujeres tanto con EC 

como con CU). 

 

TABLA 18: Manifestaciones extraintestinales de la EII 

Articulares Artralgias, artritis periférica, sacroileitis, espendolitis anquilopoyética, 
osteoartropatía hipertófica, discitis. 

Cutáneas Eritema nodoso, pioderma gangrenoso, dermatitis granulomatosa, poliarteritis 
nodosa, eritemaelevatum diutinum, epidermis bullosa, alopecia. 

Orales Estomatitis aftoide, queilitis, glositis, tonsilitis granulomatosa, poiestomatitis 
vegetante. 

Oculares Uveitis, epiescleritis, conjuntivitis, queratitis, catarata, glaucoma, uveítis 
granulomatosa, miositis orbitaria. 

Hepáticas Colangitis esclerosante primaria, esteatosis, colelitiasis, colangicarcinoma, 
hepatitis autoinmune. 

Óseas Osteopenia, osteoporosis, necrosis avascular. 
 Vasculares Fenómenos tromboembólicos. 

Nefrológicas Nefrolitiasis, glomerulonefritis, amiloidosis. 
Musculares Miositis vasculítica, miositis granulomatosa, miopatía esteroidea. 

Pancreáticas Hiperamilasemia asintomática, pancreatitis aguda. 

Hematológicas Anemia, trombocitosis, trombopenia, neutropenia (estas últimas secundarias a 
fármacos como azatioprina o 6-mercaptopurina) 

Cardiológicas Miopericarditis, pleuropericarditis, endocarditis bacteriana. 

Pulmonares Vasculitis, bronquiectasias, neumopatía intersticial, neumonía eosinofílica, 
alveollitis fibrosante, infiltración granulomatosa. 

Neurológicas Polineuropatía desmielinizante, accidentes vasculares, neuropatía periférica 
secundaria a metronidazol. 
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1ª FASE: 
 

SESIÓN 2. EPIDEMIOLOGÍA Y ETIOPATOGENIA DE LA ENFER MEDAD 
INFLAMATORIA INTESTINAL 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

EPIDEMIOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD DE CROHN (EC) Y COLI TIS 

ULCEROSA (CU) 

 

La incidencia y  prevalencia de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal 

(EII) tiene variaciones geográficas notables. Así, son máximas en el norte y en 

el centro de Europa y en Norteamérica, intermedias en los países 

mediterráneos y mínimas en Sudamérica, África y Asia. Además, dentro de una 

misma población se han descrito diferentes incidencias de EII siguiendo un 

gradiente norte-sur o en función del origen étnico (Sonnenberg, McCarty y 

Jacobsen, 1991; Shivanada y Mayberry, 1993; Shivanada y cosl., 1996). En los 

últimos años se ha registrado un incremento en la incidencia de la EII en el sur 

de Europa, con una estabilización en los países del norte, similar a lo sucedido 

en América (Shivananda y cols.,  1996). 

 

La mayor incidencia y prevalencia encontrados tanto para la 

Enfermedad de Crohn (EC) como para la Colitis Ulcerosa (CU) ha sido 

habitualmente atribuida a un mejor empleo de las pruebas diagnósticas y a la 

RESUMEN 
 

En esta segunda charla se proporcionará información sobre los datos 

epidemiológicos (incidencia y prevalencia de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal) 

que se disponen hasta el momento, que señalan que tanto la incidencia como la 

prevalencia han ido en aumento en estos últimos años. 

 

Respecto a la etiopatogenia de la enfermedad, aunque es desconocida hasta el 

momento, se informará sobre las distintas hipótesis, distribuidas en tres modelos: 

modelo biológico, psicológico y ambiental. 
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facilidad derivada del desarrollo de las técnicas de imagen. Sin embargo, según 

Podolsky (1991) este ascenso no podría ser explicado tan sólo por la mejoría 

de las técnicas diagnósticas. 

 

En Estados Unidos y Europa, la incidencia de la EC ha venido 

aumentando casi el doble en cada década sucesiva desde los años 40, 

mientras que la incidencia de la CU se ha mantenido relativamente constante. 

Como consecuencia de ello, la incidencia anual de la EC en los años 80 llegó a 

igualar casi, si no superar, la de la CU (Mendeloff y Calkins, 1988). 

 

 De manera global, podemos establecer para la EC una prevalencia 

mundial de 10 a 70 casos por 100.000 habitantes, y una incidencia mundial que 

oscila entre 0,5 y 6,3 casos por 100.000 habitantes y año. Para la CU las cifras 

serían de 30 a 100 casos por 100.000 habitantes y 2-13 casos por 100.000 

habitantes y año (Cello y Schneiderman, 1989; Donaldson, 1989). 

 

En España, la EII ha pasado de ser una enfermedad rara a 

considerarse como relativamente frecuente (Pajares y Gisbert, 2001). Según 

los estudios más recientes realizados en España, la incidencia de la EC y de la 

CU en España se sitúa en 5,5 y 8 casos por 100.000 habitantes y año, 

respectivamente, y la prevalencia es unas cuatro veces la incidencia (Brullet y 

cols., 1998). Según la última revisión realizada por Pajares y Gisbert (2001), 

diversos trabajos han demostrado un notable  incremento de la incidencia de la 

EII en España con el transcurso del tiempo (Cebolla, López Zaborras, Sopena, 

Nerin, Gomollon y Saínz, 1991; Solá Lamoglia y cols., 1992; Martínez-

Salmerón y cols., 1993; Cella Lanau, López Zaborras, Gomollon García y Saínz 

Samitier, 1995).  

 

En el estudio de Brullet y cols., (1998) se observó la distribución de la 

incidencia por edad y sexo: tanto la EC como la CU fue más frecuente en 

varones que en las mujeres (1,4 para la CU y 1,1 para la EC), siguiendo curvas 

similares a las de los estudios europeos. La mayor parte de los casos se inician 

entre los 15 y 40 años, aunque se observa un segundo pico de incidencia para 
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la EC entre los 55 y 65 años. Esta distribución bimodal indicaría que hay 

factores de riesgo diferentes en cada grupo de edad. 

 

Otros aspectos epidemiológicos registrados en los estudios recientes 

han sido: 

 

a) Su asociación con la residencia urbana. En este ámbito nos 

encontramos con el problema de cómo se define área rural y área 

urbana. Existen autores que prefieren otra clasificación, como la 

clasificación según la densidad de población en el área estudiada; 

así, se divide en áreas densamente pobladas, escasamente 

pobladas, comunidades aisladas o comunidades hacinadas, etc. 

Una vez más, existen determinadas diferencias según se analice 

la EC o la CU. En la primera existe una muy superior incidencia en 

las áreas con alta densidad poblacional.  Sin embargo, en la CU 

las evidencias no son tan claras, pero la mayoría de los autores 

coinciden en una mayor incidencia en las áreas urbanas que en 

las rurales (Rodríguez Laiz y cols., 1992; Maté, Pajares y Pérez-

Miranda, 1994). 

b) La ausencia de cambios significativos en cuanto a la localización 

de la enfermedad, aunque se viene observando en los adultos con 

EC un aumento en el colon, siendo en los jóvenes más frecuente 

la enfermedad en el intestino delgado (González y Pérez, 2001). 

c) La influencia de factores medioambientales (tabaco, dieta, 

actividad física, fármacos, agentes infecciosos, estrés, 

estacionalidad, etc.) que modulan la evolución de la EII e 

incrementan su incidencia (Pearson, Ahlbom y Hellers, 1992; 

Vergara, Fraga, Casellas, Bermejo y Malagelada, 1997; 

Bustamante, y cols.,  1998; Medina, Vergara, Casellas, Lara, Naval 

y Malagelada, 1998). 

 

Por otra parte, se ha observado que un 10-25% de los pacientes con 

EII tienen familiares de primer grado afectados por la misma, y se han descrito 

varias familias de las cuales, entre 5 y 8 miembros pertenecientes a tres 
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generaciones están afectados. Los estudios de anticipación genética sugieren 

una edad de inicio más precoz en generaciones sucesivas. Es frecuente que se 

den en la misma familia tanto la EC como la CU, aunque parece haber una 

concordancia del 80-90% para la misma categoría de enfermedad en los 

hermanos. Además, en los casos de diagnóstico inicial de la EC tiende a haber 

frecuencias más altas de antecedentes familiares y tasas superiores de 

concordancia en cuanto a la categoría de la enfermedad, en comparación con 

lo descrito para la CU (Lashner y cols., 1986). Los gemelos monocigóticos 

presentan una concordancia para la EC (aunque no tanto para la CU) muy 

superior a los gemelos dicigóticos (Tysk y cols., 1988). En familias en las que 

se puede asumir que los factores ambientales son prácticamente idénticos, se 

comprueba cómo el riesgo de padecer estas enfermedades es 

aproximadamente 30 veces superior en familiares con consanguinidad que 

aquellos que no lo son (González Lara, 1995). No obstante, ninguno de estos 

datos de familias han aportado por el momento pruebas concluyentes de que 

los patrones familiares sean determinados por factores puramente genéticos en 

lugar de ambientales. 

 

 

ETIOPATOGENIA DE LA ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTI NAL  

 
Aunque aún no se conocen ni la etiología ni la patogenia de la EC y de 

la CU, abundan las teorías al respecto. A continuación, se explicarán las 

diferentes hipótesis planteadas hasta el momento, agrupadas en tres modelos: 

(1) modelo biológico, (2) modelo psicológico y (3) modelo ambiental. 

 

 

MODELO BIOLÓGICO 
 

Los factores que pueden ser responsables de poner en marcha la 

cascada de sucesos que culminará con el daño intestinal y manifestaciones 

clínicas propias de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII) se desconocen. 

Desde un modelo biológico, se han realizado infinidad de trabajos que han 

tratado de encontrar alguna bacteria que juegue un papel causal en la génesis 

y desarrollo de la EII. Otra línea de investigación se centró en el estudio de la 
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respuesta inmune de los pacientes con EII, y se postuló que la respuesta 

inapropiada del sistema inmune podría tener una base hereditaria. Sin 

embargo, hoy en día se cree que la teoría del agente causal único debe ser 

abandonada y se trabaja sobre una hipótesis multifactorial (Escartí, 2001). Por 

lo tanto, podríamos agrupar de la siguiente forma los factores etiológicos que 

se han estudiado desde el modelo biológico: factores genéticos y, factores 

infecciosos. 

 

FACTORES GENÉTICOS 

 

Diversas evidencias sugieren que existe una base genética para 

explicar el desarrollo de la EII (Pavli, Cavanugh y Grimm, 1996). Los estudios 

epidemiológicos han comprobado que la historia familiar es el factor de riesgo 

más importante para desarrollar la EII, lo que defendería la hipótesis de una 

predisposición genética a desarrollarla. Esta hipótesis ha sido recientemente 

confirmada por la localización en los cromosomas 12 y 16 de al menos dos 

genes que determinarían una  susceptibilidad a padecer EII, genes que 

jugarían un papel etiológico tanto en la EC como en la CU, aunque todavía no 

han sido claramente identificados (Hugot, Zouali, Lesage y Thomas, 1999).  

 

La predisposición genética a desarrollar la EII vendría dada por una 

anormal permeabilidad intestinal o una anormal composición del moco 

colónico, que permitirían un mayor contacto de los antigénicos intraluminales 

con la mucosa intestinal. Respuestas inmunitarias específicas, como la 

expresión de antígenos de histocompatibilidad de clase II por las células 

epiteliales intestinales o fenómenos de autoinmunidad, predispondrían también 

al desarrollo de las lesiones inflamatorias de la EII. Estos factores 

predisponentes permitirían un mayor contacto con los estímulos antigénicos 

intraluminales y el desarrollo de respuestas inmunes locales no autolimitadas 

(Casellas, 1998). Por lo tanto, los factores que podrían predisponer de forma 

genética al desarrollo de la EII y que más se han estudiado serían: (a) la 

hiperpermeabilidad intestinal a macromoléculas, (b) las alteraciones del moco 

colónico y (c) la respuesta inmune anormal. 
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a) Hiperpermeabilidad intestinal a macromoléculas 

 

Mientras que el intestino adulto normal no absorbe moléculas de 

gran tamaño con capacidad antigénica (previniendo de la sensibilización 

frente a los antígenos alimentarios), en la EII se ha descrito un defecto de 

la permeabilidad intestinal que permite la absorción anormal de 

macromoléculas. Esta hiperpermeabilidad se ha demostrado 

administrando por vía oral diferentes macromoléculas (como la lactulosa, 

polietilenglicol, EDTA o DTPA) y observando su aparición, en condiciones 

fisiológicas inexistentes, en cantidades anormalmente elevadas en orina 

(Pearson, Eastham, Laker, Craft y Nelson, 1982; Ukabam, Clamp y 

Cooper, 1983; Bjarnason, O’Morain, Levi y Peters, 1983; Jenkins, 

Gooddrace, Rooney, Hunt y Bioenenstock, 1984; Strobel, Brydon y 

Fergurson, 1984; Sanderson, Baulton, Menzies y Walker-Smith, 1985; 

Casellas y cols., 1986; Resnick, Royal, Marshall, Barron y Werth, 1990). 

Esta permeabilidad anormal se detecta tanto en los pacientes con la 

enfermedad activa como en remisión (Casellas y cols., 1986; Descos, 

Andre y Daniere, 1986; Adenis y cols., 1992). El hecho de que en la EII el 

intestino sea hiperpermeable se relacionaría con el desarrollo de la 

enfermedad al facilitar una entrada mantenida de antígenos de la luz 

intestinal, que estimularía permanentemente a los efectores de la 

inflamación (Casellas, 1998). 

 

 

b) Alteraciones del moco colónico 

 

La superficie mucosa del intestino está recubierta por una capa 

de moco constituido por glicoproteinas de elevado peso molecular. En la 

EII el contenido y propiedades del moco están alteradas. La alteración del 

moco más característica de la CU es la reducción selectiva de las mucinas 

que aparecen en la cuarta columna de la cromatografía de intercambio 

aniónico. Esta alteración persiste en la colitis en remisión (Podolsky e 

Isselbacher, 1984) y se detecta incluso en gemelos de pacientes con CU 
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(Tysk, Riedesel, Lindberg, Panzini, Podolsky y Jarnerot, 1991). Otras 

alteraciones del moco intestinal, como el desarrollo de carácter 

inmunogénico o la disminución de la acetilación de la glucosamina y ácido 

siálico también han sido descritos (Burton y Anderson, 1983; Podoslky y 

Fournier, 1988). Los cambios detectados en el moco intestinal se podrían 

relacionar con la EII al ser menos resistentes  a la agresión de la flora 

intraluminal y al ser una barrera menos eficaz al paso de sustancias 

antigénicas (Casellas, 1998). 

 

 

c) Respuesta inmune anormal 

 

Se sospechan defectos de inmunidad celular, sugiriendo tres 

niveles de alteraciones: alteración de la migración de neutrófilos in vivo 

(es decir, una perturbación del movimiento de leucocitos de un lugar a otro 

del cuerpo) (Segal y Lowei, 1976), una disminución de la capacidad 

fagocítica de los macrófagos in vitro (es decir, una reducida competencia 

para destruir partículas sólidas presentes en la zona de inflamación) y una 

alteración de los mecanismos de regulación de la respuesta inmune 

celular con un predominio de la actividad de linfocitos Helper. Sin 

embargo, ninguno de estos factores representa la llave etiológica de esta 

enfermedad (Gitnick y cols., 1991). 

Recientes análisis genéticos familiares del complejo de 

histocompatibilidad de clase II han sugerido que la susceptibilidad 

genética para presentar una CU es diferente a la de la EC, y que ésta 

última puede estar en relación con genes diferentes a los de la región HLA 

(Satsangi y cols., 1996). 

Por otra parte, también se ha observado una alteración en la 

producción mucosa de inmunoglobinas en los pacientes con EII, que 

también se ha reconocido en gemelos de pacientes con CU (Helgeland y 

cols., 1992), lo que apoyaría que esta disfunción está genéticamente 

adquirida (Casellas, 1998). En la EII se da una excesiva producción de 

IgG respecto a la IgA, lo que implica que en lugar de responder a los 

estímulos antigénicos con una respuesta local, en la EII se produce una 
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respuesta generalizada en la que las IgG activan el complemento y la 

producción de anticuerpos cititóxicos e inmunocomplejos que no se 

producen en condiciones normales (Wu, Mahida, Priddle y Jewell, 1989). 

Por otro lado, otra línea de investigación ha documentado la 

presencia de linfocitos T que sensibilizan a una variedad de antígenos 

bacterianos y colónicos en la circulación y pared intestinal de pacientes 

con EII (Strickland y Sachar, 1977). En la EII los enterocitos y las células 

M de las placas de Peyer pueden actuar como presentadoras de 

antígenos, y lo hacen a través de los complejos determinantes de clase II, 

que son reconocidos por los linfocitos T tipo CD4+, o Helper, y linfocitos B. 

Esta peculiaridad en la presentación de los antígenos en la mucosa 

intestinal de la EII se relaciona con la presencia de interferón y hace que 

los linfocitos estimulados por los antígenos intraluminales sean del tipo 

Helper (Moore y cols., 1988). Estos hallazgos apoyarían la hipótesis de 

que la EII se desarrolla por un fallo en la actividad de las células 

supresoras, y la falta de actividad supresora conduciría a un círculo 

vicioso de hiper-estimulación inmunitaria y lesión tisular (Mayer, 1990; 

Brandtzaeg y cols., 1992). 

Por último, también se ha postulado la posible aparición de 

fenómenos autoinmunes por linfocitos autorreactivos, pero aún no existen 

evidencias concluyentes de que esta enfermedad sea de origen 

autoinmune (Casellas, 1998). Se han descrito autoanticuerpos dirigidos 

contra las células epiteliales del colon y contra las células endoteliales 

vasculares (Stevens y cols., 1993). Tural, Cuxart y Miralpeix (1992) 

describieron los anticuerpos dirigidos contra el citoplasma de los 

neutrófilos o ANCA, que se presentan en el 60-80% de los casos de CU 

(Saxon y cols., 1990; Duerr y cols., 1991; Oudkerk y cols., 1991) y en el 

10-20% de los pacientes con EC (Saxon y cols., 1990; Oudkerk y cols., 

1991). Los ANCA que aparecen en la EII tienen una distribución 

perinuclear (P-ANCA), siendo aún desconocido contra qué antígeno van 

dirigidos. Su presencia no se relaciona con la extensión ni con la actividad 

de la colitis, pero pueden tener un valor diagnóstico ya que son 

prácticamente específicos de la EII (Balazs y cols., 1988). Los ANCA no 

parecen tener un potencial patogénico, por lo que parecen ser una 
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expresión de la anormal inmunorregulación de base (Snook, Lowes, Wu, 

Priddle y Jewell, 1991). Por otra parte, también se ha descrito un aumento 

de eosinófilos en la EII, con el consiguiente aumento en la liberación de 

sus productos, como la proteína catiónica y la neurotoxina (Berstad, 

Borkje, Riedel, Elsayed y Berstad, 1993; Levy, Sandborn, Tremaine, 

Zinsmeister y Gleich , 1995). 

 

 

FACTORES INFECCIOSOS 

 

Debido a la naturaleza inflamatoria del proceso patológico, algunas 

investigaciones iniciales centraron su atención en los agentes infecciosos como 

posible causa de la EII. Shorter, Huizenga y Spencer (1972) sugirieron la 

posibilidad de que una infección transitoria podría inducir alteraciones que se 

mantendrían después de la desaparición de la infección.  

 

Parent y Mitchell (1978), por su parte, aislaron una bacteria 

denominada Pseudomona (bacteria con importante papel en los procesos de 

mineralización) en diversos sujetos afectados de EC. Posteriormente, se han 

ido identificando otras bacteria que podrían estar relacionadas con el desarrollo 

de la EII, como la Mycobacterium Kanasasii (Burnahm, Lennard-Jones y 

Stanford, 1978) o la Mycobacterium Paratuberculosis (McFadden, Buicher, 

Chiodini y Hermon-Taylor,  1987), pero hasta el momento no se ha podido 

demostrar que la EII sea de origen infeccioso, aunque una infección 

concomitante pueda alterar su curso. Según algunos autores, si la absorción de 

productos bacterianos o la propia translocación bacteriana ocurren en la 

enfermedad inflamatoria pero no en otras infecciones gastrointestinales puede 

sugerir que existe una flora alterada en la EII. Efectivamente, existen 

evidencias de que la E.Coli que se aísla en esta enfermedad es más adherente 

y virulenta que otras cepas de E.Coli (Ohkusa, Okayasu, Ozaki, Tokoi y Kajiura, 

1991; Lobo, Hawkey, Rothwell y Axon, 1992; Giaffer, Holdsworth y Duerden, 

1992; Hartley, Hudson, Swarbrick, Gent, Hellier y Grace, 1993). Estudios in 

vitro han sugerido que la adhesión de la E.Coli al epitelio intestinal modifica la 

permeabilidad intestinal de forma similar a la que ocurre en la EII (Blatt, Spitz, 
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Koutsouris, Alverdy y Hecht, 1992). El hecho de que los pacientes con EII 

presenten sólo raramente fenómenos sépticos de origen intestinal hace 

suponer que deben existir mecanismos protectores frente a la entrada intestinal 

de endotoxinas. En este sentido, se han descrito unas proteínas fijadoras de 

endotoxina sintetizadas por los polimorfonucleares. Una de estas proteinas 

polimorfonucleares es la BPI (Bactericidal/permeability-increasing protein) que 

tiene la capacidad de destruir las bacterias Gram negativas y neutralizar la 

endotoxina. Se han demostrado unos niveles de BPI muy elevados en la 

mucosa colónica de pacientes con EII, lo que confirmaría el potencial papel 

protector de estas proteínas frente a la endotoxina en la EII (Monajemi y cols., 

1996). 

 

Wakefield, Ekbom, Dhillon, Pittilo y Pounder (1995), por su parte,  

propusieron la hipótesis que considera que la EC consiste en una vasculitis 

crónica granulomatosa reactiva a una infección persistente por el virus de 

sarampión. Esta hipótesis se basa en estudios de microscopía electrónica, 

hibridación in situ e inmunohistoquímica de tejido en la EC. Sin embargo, no se 

ha podido demostrar la existencia del RNA viral mediante técnicas de 

amplificación por PCR y los estudios de hibridación son poco específicos. 

Estudios más recientes tampoco descartan los antígenos virales como el 

agente causal de la EII (Okabe, 2001) 

 

Por lo tanto, no se conoce de forma concluyente cómo participa la flora 

intestinal en la patogenia de la EII. Según Casellas (1998), la EII podría surgir a 

consecuencia de una lesión intestinal transitoria, por ejemplo, por una 

toxoinfección intestinal, se produciría la entrada de bacterias intestinales o de 

sus productos. En aquellas personas predispuestas la inflamación no se 

autolimitaría, lo que aumentaría la lesión intestinal y con ello el paso de 

antígenos bacterianos, creándose un círculo vicioso que mantendría la 

inflamación. 
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MODELO PSICOLÓGICO 
 

La relación entre la Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII) y factores 

psiquiátricos es una cuestión que ha sido ampliamente estudiada desde la re-

emergencia del pensamiento psicosomático durante los años 30. Desde una 

perspectiva psicosomática, se acepta la existencia de una lesión física real, 

pero se le presta especial atención a los factores psicológicos como 

imprescindibles para comprender la génesis y desarrollo de la enfermedad 

(Pérez, Calvo y Caballero, 1995). 

 

Muchos investigadores sugirieron una relación etiológica entre los 

trastornos físicos y los factores psicológicos, y frecuentemente la EII ha sido 

caracterizada y estudiada como una clásica enfermedad psicosomática ( 

Weiner, 1977; Murray, 1984; Aronowitz y Spiro, 1988). Sin embargo, la 

aproximación inmunológica a la explicación de la etiopatogénesis de la EII 

(Oudkerk y cols., 1993; Dalekos y cols., 1993) y la utilización de esteroides y/u 

otros fármacos inmunosupresores en su tratamiento, supuso un obstáculo en la 

investigación de factores psiquiátricos implicados en la EII (Aronowitz y Spiro, 

1988). 

 

En los últimos años, se ha vuelto a prestar especial interés a las 

características psicológicas de los pacientes que sufren la EII: personalidad, 

síntomas psiquiátricos, estrés, alexitimia, etc. (Schwartz y Blanchard, 1991; 

Song, Merskey, Sullivan y Noh, 1993; Smith, Van Der Meer, Ursing, Prytz, 

Benoni, 1995; Angelopoulos y cols., 1996; Verissimo, Mota-Cardoso y Taylor, 

1998; Hjortswang, Almer y Ström, 1999; Maunder y Esplen, 1999 ; Porcelli, 

Taylor, Bagby y DeCarne,  1999). 

 

Un tema muy controvertido ha sido si existe un perfil de personalidad 

típico en enfermos afectos de EII. Son muchos los estudios que han observado 

una alto grado de neuroticismo, introversión, dependencia, perfeccionismo y 

rasgos obsesivo-compulsivos en pacientes con EII (MacMahon y cols., 1973; 

Scheffield y Carney,  1976;  Helzer, Stillings, Camas, Norland y Alpers, 1982; 

Rosenbaum, 1985; Robertson, Ray, Diamond y Edwards, 1989; Kuensebeck, 
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Koerber y Freyberger, 1990). Robertson y cols., (1989) lo encontraron tanto en 

aquellos pacientes con la enfermedad cronificada, como en los recientemente 

diagnosticados o que aún esperaban diagnóstico, sugiriendo que estas 

características de personalidad no son simplemente el resultado de la EII, sino 

que son parte de la personalidad premórbida.  

 

Por el contrario, en una investigación con enfermos de Crohn 

realizada por VonWietersheim (1994) se concluyó que no existía un rasgo de 

personalidad específico que distinguiera o definiera al paciente con EC. No 

obstante, se describieron dos formas habituales de relación en las que uno de 

los grupos tenía una tendencia marcada a reprimir la agresividad coincidiendo 

con un ámbito familiar cerrado y restringido, y otro se caracterizaba por una 

mayor tendencia al individualismo y a la dependencia coincidiendo con una 

manifestación de agresividad exacerbada. Podríamos hablar, en este caso, de 

dos pautas de comportamiento distintas a las que subyace una misma 

problemática relacionada con la dependencia-agresividad-manifestación 

emocional. En el primer caso inhibida y en el segundo sobrecompensada. Sin 

embargo, la conclusión del autor era la ausencia en su experimento de un perfil 

específico de personalidad en los enfermos de Crohn.  

 

En la misma línea que VonWietersheim, Smith y cols., (1995) también 

analizaron la tendencia a la dependencia de los pacientes de Crohn, pero 

fueron más allá y compararon  aquellos pacientes con inflamación restringida 

al colon con el resto de los pacientes con EII. En definitiva, llegaron a la 

conclusión de que los pacientes con EC con afectación del colon mostraban un 

perfil psicológico particular, marcado por su fuerte dependencia en ambos 

padres y por mostrarse inmaduros, ansiosos por evitar encuentros 

desagradables, utilizando la regresión como forma de evasión. Según los 

autores, a pesar de tener su enfermedad localizada en el colon, el perfil 

psicológico de los pacientes con EC y CU es diferente. Sin embargo, Cassileth 

y Drossman (1993) explican dicha dependencia como resultado de padecer 

una enfermedad crónica. Según ellos no es extraño que los pacientes con una 

enfermedad crónica adopten un comportamiento regresivo y dependiente. Los 

continuos síntomas y restricciones en la actividad afecta no sólo al paciente, 
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sino también a la familia, amigos, así como al médico, ya que todos ellos se 

sienten incapaces de proveer al paciente de una asistencia emocional y 

médica adecuada.  

 

En 1993 Hartcamp, Davies-Osterkamp, Standke y Heigl-Evers 

tampoco encontraron un patrón específico que relacionara personalidad y EC. 

Sin embargo, sí describieron la aparición de rasgos específicos, como la 

especial incapacidad para realizar introspección, que caracterizan a enfermos 

típicos afectos de otras enfermedades psicosomáticas.  

 

Por otro lado, Burke, Meyer, Kokoshis, Orenstein, Chandra y Sauer 

(1989) observaron que en su muestra de 44 pacientes, los enfermos de CU 

presentaban más rasgos obsesivos que los pacientes con EC. Asimismo, en la 

revisión de Rosenbaum (1983) también se destacó que la personalidad 

compulsiva había sido frecuentemente relacionada con pacientes con CU (e 

incluso, con las figuras parentales de los pacientes, especialmente con la 

madre). Estos rasgos compulsivos se caracterizarían por: perfeccionismo, 

pulcritud, orden, obstinación, conformismo y puntualidad. Angelopoulos y cols., 

(1996), por su parte, observaron que las puntuaciones de la escala de 

obsesión compulsiva del cuestionario de salud mental SCL-90R (Symptom 

Check List-90-Revised) (Derogatis, 1983) también se mantenían altas tanto en 

la fase de remisión como en la fase activa de la enfermedad, concluyendo que 

dicha persistencia podría indicar que se trata de una característica de 

personalidad. 

 

Magni y cols., (1991), que también trataban de identificar rasgos de 

personalidad de los pacientes con EII, encontraron que los pacientes de su 

muestra que sufrían CU tenían puntuaciones significativamente superiores en 

todas las subescalas del SCL-90R, en comparación con el grupo de control. 

 

Un elemento a tener en cuenta sería diferenciar qué patrones de 

conducta podrían llegar a ser considerados como rasgo predisponente o en 

cierta medida etiológico y qué patrones surgen a partir del desarrollo de la 

patología gastrointestinal misma. Se sabe que las enfermedades crónicas 
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causan dificultades a los pacientes que las sufren, y que su naturaleza 

estresante puede provocar síntomas psiquiátricos que, al mismo tiempo, 

pueden exacerbar la sintomatología de una enfermedad somática (Pérez y 

cols., 1995). 

 

En definitiva, habría que señalar que aunque las primeras 

investigaciones se mostraron muy optimistas en este ámbito, por el momento 

no se ha confirmado la existencia de un patrón o patrones de personalidad 

específicos del enfermo de Crohn o CU. 

 

En cuanto a los síntomas psiquiátricos más estudiados en torno a la 

EII han sido, sin duda, la ansiedad y la depresión. La depresión ha sido 

asociada a un decremento y a una hiperactivación  inmune. Sin embargo, se 

han realizado muy pocas investigaciones con el objetivo de determinar el 

impacto de las intervenciones psicosociales en el sistema inmune y en la 

evolución de diferentes condiciones médicas (Kemeny y Gruenewald, 1999). 

Rose, Hildebrandt, Fliege, Seibold, Monnikes y Klapp (2002) han tratado 

recientemente de estudiar el papel etiológico de la depresión en la EC, en 

concreto, investigaron si existía alguna relación entre la activación de células T 

Helper (activación que se da cuando hay una anormal respuesta inmune, y que 

también se ha encontrado en pacientes depresivos)  y la personalidad 

depresiva de los pacientes con EC. Para ello utilizaron una muestra de 71 

pacientes con EC, a quienes realizaron un seguimiento de 4,4 ± 1,8 meses y 

midieron los parámetros de las células T (CD2, CD3, CD26, CD28 y CD95), su 

estado de salud subjetivo (mediante el Short Form Inflammatory Bowel 

Disease Questionnaire) y depresión (mediante el Center of Epidemiological 

Studies-Depression Scale y el Giessentest). Observaron que la activación de 

las células T estaba asociada con la actividad de la enfermedad, pero no 

encontraron relación entre la actividad inmune y las características de 

depresión. 

 

Song y cols., (1993) encontraron una alta prevalencia de síntomas 

ansioso-depresivos en enfermos de Crohn, manteniendo que la ansiedad y la 

depresión forman parte exclusivamente de la sintomatología secundaria a la 
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enfermedad y que no guardan relación con su etiología. Del mismo modo, 

Magni y cols., (1991) realizaron una investigación con pacientes que sufrían de 

CU para valorar la prevalencia de trastornos psiquiátricos en este grupo clínico 

(50 sujetos con CU), en comparación con el grupo de control (50 sujetos con 

urolitiasis). Aunque encontraron una mayor frecuencia de trastornos 

psiquiátricos (depresión menor, depresión mayor y trastornos de ansiedad) en 

el grupo de CU en comparación con el grupo de control, la diferencia no fue 

significativa. Magni y cols., (1991) sugirieron que el sufrimiento psiquiátrico era 

secundario a la CU, descartando su papel etiológico. Sin embargo,  Pérez y 

cols., (1995) defendieron que si bien la sintomatología depresiva es secundaria 

a la cronificación del cuadro, con la ansiedad no ocurre lo mismo. y cols.,  La 

angustia que se percibe, que es cuantificable, aparece normalmente de forma 

exacerbada a partir de la enfermedad física, pero parte de esa angustia ya era 

vivenciada por el paciente de forma muy particular antes de que la 

sintomatología gastrointestinal apareciese, la vivenciaba precisamente no 

manifestándola. (En: González Lara, 1995; pp. 303-318). 

 

Kurina, Goldacre, Yeates y Gill (2001) también realizaron un estudio 

recientemente para determinar si la depresión y la ansiedad preceden o siguen 

a la EII. Observaron que tanto la depresión como la ansiedad precedían a la 

CU significativamente más a menudo que lo que cabía esperar a partir de la 

experiencia de la población general. La relación entre la depresión/ansiedad y 

la CU era más estrecha si el diagnóstico de los trastornos psiquiátricos se 

realizaba poco antes de la instauración de la CU, aunque la asociación entre la 

CU y la depresión seguía siendo significativa aun cuando la depresión 

precedía en cinco o más años a la CU. En cuanto a la EC, observaron que ni la 

ansiedad ni la depresión precedían a la EC más a menudo que lo esperado en 

la población general; la asociación entre dichos trastornos psiquiátricos y la EC 

era más estrecha el año posterior a la instauración de la EC. Los autores 

sugirieron, por lo tanto, que ambos trastornos psiquiátricos podrían jugar un 

papel etiológico en algunos casos de CU. 

 

Otro término muy estudiado en el modelo psicosomático y muy 

especialmente en enfermedades gastrointestinales como la EII, ha sido el 
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concepto de alexitimia. Sifneos (1973) definió la alexitimia como una especial 

incapacidad del individuo para manifestar externamente sus emociones. Al no 

poder informar a su entorno de sus estados emocionales de forma verbal o 

mediante el metalenguaje típico de lo que es en definitiva la expresión afectiva, 

los alexitímicos lo harán mediante la formación de síntomas puramente 

fisiológicos, pero que tendrán como origen y objetivo, al mismo tiempo, la 

expresión de esos estados emocionales que son incapaces de manifestar 

naturalmente (Pérez y cols., 1995). 

 

 A pesar de que la asociación entre la alexitimia y la enfermedad física 

no ha sido esclarecida, se han propuesto diferentes hipótesis (Lumley, Stettner 

y Wehmer, 1996). 

 

La alexitimia puede contribuir a la enfermedad física como resultado de 

una excesiva atención al arousal fisiológico que acompaña a la emoción, 

sumado a una falta de atención al significado psicológico de dicha emoción. 

Esto llevaría a una excesiva preocupación somática e identificación como 

paciente. También puede originar una incapacidad para procesar 

cognitivamente el estado emocional, lo que conllevaría  niveles mayores y 

crónicos de arousal autónomo y  cambios endocrinos e inmunes similares a los 

que se dan en el estrés crónico (Taylor, Bagby y Parker, 1997). Relacionado 

con esta hipótesis, se ha encontrado que, al contrario de lo descrito para 

pacientes no-alexitímicos, los pacientes alexitímicos tienen una disminución en 

la tasa de determinados tipos de linfocitos citotóxicos  (Dewaraja y cols., 1997). 

 

Por otra parte, se han planteado las hipótesis de que la alexitimia sea 

el resultado de la enfermedad, o que la asociación entre la enfermedad y la 

alexitimia sea el resultado de una predisposición de factores biológicos o 

socioculturales, aunque la evidencia de dichas asociaciones es bastante 

escasa (Lumley y cols., 1997). 

 

En sus inicios, los estudios empíricos sobre la alexitimia encontraron 

que los pacientes de EII eran más alexitímicos que los pacientes 

psiconeuróticos (Taylor, Doody y Newman, 1981) y los pacientes con síndrome 
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de colon irritable (Fava y Pavan, 1977; Nakagawa, Sugita, Nakai e Ikemi, 

1979). Sin embargo, estos resultados son bastante cuestionables ya que 

utilizaron unas medidas psicométricas bastante pobres.  

 

Un estudio posterior que utilizó  el validado TAS-20 (The 20-item 

Toronto Alexithymia Scale) (Bagby, Parker y Taylor, 1994), encontró un nivel 

elevado de alexitimia en tan solo 1/3 de pacientes con EII, pero en general, los  

niveles de alexitimia seguían siendo superiores a los de la población general 

(Porcelli, Zaka, Leoci, Centonze y Taylor, 1995). Se llevó a cabo un 

seguimiento de estos pacientes con EII durante 6 meses, y se encontró que la 

alexitimia era altamente estable a pesar de los cambios en los niveles de 

ansiedad, depresión y actividad de la enfermedad (Porcelli, Leoci, Guerra, 

Taylor y Bagby, 1996).  

 

En una investigación más reciente, Porcelli y cols.,  (1999) valoraron la 

alexitimia en pacientes con una enfermedad gastrointestinal funcional utilizando 

el TAS-20 y comparándolo con pacientes de EII y sujetos sanos. Los resultados 

de dicho estudio indicaron que los pacientes de enfermedad gastrointestinal 

funcional son más alexitímicos que los de EII, y que ambos grupos de 

pacientes son más alexitímicos que los sujetos sanos. El nivel de 38% de 

alexitimia encontrado en los pacientes de EII es similar al encontrado por 

Todarello, Taylor, Parker y Fanelli (1995) en una población psiquiátrica de 

Italia; este nivel moderado de alexitimia es consistente con la falta de patrones 

psicológicos específicos de la EII (North, Clouse, Spitznagel y Alpers, 1990), 

pero sugiere la posibilidad de la existencia de subtipos psicológicamente 

diferenciables en la enfermedad (Weiner, 1992).  

 

 

MODELO AMBIENTAL 
 

El hecho de que esta enfermedad tenga una mayor incidencia en los 

países industrializados y en las zonas de mayor densidad poblacional (Gilat, 

Langman y Rozen, 1986; Gilat, Hacohen, Lilos y Langman, 1987), ha llevado a 

numerosos investigadores a considerar como posible papel patogénico los 
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cambios experimentados en la dieta de los países industrializados (Thornton, 

Emmet y Heaton, 1979; Shoda, Matsueda, Shigwa y Umeda, 1996; Mahmud y 

Weir, 2001). A pesar de haberse realizado numerosos estudios analizando 

aditivos de alimentos, ingesta de fibra en la dieta, consumo de hidratos de 

carbono refinados, etc. (Katschinski y Goebell, 1990; Pearson y cols., 1992; 

Tragnone y cols., 1995; Karlinger, Gyorke, Mako, Mester y Tarjan, 2000) no se 

ha llegado a una clara evidencia clínica, epidemiológica o experimental de la 

existencia de un nexo causal entre factores dietéticos y daño intestinal en la 

EII.  

 

Según el trabajo de Pearson y cols., (1992) existe un mayor riesgo de 

padecer la EC entre poblaciones que ingieren una mayor cantidad de azúcares 

refinados y los denominados fast-foods; sin embargo, aquellas personas con 

dietas ricas en fibras vegetales parecen estar “protegidas” de desarrollar EC. 

Sin embargo, por ejemplo en Marruecos o en Arabia Saudita la EII es casi 

inexistente, a pesar de los altos consumos de azúcar que en estos países se 

registra (Kirsner y Shorter, 1982).  

 

A lo largo de la historia, han sido  muchos los estudios que señalaron 

que los pacientes con EC consumen más azúcares y carbohidratos refinados y 

menos frutas y verduras que los sujetos sanos (Martini y Brandes, 1976; 

Mayberry, Rhodees y Newcombe, 1980; Mayberry y cols., 1981) , aunque se ha 

criticado que estos estudios no controlaban si estas diferencias dietéticas eran 

post hoc o propter hoc al inicio de la enfermedad (Mahmud y Weir, 2001). Reif, 

Klein, Lubin, Farbstein, Hallak y Gilat (1997), tuvieron en cuenta esta 

precaución, y valoraron la dieta antes de la instauración de la enfermedad y 

sugirieron que el inicio de la EII estaba positivamente asociada con el alto 

consumo de azúcar y negativamente con el consumo de  fructosa, magnesio y 

ácido ascórbico, presentes en la fruta. En esta misma línea,  Tragnone y cols., 

(1995) estudiaron los hábitos alimentarios previos a la instauración de la EII en 

104 pacientes. Los resultados de dicho estudio confirmaron que los pacientes 

con EII tenían un mayor consumo de carbohidratos, azúcares refinados y 

almidón, en comparación con el grupo de control, mientras que el consumo 

total de proteínas era significativamente mayor en la CU pero no en la EC. En 
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cuanto al consumo de fibra, no se observaron diferencias significativas entre 

los grupo de EC, CU y el grupo de control. Sin embargo, según los autores la 

relevancia patogénica de estos resultados aún no estaría resuelta. 

 

Entre los factores ambientales más estudiados en la investigación de 

la patogenia de la EII se encuentra el tabaco (Vera y Abreu, 2000). Se ha 

observado que los fumadores activos duplican el riesgo de padecer EC, 

mientras que en la CU el tabaco parece tener un efecto protector (Tobin, 

Logan, Langman, McConnell y Gilmore, 1987; Calkins, 1989; Persson, Ahlbom 

y Hellers, 1990; Rhodes y Thomas, 1994; Corrao y cols., 1998; Fiocchi, 1998). 

La evidencia sobre el posible papel causal del tabaco en la EII se basaría en 

las observaciones que han demostrado que el fumar afecta al flujo sanguíneo 

de la mucosa, a la secreción mucosa y a la función inmune (Rhodes y Thomas, 

1994). 

 

Por otro lado, también se ha estudiado la implicación en la patogenia 

de la enfermedad de diferentes fármacos, tales como el paracetamol y otros 

analgésicos no narcóticos (Rampton, McNeil y Samer, 1982). Otro grupo 

farmacológico relacionado ha sido el de los anticonceptivos orales, 

estimándose el riesgo de padecer EC entre las consumidoras de éstos en torno 

al 1,5 (Sandler, Wurzelmann y Lyces, 1992). Sin embargo, un estudio realizado 

por Rodríguez Laiz y cols., (1995) no encontró relación entre la aparición  de 

EII con la ingesta de analgésicos, aunque sí pudo constatar que hasta un 60% 

de las mujeres incluidas en su estudio utilizaban anticonceptivos orales. 

Persson, Leijonmarck, Bernell, Hellers y Ahlbom (1993) en un estudio en el que 

trataron de identificar factores de riesgo para desarrollar EII, utilizando una 

muestra de 152 sujetos con EC y 145 con CU, frente a 305 del grupo de 

control, observaron que la utilización de anticonceptivos orales estaba asociada 

con un incremento del riesgo relativo de padecer tanto EC como CU: más 

concretamente, señalaron que la EC que afecta al colon y la CU eran los casos 

clínicos más estrechamente relacionados a la toma de anticonceptivos orales.  

 

Cabe destacar el metanálisis realizado por Godet, May y Sutherland 

(1995) en el que realizaron una revisión de los artículos, revisiones, 
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simposiums y abstracts publicados entre los años 1975 y 1993 en la base de 

datos del Medline sobre la asociación entre los anticonceptivos orales y el 

desarrollo de la EII. Los resultados sugirieron una modesta asociación entre 

dichas variables, sin poderse establecer una concluyente relación causal. 

 

Entre los factores ambientales, también se ha estudiado la asociación 

entre la EII y los sucesos prenatales, el haber sido o no amamantado o la 

higiene doméstica, pero no se ha llegado a conclusiones significativas 

(Koutrobakis, Manousos, Meuwissen y Pena, 1996). 

 

Por último, también aparecen investigaciones en las que se justifica la 

relación entre estrés y el comienzo de la enfermedad (Ford, Glober y 

Castelnuovo-Tedesco,  1969; Paull y Hislop, 1974; Fava y Pavan, 1977; Kirsner 

y Shorter, 1982; Okabe, 2001). En todos ellos se recalca la ligazón entre 

acontecimientos vitales estresantes y el comienzo de los síntomas propios de 

esta enfermedad.  

 

Es opinión generalizada que los estados psicológicos pueden producir 

secreciones gástricas y la investigación animal ha dado resultados 

satisfactorios en este sentido: por ejemplo, la úlcera crónica no aparece 

espontáneamente en los animales, ya que no se hallan expuestos a tantas 

agresiones psíquicas como el hombre, pero si experimentalmente se les 

somete a situaciones tensas y conflictivas, se llegan a producir erosiones 

hemorrágicas de la mucosa gástrica e incluso úlceras duodenales (Pérez y 

cols., 1995).  

 

La respuesta fisiológica al estrés está directamente relacionada con el 

sistema digestivo (además del sistema nervioso y el sistema vascular). Pérez y 

cols., (1995) lo describen de la siguiente manera: 

 

- Desde el momento en que un agente cualquiera actúa sobre el 

organismo se produce un mensaje que va de la región agredida 

(piel, músculo, órganos sensoriales, órganos digestivos) al cerebro. 
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- Al nivel cerebral, la señal se envía a través del eje hipotalámico-

hipofisiario. El hipotálamo envía el mensaje recibido a la hipófisis 

que segregará ACTH (hormona adrenocorticotropina). 

- A través de la circulación sanguínea, la ACTH estimulará la 

glándula corticosuprarrenal. 

- La glándula suprarrenal producirá corticoides que tendrán una 

función de modificación del organismo a largo plazo, incluyendo 

modificaciones importantes en el metabolismo y la absorción 

intestinal, afectando, de esta manera, directamente al sistema 

digestivo. 

 

Por otro lado, el estrés también se manifiesta a través del 

neurotransmisor adrenalina que, repartida rápidamente por el organismo, 

detendrá la función gástrica y provocará una vasoconstricción que tendrá como 

objeto el rápido transporte de sangre a los músculos y al cerebro. Por lo tanto, 

el sistema digestivo sufre una alteración en el ritmo de la motilidad, una 

disminución del aporte sanguíneo y de su generación encimática.  

 

Una situación de estrés crónico provocará estas continuas alteraciones 

en la función natural del organismo incidiendo especialmente en el sistema 

vascular y el digestivo, que sufrirán un mal funcionamiento permanente que 

probablemente acabará por dañar al sistema que más predispuesto esté, bien 

por su constitución genética, por agresiones ambientales (dieta, tabaco, etc.) o 

por el desarrollo precoz de patología en la infancia (cólico de los tres meses, 

dispepsia transitoria del lactante, etc.) 

 

En un estudio de Lewis (1988) queda patente el dato significativo de la 

importancia del estrés como factor percibido por estos pacientes: el 59% de 

ellos sentía que ésa era la causa de su enfermedad. Y, por otro lado, existen 

investigaciones en las que no encuentran diferencias con el resto de la 

población general en relación a factores de estrés. Revisan sus cuadros 

clínicos fijándose en datos como las relaciones de trabajo, familiares y 

recientes acontecimientos estresantes. Al final, concluyen que el origen de la 
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enfermedad es multifacético (Whybrow y cols., 1968; Hendriksen y Binder, 

1980). 
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1ª FASE: 
 

SESIÓN 3. FACTORES PRONÓSTICOS DE RECAÍDA EN LA EII  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

LOS CONCEPTOS DE RECIDIVA, RECURRENCIA Y REMISIÓN C LÍNICA 

 

González-Huix (1998) señala que los términos recidiva y recurrencia 

son difíciles de definir ya que existen pacientes que presentan una mejoría 

parcial persistiendo cierto grado de actividad que se manifiesta clínicamente , 

mientras que otros permanecen asintomáticos pero las exploraciones 

realizadas indican que la enfermedad está activa. Según el autor, existe 

acuerdo en considerar que hay actividad inflamatoria , en contraposición al 

concepto de remisión, cuando se presentan signos clínicos de enfermedad, que 

no pueden explicarse por motivos distintos de la propia enfermedad, junto a 

datos biológicos y/o endoscópicos y/o radiológicos y/o histológicos indicativos 

de que el proceso inflamatorio está en actividad. 

 

Se definiría la recidiva como la aparición de signos clínicos de 

actividad, después de un intervalo libre de síntomas, en pacientes con la 

RESUMEN 

 

La tercera sesión versará sobre los factores pronósticos de recaída en la 

Enfermedad Inflamatoria Intestinal. En primer lugar, se explicará qué se entiende 

por “recaída”. Posteriormente, se resumirán los resultados de las diversas 

investigaciones que se han hecho sobre las variables que influyen en el curso de la 

enfermedad, como por ejemplo, las variables biológicas, epidemiológicas, la toma 

de medicación, los factores ambientales, el estrés, las variables psicológicas y 

familiares. Estas dos últimas serán explicadas más detalladamente en las sesiones 

5 y 6 respectivamente.  
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enfermedad ya diagnosticada y cuando se han excluido otras causas que 

puedan explicar la sintomatología del paciente (Rutgeerts, 1996). 

 

Por otro lado, el concepto de recurrencia hace referencia a los casos 

en los que ya ha habido una intervención quirúrgica por un brote de 

enfermedad, y se define como la reaparición de signos clínicos objetivos –

documentados por radiología y/o endoscopia y/o histología- de enfermedad 

después de una resección de la parte del intestino macroscópicamente 

enfermo (Lee y Papaioannou, 1980). En la Colitis Ulcerosa (CU) la cirugía 

puede curar la enfermedad, porque teniendo en cuenta que tan sólo afecta al 

colon, suprimiendo el órgano diana sobre el cual actúa el sistema inmunitario 

(en este caso la totalidad del colon) se podría “teóricamente” obtener la 

curación. El problema reside en que en algunos casos la mucosa del íleon 

sufre una “transformación” o metoplasia y adquiere las características de la 

mucosa del colon. En la Enfermedad de Crohn (EC) no es posible la curación 

mediante la cirugía y ésta pretende solucionar únicamente problemas 

concretos (Escartí, 2001). 

 

En cuanto al término de remisión , su definición varía entre los 

diferentes estudios y suele basarse en los resultados de los Índices de 

Actividad. Así, por ejemplo, en la EC existe el Índice de Actividad de la EC 

(CDAI) que considera que existe remisión cuando la suma de los parámetros 

del CDAI (número de deposiciones líquidas o muy blandas, dolor abdominal, 

estado general, otras manifestaciones clínicas, toma de antidiarreicos, masa 

abdominal, hematocrito y peso corporal) es inferior a 150, y recidiva cuando el 

valor de este índice es superior a 150 con un incremento de más de 100 puntos 

sobre el valor inicial (Prantera, Pallone, Brunetti, Cottone y Miglioli, 1992).  En 

el caso de la CU el índice de actividad más utilizado en la actualidad es el 

Índice de Truelove-Witts (Campieri, 1995), que considera que existe remisión 

cuando tras la suma de los nueve parámetros (número de deposiciones, sangre 

en las deposiciones, hemoglobina (g/l), albúmina (g/l), temperatura (Cº), 

frecuencia cardíaca, VSG, leucocitos y potasio) se consigue una puntuación de 

9 a 10. 
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FACTORES PRONÓSTICOS DE RECAÍDA 

 

FACTORES EPIDEMIOLÓGICOS 

 

Según estudios epidemiológicos, desde un punto de vista conceptual, 

después del primer brote de la enfermedad el tratamiento de mantenimiento, es 

decir, aquel que se administra para mantener la remisión y evitar las recidivas, 

sólo se puede plantear en menos de la mitad de los pacientes (González-Huix, 

1998). Por ejemplo, en el caso de la EC existe evidencia de que después de un 

brote de actividad, sólo el 44% de los pacientes consiguen alcanzar la remisión, 

entendida como aquella que se mantiene durante más de un mes después de 

haber retirado el tratamiento esteroide (Munkholm, Langholz, Davidsen y 

Binder, 1994). Según Escartí (2001), la proporción de pacientes con CU activa 

disminuye a medida que transcurren los años. Según dicho autor, una vez 

transcurridos los primeros años la enfermedad se muestra menos agresiva con 

el tratamiento de mantenimiento: si la CU permanece inactiva durante un año la 

probabilidad de permanecer en remisión el siguiente año es de 75 sobre 100, y 

este porcentaje se incrementa con el tiempo hasta alcanzar a los quince años 

una probabilidad de 90 sobre 100. Sin embargo, González-Huix (1998) hace 

especial hincapié en que los estudios realizados en este sentido no han 

definido con precisión los criterios de remisión y a veces incluyen pacientes 

corticodependientes, o bien no separan los pacientes intervenidos de aquellos 

que no lo han sido, por lo que la interpretación de estos estudios sería confusa 

y las conclusiones poco claras.  

 

En cuanto a los datos sobre la recurrencia, habría que señalar que los 

criterios utilizados para valorar la frecuencia de la recurrencia varían 

ampliamente. Según McLeod y cols., (1995) la frecuencia de recurrencia clínica 

en la EC varía en distintos estudios, encontrándose entre un 6% y un 16% 

anual, aunque estudios prospectivos recientes indican que podría ser más alta, 

llegando casi al 50% a los 3 años de la intervención quirúrgica. 

Algunos estudios han demostrado que las exacerbaciones de la EII 

tienen un carácter estacional. Fueron Myszor y Calam (1984) quienes 

primeramente sugirieron la estacionalidad de la reagudización de la CU, que la 
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situaron entre los meses de Septiembre y Febrero. Riley, Mani, Gooman y 

Lucas (1990) insisten en este modelo estacional destacando concretamente 

que en los meses de Septiembre y Octubre se dan los picos de mayor 

incidencia en la CU. El estudio epidemiológico de Rodríguez Laiz y cols., 

(1992), por su parte, encontraron una mayor incidencia de EII en verano, si 

bien las cifras obtenidas no alcanzaron significación estadística y no se 

apreciaron diferencias entre EC y CU. 

 

Según algunos estudios, ni la edad de inicio de la enfermedad, ni el 

sexo ni el tiempo de evolución de la enfermedad influyen en el riesgo de la 

reaparición de la misma (Williams, Wong, Rothenberger y Goldberg, 1991; Post 

y cols., 1996; Raab, Bergströn, Ejerblad, Graf y Pahlman, 1996). 

 

FACTORES BIOLÓGICOS 

 

El agente patógeno que se ha estudiado con mayor profundidad en 

relación a las recidivas en la EII ha sido Clostridium Difficile, que produce dos 

tipos citotoxinas: la toxina A –que es enterotóxica porque causa daño mucoso 

intestinal con secreción de exudado e inflamación intestinal- y la toxina B –que 

carece de efecto lesivo sobre la mucosa intestinal, aunque in vitro provoca 

lesiones altamente características y específicas sobre fibroblastos. El 1% de los 

adultos sanos son portadores asintomáticos de Clostridium Difficile, pero el 

porcentaje aumenta hasta un 25% si se registra una ingesta reciente de 

antibióticos (Dolz, 1998). 

 

La citotoxina de Clostridium Difficile es positiva en 32% de las heces 

de pacientes con EII activa y entre 4-25% de pacientes con reagudización. Este 

hallazgo es interpretado como el resultado bien del tratamiento previo con 

antibióticos, o bien de la hospitalización, así como del consumo de salazopirina, 

negándole a Clostridium Difficile ningún efecto sobre la exacerbación de la 

enfermedad (Dolz, 1998). 

 

También se ha estudiado la relación entre brotes de la EII y otros 

agentes patógenos como la Salmonella, Shigella, Campylobacter, E.Coli, 
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Yersinia y Chlamydie, aunque su papel en la exacerbación de la EII es muy 

poco relevante. Los coprocultivos rutinarios en pacientes con exacerbación de 

EII han sido positivos en 0-1,6% en países desarrollados, y en 4% en países en 

vías de desarrollo (Bartlett, Laughon y Bayless, 1989; Weber, Koch, Wolfgang, 

Sheurlen, Jens y Hartmann, 1992; Kochhar, Ayyagari, Goenka, Dhali, Aggarwal 

y Mehta, 1993). 

 

Por otro lado, entre los patógenos virales que con mayor frecuencia 

produce afectación digestiva en enfermos inmunosupresores y que 

potencialmente puede exacerbar la EII se encuentra Citomegalovirus (CMV). 

La infección por CMV suele observarse en pacientes con evolución más grave, 

desfavorable y con mayor afectación sistémica, sobre todo si están recibiendo 

corticoesteroides, ya que el tratamiento con corticoides coloca al enfermo con 

EII en situación de indefensión frente a organismos oportunistas como CMV. La 

infección por CMV (así como la infección por herpes virus) puede provocar un 

curso más grave en forma de perforación intestinal, hemorragia masiva y 

megacolon tóxico (Berk, Gordon, Choi y Cooper, 1985; Strauss, 1995). Por otra 

parte, infecciones por rotavirus y el virus Norwlak han podido detectarse en un 

8% de enfermos de Crohn y CU (Dolz, 1998). 

 

Por último, también se han identificado algunos parásitos que se han 

relacionado a las recaídas de EII. Así, Giardia lamblia puede infectar a los 

pacientes con EC con mayor frecuencia que a pacientes con otras 

enfermedades intestinales, y once veces más que a la población sana. La 

giardiasis sería un epifenómeno ocasionado por la alteración de condiciones 

intraluminales intestinales, y no tendría ningún papel etiológico (Scheurlen, 

Kruis, Spengler, Weinzierl, Pumgarter y Lamina, 1988). 

 

A continuación (Tabla 19) se resumen los patógenos que más 

frecuentemente se han asociado a las recaídas en la EII (Dolz, 1998): 
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TABLA 19: Patógenos asociados a recaídas en la Enfermedad Inflamatoria 

Intestinal (EII) 

 
VIRALES 

 
Citomegalovirus 
Rotavirus 
Norwalk virus 
Virus respiratorio sincital 
Gripe A y B 
Parainfleneza 
Rubéola 
Epstein-Barr 
Herpes simple 
Adenovirus 
 

 
BACTERIANOS 

 
Clostridium difficile 
Salmonella sp. 
Shigella sp. 
Campylobacter jejuni 
Yersinia sp. 
E.coli enteropatógeno 
Aeromonas sp. 

 
PARÁSITOS 

 
Giardia Lamblia 
E. Histolítica 
Blastocystis hominis 
 
 

 
 

Por otra parte, algunos estudios se han centrado en examinar el patrón 

y la localización de la enfermedad en relación a las recaídas (Greenstein y 

cols., 1988; Olaison, Smedh y Sjodahl, 1992). Farmer, Whelan y Fazio (1985) 

observaron que en la EC la localización colónica (ileocólica o cólica) tiene 

tendencia a recidivar con mayor frecuencia que la ileitis de Crohn. Del mismo 

modo, señalaron que las formas de afectación difusa tienen un comportamiento 

más agresivo que las formas segmentarias. Por el contrario, Lock, Farmer, 

Fazio, Jagelman, Lavery y Weakley (1981), quienes realizaron una 

investigación para estudiar la posible relación entre la localización de la 

enfermedad y las recurrencias post-operatorias en la EC, indicaron que en los 

pacientes con enfermedad de localización cólica la recurrencia a los 10 años es 

de un 23%, frente a un 46% en la localización ileocólica. Greenstein y cols., 

(1988) por su parte, afirmaron que en las formas estenosantes la recurrencia a 

los 5 años era de un 29%, mientras que en las formas fistulizantes era de un 

73%.  

 

Según los estudios realizados sobre los factores pronósticos de 

recurrencia, la aparición de recurrencia endoscópica ha sido el de mayor 

potencial discriminador: en los pacientes con EC en los que se había 

practicado una resección ileocólica con anastomosis ileocólica, la aparición de 

lesiones endoscópicas graves (cinco o más aftas o úlceras) en la región de la 
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anastomosis se asoció a una alta probabilidad de recurrencia, que osciló entre 

40% y 100% a los 8 años dependiendo de las características de las lesiones, 

mientras que en los pacientes sin lesiones o con lesiones menos graves 

(menos de cinco lesiones aftosas) la probabilidad de recurrencia era de un 10% 

a los 8 años (Rutgeerts, Geboes, Vantrappen, Beyls, Kerremans y Hiele, 1990).  

 

TOMA DE MEDICACIÓN 

 

Según González-Huix (1998) los estudios sobre la efectividad de los 

tratamientos médicos para mantener la remisión clínica en la EII deben 

interpretarse con precaución, por varias razones: 

 

- En primer lugar, tal y como ya se ha explicado, las definiciones de 

remisión clínica varían en función de los distintos estudios. 

- En segundo lugar, determinados estudios han evaluado la tasa 

cruda de recidiva sin utilizar métodos actuariales, lo que según el 

autor, puede haber infraestimado la verdadera tasa de recidiva de 

la enfermedad. 

- En tercer lugar, las definiciones de enfermedad activa son 

imprecisas. En algunos estudios el concepto de “mantenimiento de 

la remisión” se refiere al tratamiento para prevenir la recidiva 

sintomática en pacientes que ya están asintomáticos y que no 

reciben tratamiento, mientras que en otros estudios, el concepto 

hace referencia al tratamiento médico que induce la remisión. El 

autor señala que esta distinción es importante, ya que los 

tratamientos capaces de inducir la remisión pueden no ser 

efectivos para mantenerla. 

- Cuarto, es difícil estudiar un grupo homogéneo de pacientes debido 

a las diferentes localizaciones de la afectación, al curso clínico 

variable, así como al tratamiento recibido con anterioridad. 

- Por último, el riesgo de un error estadístico tipo II puede haber 

ocurrido en algunos estudios sobre el mantenimiento de la 

remisión. Esta enfermedad puede mantenerse asintomática 

durante años sin ningún tratamiento, por lo que en aquellos 
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estudios de seguimiento de un año o incluso más, existe un riesgo 

de no detectar el beneficio terapéutico de los tratamientos de 

mantenimiento en comparación con el placebo. 

 

FACTORES AMBIENTALES  

 

El padecimiento de CU está inversamente asociado con el hábito de 

fumar y los diferentes brotes de la enfermedad se relacionan, según distintos 

autores, con el cese del mismo (Calkins, 1989; Láser, Hananber y Silvestein, 

1990; Forbes, 1996). Por el contrario, la EC ha sido directamente relacionada 

con el tabaco; aún más, el hecho de continuar fumando conlleva a una peor 

evolución de la enfermedad (Calkins, Mendeloff, Helsing y Comstock, 1989; 

Lindberg, Janerot y Huitfedt, 1992). Sin embargo, otros autores no apoyaron 

estas conclusiones respecto a la EC ya que no encontraron ninguna relación 

entre el hábito de fumar y el curso clínico de la enfermedad, aunque 

corroboraron la asociación entre el tabaco y la evolución de la CU: los no-

fumadores y los ex-fumadores necesitaron una intervención quirúrgica más 

frecuentemente que los fumadores, asimismo aquellos enfermos de CU que 

empezaron a fumar tras el diagnóstico de la enfermedad presentaron una tasa 

significativamente menor de recaídas (Fraga, Vergara, Medina, Casellas, 

Bermejo y Malagedala, 1997). 

 

Timmer, Sutherland y Martin (1998), por su parte, estudiaron el efecto 

del tabaco y de los anticonceptivos orales en el pronóstico de 152 pacientes 

con EC y encontraron que ambos estaban asociados a un mayor riesgo de 

recaída. 

 

También se ha demostrado la relación entre el consumo de tabaco y 

las recurrencias tras la cirugía en la EC: en los no fumadores se ha 

documentado una recurrencia a los 6 años de un 40%, frente a un 73% en los 

fumadores (Cottone y cols., 1994). 

 

Por otro lado, el hecho de que la mayoría de los pacientes que 

reanudan la dieta oral tras la hospitalización recidiven un tiempo después ha 
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llevado a estudiar el efecto de la nutrición en las recidivas de la EII (Llimera, 

1998). Heaton, Thornton y Emmet (1979) encontraron una menor necesidad de 

cirugía y períodos más bajos de hospitalización entre aquellos pacientes de EC 

que seguían una dieta pobre en carbohidratos refinados y rica en fibra.  Por el 

contrario, Ritchie y cols., (1987), en un estudio multicéntrico, no encontraron 

diferencias significativas al respecto. Del mismo modo, Levenstein y cols., 

(1985) señalaron que no era necesaria una dieta de restricción en enfermos 

con EC. 

 

ESTRÉS 

 

Son muchas las investigaciones que se han realizado sobre el estrés 

(la sobrecarga que sienten los pacientes frente a su situación) (Greene, 

Blanchard y Wan, 1994; Levenstein y cols., 2000), acontecimientos vitales 

estresantes (divorcio, muerte de un ser querido, etc.) (Duffy y cols., 1991; 

Levenstein, Prantera, Varvo, Scribano, Berto y Andreoli, 1994) y pequeños 

acontecimientos diarios estresantes (manejar los problemas cotidianos) 

(Garrett, Brantley, Jones y Tipton, 1991; Greene y cols., 1994) y su relación con 

la actividad de la enfermedad y sus recaídas, aunque en algunos casos dicha 

asociación no ha sido consistente (Riley y cols., 1990; North, Alpers, Helzer, 

Spitznagel y  Clouse, 1991; Von Wietersheim, Kohler y Feiereis, 1992). Según 

Sewitch y cols., (2001) estas inconsistencias se podrían deber al pequeño 

tamaño de las muestras utilizadas (North y cols., 1991), o al hecho de que no 

se utilizaron las técnicas estadísticas adecuadas para controlar las posibles 

variables contaminadoras (Riley y cols., 1990; Von Wietersheim y cols., 1992; 

Angeloupoulos y cols., 1996; Porcelli y cols., 1996). 

 

Entre los que defienden la importancia del estrés en las recaídas de la 

EII encontramos a Gerbert que en 1980 realizó una revisión de once estudios 

referidos a aspectos psicológicos de la EC señalando que, en nueve de los 

once estudios, se pudo descubrir una importante conexión entre 

acontecimientos vitales estresantes y el comienzo de una recaída.  
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Duffy y cols., (1991) confirmaron que los sujetos que se exponen a 

sucesos principales agudos y prolongadas tensiones diarias evidencian un 

riesgo incrementado de morbilidad y exacerbación de la enfermedad. Garret y 

cols., (1991), por otro lado, observaron que el estrés diario parece impactar la 

actividad de la EC significativamente: en su estudio la interacción entre el 

estrés diario y los acontecimientos vitales importantes no fue significativa, lo 

que sugiere que el efecto del estrés diario en la EC no se debe a 

acontecimientos vitales importantes, ni su sintomatología varía debido a ellos. 

El estrés diario, en cambio, parece que sí causa un impacto en los síntomas, 

independientemente de que la persona haya experimentado o no sucesos 

vitales estresantes importantes.  

 

Lo que parece realmente interesante a la hora de evaluar el grado de 

estrés que puede provocar un acontecimiento determinado, es la interpretación 

subjetiva que cada persona realiza sobre ese acontecimiento concreto. Los 

estresores diarios subjetivos son cualitativamente diferentes de los 

acontecimientos vitales estresantes mayores, y pueden implicar diferentes 

procesos de adaptación (Maunder y Esplen, 1999).  

 

Una vez más, la influencia de factores psicológicos en síntomas 

gastrointestinales no es fácil de evaluar. Por ejemplo, el curso crónico 

debilitante de la EII con todas las restricciones que puede conllevar en la vida 

normal, incluyendo posibles y repetidos ingresos puede, de por sí, ser un factor 

estresante. Tal y como señalaron North y cols., (1990), uno de los principales 

problemas de la investigación de la EII es que la gran mayoría de estos 

estudios son retrospectivos, y los datos que nos proporcionan son limitados 

debido a la distorsión de la información recordada por los pacientes o familiares 

que se puede dar en investigaciones de tal naturaleza. 

 

El estudio realizado por Greene y cols., (1994) fue prospectivo  y en él 

se confirmó la relación entre estrés y EII: cuanto más severo fuera el estrés en 

un día o en un mes concreto, más severa sería la actividad de la EII ese mismo 

día o ese mismo mes. Sin embargo, no se debe caer en la posición unitaria de 

causa-efecto (estrés-EII), ya que son tantas las influencias que actúan en 
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nosotros todos los días, que se debería considerar la relevancia de múltiples 

factores.  Levenstein y cols., (1994), que también realizaron un estudio 

prospectivo, llegaron a predecir cambios inflamatorios asintomáticos en las 

endoscopias de pacientes con CU, utilizando un cuestionario sobre estrés 

percibido (Perceived Stress Questionnaire). En otro estudio en el que se utilizó 

el mismo instrumento para valorar el estrés, tan sólo se encontró una relación 

entre el estrés y los items subjetivos del índice de actividad de la EC (CDAI: 

Crohn´s Disease Activity Index) (Moser, Genser, Tribl y Vogelsang, 1995).  

 

Otra crítica que señalaron Garret y cols., (1994) respecto a los estudios 

que han tratado de explorar la relación entre el estrés y la EII, fue que estas 

investigaciones se centraron en acontecimientos vitales importantes, y no en 

pequeños acontecimientos, que pudieron ser también estresantes. Delongis 

Coyne, Dakof, Folkman y Lazarus (1982) aseguraron que pequeños 

acontecimientos vitales podrían llegar a ser más importantes a la hora de 

predecir síntomas físicos. 

 

En contraposición a las conclusiones de Garret y cols., (1994) se 

encuentran los resultados del estudio realizado por Levenstein y cols., (2000). 

En su estudio incluyeron a 62 pacientes con CU en fase de remisión, y 

plantearon la hipótesis de que el estrés aumentaría el riesgo de posteriores 

exacerbaciones de la enfermedad. Midieron, entre otras variables, el estrés 

percibido y los acontecimientos estresantes a lo largo de un seguimiento de 45 

meses, mientras que el seguimiento de la actividad de la enfermedad se realizó 

durante 68 meses. Según sus resultados, las exacerbaciones de la enfermedad 

no estaban asociadas a los acontecimientos vitales estresantes,  ni al estrés 

percibido a corto plazo (un mes antes). Por el contrario, observaron que el 

estrés a largo plazo (los dos años anteriores) triplicaba el riesgo de brotes. 

 

Otra hipótesis complementaria sobre el estrés y su relación con la EII, 

es que el estrés causa síntomas funcionales en el intestino en pacientes con 

EII, incluso en ausencia de inflamación aguda. Los síntomas intestinales 

funcionales son muy comunes en pacientes con EII durante períodos de 

remisión inflamatoria (Isgar, Harman, Kaye y Whorwell, 1983). En un estudio 
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realizado con ratas, se observó que el intestino sigue sensible a los efectos del 

estrés, incluso tiempo después de la resolución de la inflamación aguda, lo que 

sugiere que la inflamación aguda puede inducir a largo plazo a nivel del colon a 

una vulnerabilidad funcional al estrés (Collins y cols., 1996). La vulnerabilidad 

funcional al estrés en el colon post-inflamatorio  de la rata, podría surgir como 

resultado de alteraciones en la función nerviosa mediadas por  citoquinas, lo 

que sugiere que esta hipótesis de  aparición de síntomas en  humanos es 

objetivamente demostrable (Jacobson, McHugh y Collins, 1997).  

 

Entre los estudios más recientes sobre la influencia del estrés en el 

curso de la EII, se encuentra el realizado por Sewitch y cols., (2001). En dicho 

estudio, el 37% de los enfermos de Crohn y el 41,9% de los enfermos de CU 

de su muestra obtuvieron puntuaciones altas en estrés psicológico. El 80,4% 

de los pacientes estresados con Crohn tenían la enfermedad en fase activa, 

frente al 19,6% que estaban en remisión. En cuanto a los pacientes con CU, el 

53,8% de los sujetos estresados estaban en fase activa frente al 46,2% que 

estaban en remisión. Los autores llegaron a la conclusión de que el apoyo 

social juega un papel más importante que los pequeños acontecimientos 

diarios estresantes. Para aquellos pacientes con bajo nivel de estrés percibido, 

su nivel de satisfacción respecto al apoyo social recibido no afectaba a su 

estrés psicológico. Sin embargo, para los pacientes con niveles moderados y 

altos de estrés percibido, su alta satisfacción con el apoyo social recibido 

disminuía los niveles de estrés psicológico. 

 

FACTORES PSICOLÓGICOS  

 

(Se describirán detalladamente en la Sesión 5) 

 

FACTORES FAMILIARES  

 

(Se describirán detalladamente en la Sesión 6) 
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1ª FASE: 

 
SESIÓN 4. TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
A continuación, se resumen los tratamientos más utilizados para 

mantener la remisión clínica y evitar recidivas en la EII: 

 

 

CORTICOESTEROIDES 

 

Son fármacos eficaces que en algunos casos pueden resultar 

necesarios para controlar un brote agudo (Escartí, 2001), pero como 

tratamiento de mantenimiento de remisión son poco efectivos, y además 

se acompañan de importantes efectos secundarios. Se administran 

durante episodios agudos con suspensión lenta posterior, porque la 

enfermedad tiene tendencia a reactivarse si se suspende bruscamente.  

En algunos pacientes esto significa mantener un tratamiento en 

días alternos durante bastante tiempo (Consejo General de Colegios 

Oficiales de Farmacéuticos, 1995). 

 

RESUMEN 

 

Esta cuarta sesión tiene como objetivo exponer brevemente los diferentes 

tratamientos farmacológicos utilizados para mantener la remisión en la Enfermedad 

Inflamatoria Intestinal o en sus momentos de brote. Se explicarán tanto los efectos 

beneficiosos como los posibles efectos secundarios que se han podido constatar 

en la literatura revisada. En concreto, se abordarán los siguientes fármacos: 

corticoesteroides, sulfasalazina, mesalazina, inmunosupresores, metronidazol y 

otros enfoques terapéuticos.  
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Dolz (1998) hizo referencia a cuatro estudios controlados (Smith y cols., 

1978; Summers y cols., 1979; Malchow y cols., 1984; Brignola y cols., 

1988) en los que se estudiaba la efectividad de los corticoesteroides en el 

tratamiento de mantenimiento de remisión y señaló que tan sólo uno 

(Brignola y cols., 1988) obtuvo resultados positivos. En dicho estudio, la 

tasa de recidiva en EC fue menor en los pacientes que recibieron 

corticoides respecto al placebo en un grupo de 18 pacientes con EC en 

remisión pero con alto riesgo de recidiva sintomática, seguidos durante 6 

meses.  

 

Siguiendo el mismo camino que se ha utilizado con éxito en el 

tratamiento tópico del asma, se están desarrollando nuevos 

corticoesteroides de síntesis, con una mayor actividad tópica y menos 

efectos sistémicos, como la Budesonida, para el tratamiento de la EII 

(Brattsand, 1990). 

 

La Budesonida a dosis de 6mg/día puede retrasar la recidiva en 

pacientes con EC durante un periodo de entre 6 meses y un año ( 

Greenberg y cols., 1996; Löfberg y cols., 1996). Teniendo en cuenta que 

los estudios citados utilizaron pacientes en remisión pero con alto riesgo 

de recidiva (ya que algunos presentaban reactantes de fase aguda 

positivos y todos habían conseguido la remisión poco antes de ser 

incluidos en el estudio), la conclusión que se debe extraer es que la 

Budesonida puede estar indicada para mantener la remisión en pacientes 

con alto riesgo de recidiva (González-Huix, 1998). Su eficacia es superior 

a la Mesalazina en el tratamiento del brote agudo, leve/moderado de la 

EC de localización ileal o ileocecal (Greenberg y cols., 1994). La dosis 

para el tratamiento del brote agudo de la EC ileal o ileocecal es de 9 

mg/día en una toma única, durante 8 semanas. 

 

SULFASALAZINA 

 

Diferentes estudios han analizado el efecto de la Sulfasalazina, 

un compuesto de ácido 5-aminosalicílico (5-ASA) ligado por un enlace azo 
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a sulfapiridina, en pacientes con EC en remisión (Lennard-Jones, 1977; 

Summers y cols., 1979; Malchow y cols., 1984). En estos estudios se 

administró el fármaco a dosis de 1.5 a 3.0 gr/día durante períodos de 8 

meses a 3 años. En todos se incluyeron pacientes no intervenidos 

previamente y enfermos que habían alcanzado la remisión tras la cirugía 

de resección. En ninguno de estos casos la Sulfasalazina fue más efectiva 

que el placebo en prevenir recidivas sintomáticas. Se ha sugerido que 

para mantener la remisión se requieren dosis terapéuticas plenas, por 

encima de 4 gr/día (Goldstein, 1992). Se utiliza frecuentemente como 

tratamiento de la CU que afectan al recto y al recto-sigmoide (Consejo 

General de Colegios Oficiales de Farmacéuticos, 1995). 

 

En el metanálisis de Sutherland, May y Shaffer (1993) se 

revisaron los diferentes estudios aleatorizados que comparaban la utilidad 

de la Sulfasalazina frente a la Mesalazina para el tratamiento de 

mantenimiento de la CU y concluyeron que había una pequeña tendencia 

hacia una mayor efectividad de la Sulfasalazina, pero con unos márgenes 

de los intervalos de confianza que no eran significativos. Por el contrario, 

en este mismo estudio se comprobó que se daba una tendencia a una 

mayor efectividad de la Mesalazina (en comparación con la Sulfasalazina) 

en el tratamiento de la CU, aunque los márgenes de los intervalos de 

confianza seguían sin ser significativos. 

 

Diversos estudios han confirmado los efectos secundarios 

adversos de la sulfasalazina (dispepsia, náuseas, anorexia, cefalea...), 

aunque éstos se pueden ver reducidos al mínimo mediante la introducción 

lenta del fármaco, con un aumento gradual de la dosis, administrándola 

con las comidas y, en algunos casos, empleando un preparado con 

recubrimiento entérico. Del mismo modo, las reacciones alérgicas son 

relativamente frecuentes (erupciones, fiebre, artralgias...), aunque pueden 

eliminarse administrando dosis extremadamente bajas que se van 

aumentando poco a poco. También habría que vigilar los efectos 

hematológicos, ya que por ejemplo, la hemólisis o la granulocitosis grave 

serían una contraindicación absoluta para seguir utilizando este fármaco. 
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Por último, también habría que señalar que se ha relacionado la 

utilización de la sulfasalazina con la infertilidad masculina, aunque se trata 

de un efecto reversible a los pocos meses de suspender el tratamiento 

(Taffet y Dass, 1985). 

 

MESALAZINA 

 

Debido a la toxicidad de la molécula de Sulfasalazina, desde hace 

un tiempo se han venido desarrollando diferentes moléculas que 

aprovechan las propiedades terapéuticas del 5-ASA: la Mesalazina.  

 

Entre un 10 y un 15% de los pacientes presentan intolerancia a la 

Sulfasalazina, de los cuales entre el 80 y el 90% toleran bien la 

Mesalazina. Es decir, tan sólo un pequeño porcentaje de pacientes que 

no toleran la Sulfasalazina tampoco toleran la Mesalazina (Marteau y 

Cellier, 1997). 

 
Las preparaciones orales de 5-ASA, que liberan este compuesto 

a nivel del intestino delgado y colon, pueden ser efectivas en prevenir las 

recurrencias de la EC. Asimismo, se ha señalado que los tratamientos con 

Mesalazina rectal obtienen, de manera significativa, mejores resultados 

que los corticoides rectales en la CU distal (Marshall e Irvine, 1997). 

 

Por otro lado, diferentes estudios han analizado el efecto de la 

Mesalazina para mantener la remisión de la enfermedad, concluyendo que 

su eficacia está comprobada, aunque la elección del tipo de preparación a 

utilizar, la dosis óptima y el grupo apropiado de pacientes a tratar no está 

totalmente clarificado (Thomson, 1990; Brignola y cols., 1992; Prantera y 

cols., 1992; Gendre y cols., 1993; Arber y cols., 1995; Camma, Glunta, 

Rosselli y Cottone, 1997). En el metanálisis realizado por Camma y cols., 

(1997) se observó que los pacientes con EC tratados con Mesalazina 

tuvieron una mejor evolución, de manera significativa, frente al grupo 

control. En este mismo estudio, la Mesalazina consiguió una menor 

frecuencia de brotes después de la intervención quirúrgica por EC.  
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Sin embargo, según Martí y Ramos (1998) los resultados de este 

fármaco en la prevención de recidivas clínicas de pacientes no 

intervenidos no son tan favorables. 

 

En lo que respecta a los efectos secundarios de este fármaco, 

ello dependerá, en parte, de la forma de administración del mismo. Así, si 

es administrado mediante enema, puede aparecer irritación anal como 

efecto secundario. La diarrea será más frecuente si es administrado con 

olsalazina, aunque sólo  suele aparecer al inicio de su administración. 

Otros efectos pueden aparecer de manera insidiosa (como el daño renal), 

por lo que es aconsejable realizar periódicamente controles médicos 

(Marteau y cols., 1996; Sentongo y Piccolo, 1998). 

 

INMUNOSUPRESORES 

 

La Ciclosporina es un fármaco inmunosupresor que actúa 

fundamentalmente sobre la función y proliferación de los linfocitos T-

Helper por inhibición de la interleucina-2 (IL-2) y otras citocinas (interferón, 

IL-3, IL-4). La adiministración intravenosa de la Ciclosporina ha 

demostrado su eficacia en el tratamiento del brote agudo de CU refractaria 

al tratamiento esteroideo y, en menor medida, en la EC perianal. Su 

eficacia en la EC corticorresistente o corticodependiente es discutible 

(Brynskov y cols., 1989). 

 

Se ha demostrado que los antimetabolitos azatioprina y 6-

mercaptopurina son eficaces en la EC para reducir los corticoides, 

cicatrizar las fístulas entéricas y perianales, y alcanzar otros objetivos 

terapéuticos específicos, como el control del dolor , la fiebre y la diarrea. 

Pueden tener también un efecto de reducción de necesidad de corticoides 

en la CU. Su mecanismo de acción no se conoce aunque es posible que 

sea antiinflamatorio y no verdaderamente inmunosupresor a las dosis 

utilizadas. Los efectos secundarios más frecuentes durante su 

administración son la nefrotoxicidad aguda y crónica, la hipertensión 
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arterial, la hipertricosis, la hiperplasia gingival y los temblores (Present y 

cols., 1989; Markowitz y cols., 1990). 

 

METRONIDAZOL 

 

El Metronidazol es el mejor estudiado de varios agentes 

antibacterianos que se han venido usando de forma empírica en el 

tratamiento de las colitis crónicas.  

 

El Metronidazol tiene una eficacia demostrada en la cicatrización 

de determinadas lesiones perianales en la EC, y se ha observado que 

ejerce efectos beneficiosos también en el tratamiento general de la CU y 

la ileocolitis de Crohn.  

 

Su eficacia en la ileitis y en la prevención de recurrencia 

postquirúrgica aún está por demostrar. En concreto, Rutgeers (1995) 

realizó un ensayo comparando los resultados de la utilización del 

metronidazol (20mg/Kgr) administrado durante 3 meses, frente al placebo 

como tratamiento farmacológico postoperatorio. Se observó una 

disminución en la severidad de las lesiones visualizadas mediante 

endoscopia, pero estas diferencias no fueron significativas. Aunque las 

diferencias seguían sin ser significativas tras un año de seguimiento, se 

pudo observar que el grupo de pacientes que había sido tratado con 

metronidazol había tenido un menor número de recurrencias clínicas. 

Aparentemente, para poder interrumpir la historia natural de la 

enfermedad, sería necesario un tratamiento prolongado con este fármaco, 

pero sus efectos secundarios indeseables impiden su administración 

durante largos períodos de tiempo. 

 

La incidencia de recidivas por fístulas perianales es alta cuando 

se suspende la administración de este fármaco (Babb, 1988; Brandt, 

1990). 

 



 185

Entre los efectos secundarios de este fármaco se han descrito las 

náuseas, anorexia, diarrea, neuropatía periférica, lengua vellosa e 

infecciones por Cándida (Babb, 1988). 

 

NUEVOS ENFOQUES TERAPÉUTICOS 

 

El mejor conocimiento de la etiopatogenia de la EII ha contribuido 

al desarrollo de nuevas alternativas de tratamiento, dirigidas contra dianas 

específicas implicadas en la regulación y control de la enfermedad. 

Recientemente se ha demostrado la eficacia de un anticuerpo monoclonal 

frente al TNF� (cA2, Infliximab) en la inducción y mantenimiento de la 

remisión en los pacientes con EC corticodependiente y corticorresistente. 

En la EC con fístulas enterocutáneas (pared abdominal, perianales) 

induce un 64% de remisiones (reducción superior al 50% del número de 

orificios fistulosos) a las 6 semanas de tratamiento, con un cierre completo 

en el 45% de los casos. Asimismo, ha demostrado ser eficaz en la 

inducción de la remisión endoscópica e histológica de la EC de 

localización ileal, ileocecal y de colon. El tratamiento con Infliximab en 

estudios clínicos controlados con placebo ha mostrado que más del 65% 

de los pacientes refractarios a los tratamientos convencionales 

experimentan una marcada mejoría en sus síntomas (Escartí, 2001).  
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1ª FASE: 

SESIÓN 5. FACTORES PSICOLÓGICOS. LA IMPORTANCIA DE LA 

RELAJACIÓN 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Según Magni y cols., (1991) dos de cada tres pacientes con CU 

presentan un trastorno psiquiátrico, siendo el diagnóstico más frecuente la 

depresión. Sin embargo, Robertson y cols., (1989) observaron que la depresión 

no era muy común entre los pacientes con Enfermedad Inflamatoria Intestinal 

de su muestra, mientras que la ansiedad sí lo era. En el estudio de Jaureguizar 

(2002), tanto la ansiedad como la depresión estaban presentes en la muestra 

de pacientes con EII, aunque la ansiedad fue más frecuente que la depresión. 

En dicho estudio se observó que, del mismo modo que señalaron Robertson y 

cols., (1989), la ansiedad de los pacientes con EII no estaba correlacionada 

con la duración de la misma, mientras que la depresión sí: lógicamente, 

aquellos pacientes de la muestra que necesitaron más ingresos y períodos más 

largos de hospitalización, mostraron puntuaciones más altas en depresión. 

 

Pérez y cols., (1995) señalan que el correlato psicológico que surge 

secundariamente a la enfermedad contribuye a su agravamiento, destacando 

dos problemas psíquicos consecutivos a la EII: la sintomatología ansiosa y la 

sintomatología depresiva.  

RESUMEN 

 

La quinta sesión analizará más profundamente el efecto de variables psicológicas 

sobre el curso de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal, haciendo especial hincapié 

en tres variables: la ansiedad, los síntomas depresivos y la alexitimia. Se trata de 

sensibilizar a pacientes y familiares sobre la importancia de controlar estas dos 

variables para mejorar el curso de la enfermedad. Para ello, se explicará el 

Síndrome General de Adaptación y, a continuación, se darán instrucciones para 

llevar a cabo sesiones de relajación. 
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Andrews, Barczak y Allan (1987), observaron que la presencia de 

ansiedad y depresión en la CU (34%) y en la EC (33%) afectaba adversamente 

a la recuperación física de los pacientes. Solamente el 17% de los pacientes 

de su muestra con manifestaciones psiquiátricas acusadas presentaron 

mejoras en la enfermedad, mientras que el 53% de los pacientes que no 

presentaron trastornos psiquiátricos severos mejoraron en su sintomatología 

física. Por el contrario, North y cols., (1991) no llegaron a estas mismas 

conclusiones en el estudio prospectivo realizado con 32 pacientes con el 

objetivo de analizar la relación entre la depresión y las exacerbaciones de la 

EII. Los pacientes completaron el BDI (Beck Depresión Inventory) y un 

inventario sobre síntomas intestinales cada mes a lo largo de un seguimiento 

de dos años. Aunque los autores observaron que la depresión variaba 

concurrentemente con las exacerbaciones de la enfermedad, no encontraron 

evidencia que indicara que la depresión precipitara los brotes en la muestra 

utilizada. 

 

En un estudio realizado en la Universidad del País Vasco (Jaureguizar, 

2002) se halló que tanto la ansiedad como la depresión eran factores 

pronósticos de recaída en la Enfermedad de Crohn: aquellos pacientes de la 

muestra de este estudio con niveles más altos de ansiedad y de depresión 

tenían mayor riesgo de recaer durante el seguimiento, que aquellos que no 

sufrían depresión o ansiedad. No se halló tal resultado en el caso de la Colitis 

Ulcerosa. Del mismo modo, en los trabajos de Helzer y cols., (1982) y Andrews 

y cols., (1987) tan sólo se hallaron dichas relaciones en la EC y no en la CU. 

 

Algunos estudios se centran en la influencia de la sintomatología 

psiquiátrica en la recuperación post-quirúrgica, señalando que el curso clínico 

de aquellos pacientes con ileostomía es peor si sus niveles de ansiedad son 

altos (Keighley, Ogunbiyi y Korsgen, 1997).  

 

Weinryb, Gustavsson, Liljeqvist, Poppen y Rossel (1997) examinaron, 

en un estudio prospectivo, si los rasgos de personalidad pre-operatorios 

influían de alguna manera en la recuperación post-operatoria de 53 pacientes 
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con CU que se habían sometido a colostomía. Los resultados indicaron que la 

ansiedad predecía una peor evolución, y por lo tanto, una peor calidad de vida 

post-operatoria.  

 

Por otra parte, otra línea de investigación ha estudiado el efecto de la 

psicoterapia en el curso de la enfermedad. Jantschek y cols., (1998) estudiaron 

la influencia de la psicoterapia en el curso de la EC (número, duración y 

severidad de recaídas) pero no encontraron diferencias significativas entre el 

grupo que recibió terapia y el grupo de control. Sugirieron que podría haber 

una tendencia a una menor tasa de intervenciones quirúrgicas entre los 

pacientes que habían recibido tratamiento psicológico. 

 

Deter, Manz, Becker y Gladisch (1991), por su parte, observaron que 

los pacientes que tenían una persona de confianza en quien apoyarse (mujer, 

padres, hijos...) mostraban menor sintomatología ansioso-depresiva que los 

que no la tenían y que además, su sintomatología puramente fisiológica era 

menos severa y el número de recaídas menor. 

 

Por último, habría que señalar los estudios que relacionan la alexitimia 

con el curso de la EII.  

 
Fue Sifneos (1973) quien primero acuñó el término "Alexitimia" 

(derivado de los términos griegos: a=sin, lexis=palabra, thymos=emoción), que 

etimológicamente significa: sin palabras para las emociones. En la Conferencia 

Europea de Investigaciones Psicosomáticas de Heildeberg en 1976, es 

aceptada la alexitimia como constructo especialmente aplicado a la 

psicosomática. Nemiah (1977) destaca dos dimensiones en la alexitimia:  

 

1. Una marcada dificultad para expresar sentimientos con palabras. Esta 

primera dimensión se basa en: a) dificultad para distinguir entre los 

componentes somáticos (sensaciones) y subjetivos (sentimientos) de 

la activación emocional, b) la dificultad para identificar y expresar con 

palabras los sentimientos. Todo ello va asociado a una atención 
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focalizada en los componentes fisiológicos de la respuesta emocional y 

la consiguiente disforia. 

 

2. Ausencia de fantasías para expresar sentimientos. Los pensamientos 

de las personas alexitímicas se centran en detalles o acontecimientos 

del mundo exterior, siendo su mundo de fantasía muy pobre 

(pensamiento operatorio). Se trata, según Nemiah, de un trastorno 

perceptual-cognitivo y afectivo.  

 

En resumen, según Nemiah (1977) los cuatro aspectos más 

destacables en la alexitimia son:  

 

1) Dificultad para identificar y describir sentimientos. 

 

2) Dificultad para distinguir los componentes somáticos 

(sensaciones) de los subjetivos (emociones) de la activación 

emocional. 

 

3) Pobreza de fantasías. 

 

4) Un estilo cognitivo externamente orientado (concreto, utilitarista, 

literal, referido a acontecimientos externos) y un estilo de vida 

orientado a la acción. 

 

Otro autor que propone interesantes matizaciones sobre la alexitimia 

es Krystal (1979), quien afirma que se pueden identificar tres áreas de 

trastornos en la alexitimia:  

 

- Un trastorno cognitivo en el que los símbolos se usan como un 

mero signo, sin integrarlos en un contexto personal, lo cual forma 

parte del "pensamiento operatorio" (Marty y M' Uzan, 1963). 

 

- Un trastorno afectivo caracterizado por la dificultad de diferenciar 

las sensaciones corporales de las emociones y para expresar con 
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palabras estas últimas. Relacionado con esto destaca la ausencia 

de expresividad emocional y actuaciones impulsivas inesperadas. 

 

- Un trastorno de las relaciones interpersonales en el que la 

dificultad de empatizar ocupa un lugar predominante.   

 

Según Verissimo y cols., (1998) la alexitimia  y el control emocional 

son dos constructos negativamente relacionados y cada uno de estos 

constructos tienen una influencia en la salud de los pacientes con EII. Los 

pacientes con una tendencia activa  a controlar sus emociones experimentan 

menos síntomas intestinales y sistémicos y un mejor funcionamiento  

emocional que los pacientes menos dispuestos a controlar sus reacciones 

cuando experimentan emociones estresantes. En dicho estudio, los pacientes 

con niveles altos de alexitimia informaron de una menor calidad de vida que los 

pacientes con menores niveles de alexitimia. Los sujetos altos en alexitimia 

informaron asimismo de un mayor número de síntomas intestinales y 

sistémicos y de un peor funcionamiento emocional. Estos resultados sugieren 

que los pacientes con Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII) que son más 

conscientes de sus sentimientos subjetivos (es decir, que son menos 

alexitímicos) y que muestran  mayor control de sus reacciones emocionales , 

disfrutan de una mayor calidad de vida que los pacientes con EII que tienen 

dificultades a la hora de saber lo que sienten y de controlar sus reacciones 

cuando experimentan emociones estresantes. Debido al diseño cruzado del 

estudio, no es posible determinar si la alexitimia y el control emocional son 

rasgos de personalidad antecedentes o emergen como respuesta a la EII.  

 

Teniendo en cuenta todo lo anteriormente descrito, habría que prestar 

especial atención a la regulación de las emociones de los pacientes con 

Enfermedad Inflamatoria Intestinal. Es por ello, por lo que consideramos 

especialmente interesante que los pacientes conozcan en qué consiste el 

llamado “Síndrome General de Adaptación” y reconozcan la importancia de la 

relajación. 
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SINDROME GENERAL DE ADAPTACIÓN 

 

Cuando estamos en una situación de peligro se pone en marcha lo 

que se llama el Síndrome General de Adaptación . Consiste en lo siguiente: 

en cuanto percibimos algo que puede ser peligroso para nosotros, nuestro 

organismo se tiene que preparar para atacar o huir. Esto sucede en todos los 

animales. Si nos encontramos en una situación de peligro, por ejemplo, en una 

entrevista de trabajo, o en un examen, es decir, en situaciones en las que nos 

jugamos algo importante, nuestro organismo se prepara para afrontarlo de una 

forma adecuada.  

 

Pero también existen peligros internos, por ejemplo, que dentro de 

nosotros se estén activando sentimientos de tristeza muy honda por una 

pérdida (por ejemplo, un duelo) y que ello nos produzca dolor. En cuanto se 

empieza a revolver algo que tiene que ver con una emoción dolorosa, nuestro 

organismo se pone también en alerta, intentando controlar de alguna manera 

ese peligro.  

 

En el primer caso, podría ser un sufrimiento por tener que afrontar 

algo del exterior (el examen) y en el segundo, por revolver emociones internas 

(el duelo). También puede ser que nos encontremos en una situación de 

peligro físico, por ejemplo, si estamos en un lugar y de repente se inicia un 

incendio, nuestro organismo tiene que prepararse, obviamente, para subsistir e 

intentar luchar contra el fuego o intentar huir. 

 

El proceso es el siguiente: si nosotros estamos relajados, tranquilos y, 

de repente, empezamos a oler a quemado o vemos que empiezan a aparecer 

llamas por debajo de la puerta, nuestro organismo se debe preparar para 

intentar apagar el fuego o huir. El organismo debe activarse y para ello 

segrega una sustancia llamada adrenalina. La adrenalina es una hormona que 

aumenta la frecuencia del latido cardiaco y la tensión arterial para llevar la 

sangre a los músculos. La sangre lleva el alimento y el oxigeno para que los 

músculos estén preparados para poderse contraer, para poderse mover.  

 



 192

Por otro lado, vamos a acelerar la respiración para oxigenarnos más, 

para oxigenar mejor los músculos. La adrenalina produce vasoconstricción de 

las arterias para que la sangre vaya más rápido, pero en la piel las arteriolas y 

los capilares se van a contraer tanto que la sangre no va a poder circular 

fluidamente. Es por ello por lo que nos ponemos pálidos: porque la sangre va a 

ir mas hacia adentro, hacia los músculos. De manera que, si tenemos una 

secreción de adrenalina nos ponemos pálidos, las manos se quedan frías, el 

corazón late muy fuerte..., siendo todo ello completamente normal, ya que se 

trata de una reacción para que nuestro organismo se prepare pare el ataque o 

la fuga.    

 

El problema es que en nuestro día a día nos encontramos en muchas 

situaciones en las que estamos recibiendo estímulos que son estresantes pero 

frente a las cuales no podemos reaccionar ni atacando ni huyendo. Es decir, 

no podemos ir a la entrevista de trabajo o ante el que nos va a examinar y 

decirle: “¡No me hagas preguntas estúpidas!”, “¡No me estés juzgando de esta 

forma!”, porque nos va a suspender y, tampoco podemos dejar de ir porque 

entonces no aprobaremos o no conseguiremos el puesto de trabajo. De 

manera que tenemos que soportar situaciones de estrés sin poder huir ni 

atacar. Ahí es cuando surge el problema, el problema de estar recibiendo un 

estrés crónico que hace que continúe el proceso. Esta preparación del 

organismo ante los peligros se denomina Síndrome General de Adaptación . 

 

La primera fase, ya descrita, es la Fase de Alarma. Si el estímulo 

sigue y el sujeto no puede ni huir ni atacar, se pasa a segregar noradrenalina , 

que es más constante que la adrenalina y produce los mismos efectos. Pero si 

el estresor sigue actuando y tenemos que aguantar más tiempo pasamos a la 

Fase de Meseta,  en la que el organismo comienza a segregar otras hormonas, 

la ACTH y a partir de  la ACTH los glucocorticoides . Los glucocorticoides son 

antiinflamatorios y preparan los tejidos para aguantar tensiones de larga 

duración. Pero los glucocorticoides, si bien nos permiten aguantar el estrés 

crónico, diminuyen las defensas del organismo, deprimen el sistema 

inmunológico, por lo que es frecuente que aparezcan enfermedades 

infecciosas y trastornos psicosomáticos en las zonas más débiles del sujeto, 
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que están condicionadas por factores genéticos, congénitos y ambientales, 

como por ejemplo, alteraciones digestivas, cardíacas, renales, etc. Por otro 

lado, la secreción de glucocorticoides también deprime el Sistema Nervioso 

Central, apareciendo síntomas depresivos junto a los trastornos 

psicosomáticos.  

 

Si el estrés sigue, se pasa a la Fase de Agotamiento en la que los 

glucocorticoides producen un encharcamiento de los tejidos y acaban 

dificultando la vascularización, pudiendo aparecer ulceraciones y hemorragias 

internas que pueden llevar a la muerte. Este proceso se da en todos lo 

mamíferos. 

 

El aprendizaje de técnicas de relajación está orientado a bloquear este 

proceso, transformando el estrés en tranquilidad y evitando que nuestro 

organismo sufra. 

 

Como el aprendizaje de estas técnicas puede llevar aproximadamente 

dos semanas, es útil conocer algunos “trucos” para impedir que el estrés 

provoque ansiedad. 

 

En las crisis de angustia, se siente que se puede perder la cabeza, lo 

cual se  debe al exceso de captación de oxígeno. Cuando estamos nerviosos o 

angustiados hiperventilamos, con lo que aumentamos la cantidad de oxígeno 

en el cerebro, produciéndose lo que llamamos “la borrachera de oxígeno”, la 

cual activa el cerebro: se ven lucecitas o se ve borroso, se tienen calambres y 

hormigueos, mareos, de vértigo, y todo ello se acompaña de una sensación de 

pérdida del control de la realidad, aumentando considerablemente la ansiedad.  

  

¿Qué hacer? 

 

 1.- Cuando te empieces a poner nervioso, intenta captar cuales son las 

cosas internas o externas que te están activando. 
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 2.- Tienes que empezar a notar las primeras señales de tu organismo: 

¿cómo empieza mi cuerpo a enviar mensajes de tensión? Generalmente se 

suele notar que la boca se seca, se traga peor la saliva, se suelen percibir 

también ligeros temblores en las manos, éstas se quedan frías o sudorosas, el 

corazón late más rápido y los hombros se tensan. Todos éstos son signos de 

que el sistema simpático empieza a funcionar. Por lo tanto, es importante 

detectar rápidamente estos momentos. 

 

 3.- Por otro lado, hay que estar atento a la respiración. Procuraremos 

que no sea una respiración jadeante porque ello nos producirá más ansiedad. 

Para intentar frenar la hiperventilación podemos respirar en una bolsa de 

papel, o simplemente nos pondremos las manos delante de la boca. De esta 

manera, volvemos a tomar el mismo aire que acabamos de expulsar, el cual 

cada vez se va cargando de más CO2 y así combatimos la hiperoxigenación y 

la hipocalemia. Lo que conseguimos es que en nuestros pulmones entre más 

CO2 (que es depresor del sistema nervioso) y menos oxígeno (que es 

estimulante). 

 

 Estos recursos sirven en el momento, pero para conseguir que nuestro 

organismo no se active en exceso y poder frenar el Síndrome General de 

Adaptación es necesario, a parte de llevar un vida saludable e intentar 

desactivar los estresores, conocer Técnicas de Relajación . Con estas 

técnicas aprenderemos a captar las primeras señales de alerta (las 

sensaciones físicas como, por ejemplo, los hombros tensos, las manos frías, la  

boca seca, etc.), y podremos neutralizar la secreción de adrenalina. Es decir, 

se va a poder frenar el Síndrome General de Adaptación, en la fase de alarma.  
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RELAJACIÓN 

 

En esta sesión se explican las instrucciones y se realiza la primera 

relajación. 

 

En esta primera sesión se le proporcionarán instrucciones: explica 

brevemente el proceso y se lee el texto de la relajación. El guión que se sigue 

a continuación se grabará en un CD (o cinta) para dárselo al paciente al 

finalizar la sesión para que pueda así practicar en casa.  

 

Es muy importante que nos dirijamos al paciente con un tono de voz 

suave y con un ritmo tranquilo (no debemos olvidar que tratamos de inducir la 

máxima relajación). Será muy importante que demos tiempo al paciente, por lo 

que los silencios serán también necesarios. Los silencios los representaremos 

a continuación con el siguiente símbolo: [...] 

 

 

INSTRUCCIONES: 
 

En el CD (o cinta), podrás escuchar un guión de relajación en el que te daré 

indicaciones para aprender a relajarte. 

 

Para ello deberás instalarte en un lugar tranquilo, en el que nadie te 

moleste. También puedes escuchar el CD (o cinta) a  la noche, antes de 

acostarte. 

 

Al cabo de unos veinte minutos de estar escuchándolo, cuando tu cuerpo 

esté relajado, te pediré que imagines una pantalla en blanco y en ella un 

paisaje tranquilizador. Cuando lo hayas visualizado te diré que juntes los 

dedos índice y pulgar de tu mano derecha para anclar ese momento de paz y 

relajación. 
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Luego podrás quedarte así el tiempo que desees, incluso dormir, pero si 

deseas levantarte y hacer otras cosas, respira intensamente, abre los ojos, 

mueve los brazos y las piernas e incorpórate despacio. 

 

Respecto a la visualización del paisaje, es importante que antes de oír el CD 

(o cinta) elijas una imagen de un paisaje relajante para ti, una playa 

tranquila, un prado en el monte, un lago ..., un lugar que al verlo, te inspire 

paz y tranquilidad. Puedes pensar ahora en ello [...]. 

 

Imagina tu paisaje tranquilizador, en qué lugar se encuentra, en qué 

momento del día lo estás visualizando, qué estación del año, qué 

temperatura hace, cómo está el cielo, soleado o nublado [...]. 

 

Imagínatelo bien, con todo detalle para que luego puedas visualizarlo mejor 

en la pantalla, con mayor facilidad. 

 

Cuando ya tengas bien fijado tu paisaje tranquilizador, con todos los 

detalles, podrás pasar a escuchar el CD (la cinta). Ten en cuenta, antes de 

iniciar la relajación, que todo esto requiere un proceso de aprendizaje. No 

basta con escuchar el CD (la cinta) un momento, sino que hace falta 

escucharlo, durante, al menos, quince días, para ir aprendiendo bien cuál es 

el proceso de relajación. Cuando ya conozcas bien cómo obtener este 

estado, podrás ir dejando el CD (la cinta) y, de memoria, realizar ese 

proceso que previamente has aprendido. 

 

El anclaje, juntar los dedos cuando estás relajado, es importante, porque te 

va a permitir, en otros momentos, que simplemente con juntar los dedos 
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puedas conseguir la misma relajación que has conseguido antes oyendo todo 

el CD (la cinta). 

 

Para ello, simplemente deberás respirar profundamente y juntar los dedos. 

Si la ocasión te lo permite, también puedes cerrar los ojos, visualizar el 

paisaje tranquilizador y juntar tus dedos índice y pulgar. De esta manera, 

una vez que domines el método, alcanzarás un nivel de relajación igual al que 

has alcanzado oyendo el CD (la cinta). 

 

Normalmente cuando nos angustiamos por algo, o estamos en tensión, 

empezamos a notar una molestia en el estómago, contracturas en los 

hombros, en la nuca..., sensaciones que muchas veces nos pasan 

desapercibidas y que son el inicio de una mayor tensión o incluso de 

angustia. 

 

Es importante que, al ir a hacer la relajación, escuchando el CD (la cinta) o 

practicándola de memoria, vayas teniendo conciencia de cómo está tu 

cuerpo, cómo están tus músculos (tensos o relajados), cómo puedes 

conseguir que tu cuerpo se vaya haciendo pesado, relajando tus músculos. 

Esto va a aumentar tu capacidad de relajarte, pero también de detectar las 

mínimas tensiones, porque cuando ya estamos en un momento de gran 

inquietud, nerviosismo o ansiedad, el iniciar en ese momento una relajación, 

muchas veces esa sesión está condenada al fracaso. 

 

Lo importante es detectar la tensión en sus inicios, para poder aplicar 

entonces la relajación. De esta manera vamos a conseguir que no aparezcan 

la ansiedad ni la angustia. 
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INDUCCIÓN DE LA RELAJACIÓN 
 

Primero, te vas a imaginar un paisaje, un sitio que te produzca una sensación 

agradable, un lugar en el que a ti te gustaría estar. Después te pondrás en 

una posición cómoda y te vas a ir relajando. Cuando estés relajado, 

visualizarás ese lugar que a ti tanto te gusta. Y cuando lo tengas 

visualizado, juntarás tu dedo índice y pulgar, para unir las sensaciones 

agradables que te produce este paisaje a la sensación de relajación y de 

tranquilidad que estás sintiendo. Estas sensaciones quedarán selladas con 

este gesto. En el futuro, cuando te sientas nervioso o intranquilo, juntarás 

tu dedo índice y pulgar y te llegarán todas estas sensaciones de paz y 

tranquilidad. 

 

Ahora empezamos con la relajación. 

 

Elige un lugar tranquilo, sin gente, y ponte en una posición cómoda, 

preferentemente tumbada [...]. Cuando lo hayas hecho, vas a comenzar 

concentrándote en tu respiración [...]. 

 

 Tu respiración debe ser lenta y profunda [...], inspirando con fuerza [...], y 

expirando suavemente [...], profundamente[...]  respira hondo [...]  y 

profundo [...], lentamente. 

 

A medida que vas respirando, a media que vas expulsando el aire, todas las 

tensiones van a ir desapareciendo [...]. Van a desaparecer las tensiones 

musculares y vas a ir expulsando también todas las preocupaciones y 

tensiones [...]. 
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 Respira lentamente,  profundamente [...]. 

 

A medida que vas respirando lenta y profundamente, vas a ir concentrando 

toda tu atención en tu mano derecha. Tu mano derecha debe estar a un lado 

de tu cuerpo,  y se va a ir volviendo cada vez más y más pesada [...]. Una 

sensación de pesadez va a ir invadiendo tu mano derecha,  se vuelve cada 

vez más y más pesada, pesada,  muy pesada [...].  

 

Concentra toda tu atención en esa sensación de pesadez en tu mano 

derecha [...]. Esa pesadez se va a ir extendiendo poco a poco por tu brazo 

derecho [...]. Tu brazo derecho se vuelve cada vez más y más pesado, 

pesado, muy pesado [...]. La pesadez se va extendiendo ahora por tu 

hombro, y todo tu brazo se va volviendo cada vez más y más pesado [...].  

 

A medida que tu brazo y tu hombro derecho se van volviendo cada vez más 

y más pesados,  vas a ir concentrando toda tu atención en tu mano izquierda 

[...].  

 

Tu mano izquierda se va volviendo también cada vez más y más pesada,  

pesada,  pesada [...].  

 

Ahora toda la pesadez se va extendiendo por tu brazo izquierdo [...],  por tu 

hombro [...], tus brazos se van relajando [...],  aflojando[...],  y se van 

volviendo pesados,  muy pesados [...]. Tu respiración sigue siendo lenta y 

profunda, lenta y profunda [...]. 

 

Ahora vas a ir concentrando toda tu atención en tus hombros y en tu cuello 

[...].  
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Tus músculos se van a ir aflojando y relajando cada vez más,  se van 

volviendo pesados, y se van soltando todas las tensiones [...].  A medida que 

concentras tu atención en los músculos de tu cuello, de tu nuca, de tus 

hombros,  éstos se van relajando y aflojando cada vez más y más [...], se van 

volviendo pesados [...], y se van relajando cada vez más y más [...].  

 

Todas las tensiones van desapareciendo de tu cuerpo, y los músculos de tu 

nuca y hombros se van relajando y aflojando [...]. A medida que respiras , a 

medida que expulsas el aire todas las tensiones y preocupaciones, 

desaparecen [...], y vas concentrando toda la atención en esa sensación de 

pesadez agradable, en tus hombros, en tu nuca, en tu cuello [...]. 

 

Ahora se van a ir relajando los músculos de tu cara, se van a ir volviendo 

pesados, y se van aflojando y relajando [...]. Todas las tensiones 

desaparecen de tu cara, tus músculos se aflojan y relajan [...].   

 

A medida que todos los músculos de tu cara se van aflojando y relajando vas 

a ir concentrando tu atención en las piernas [...]. Las piernas se van a ir 

volviendo pesadas, cada vez más y más pesadas [...]. Una sensación de 

pesadez agradable, se va a ir extendiendo por tus piernas, se van volviendo 

cada vez más y más pesadas [...].  

 

Tu respiración sigue siendo lenta y profunda [...]. Todo tu cuerpo se va 

volviendo cada vez más pesado [...], y se va relajando cada vez más y más, y 

a medida que expulsas el aire todas las tensiones van desapareciendo de tu 

cuerpo [...].  
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Todas las preocupaciones van desapareciendo de tu mente [...]. 

 

Ahora tu pelvis, tu tronco y el resto de tu cuerpo se va a ir volviendo 

pesado[...].  

 

Tu espalda se va pegando a la cama [...], te vas aflojando y relajando cada 

vez más y más [...].  

 

Todo tu cuerpo se va volviendo pesado [...]. Una sensación de pesadez 

agradable, se va a ir haciendo cada vez más y más presente. Respira lenta y 

profundamente, lenta y profundamente [...]. 

 

Mientras tu corazón late suavemente, suavemente [...]. 

 

Ahora vas a concentrar tu atención en tu vientre y vas a ir sintiendo una 

sensación de calor agradable [...]. Una sensación cálida se va a ir 

extendiendo por todo tu vientre,  una sensación de tranquilidad y calor 

agradable [...]. Concentra tu atención en esa sensación de calor agradable 

en tu vientre [...]. Al principio no es fácil sentirlo, pero poco a poco vas a ir 

pudiendo sentir esa sensación cálida, en tu vientre [...]. A medida que esa 

sensación cálida se va a ir extendiendo por tu vientre,  vas a ir respirando 

lenta y profundamente,  y tu atención la vas a centrar en tu frente [...]. Vas 

a sentir una sensación de frescor agradable, como si una brisa soplara por 

tu frente,  y elimina todas las preocupaciones [...].  

 

Una sensación de frescor agradable en tu frente, como si te soplara una 

brisa fresca y agradable [...]. 
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Ahora, en este estado de relajación, en este estado de paz y tranquilidad, 

vas a imaginarte delante de tus ojos una pantalla en blanco. En ella vas a ir 

viendo, poco a poco, ese lugar maravilloso, ese lugar que te produce una 

sensación de tranquilidad, de bienestar [...]. 

 

Cada vez vas viendo con más claridad ese lugar maravilloso en el que te 

gustaría estar [...]. Ya lo ves con claridad, te sientes tranquilo, relajado, una 

sensación de paz y bienestar recorre tu cuerpo y mente [...]. Ahora que ves 

ese paisaje maravilloso con claridad, juntarás tu dedo índice y pulgar, para 

unir las sensaciones agradables que te produce este paisaje, a la sensación 

de relajación y de tranquilidad que estás sintiendo. Estas sensaciones 

quedarán selladas con este gesto [...].  

 

En el futuro, cuando te sientas nervioso, intranquilo, juntarás tu dedo 

índice y pulgar y te invadirán todas estas sensaciones agradables [...]. 

 

Ahora todo tu cuerpo está tranquilo y relajado,  con una sensación de paz y 

bienestar,  con una sensación de paz y bienestar [...]. 

 

Si quieres quedarte en este estado de relajación unos minutos más puedes 

hacerlo, pero si tu deseo es realizar otras cosas, respira profundamente,  

con mucha más fuerza que antes (inspirar y expirar 2 veces). Respirando así 

toda la energía va a ir volviendo a tu cuerpo, tus músculos van a ir 

recuperando un tono normal, y una sensación de bienestar y energía se va a 

extender por todo tu cuerpo. Vete moviendo suavemente los hombros, los 

brazos, las piernas, poco a poco se van a ir tonificando tus músculos, de 

modo que te vas a sentir con tranquilidad y paz, pero con energía.  
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Respira profundamente (inspirar y expirar). Levántate poco a poco, primero 

siéntate, estate un rato sentado y luego puedes realizar la actividad que 

desees. 
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1ª FASE: 
 

SESIÓN 6. LA CARGA FAMILIAR  
 
 
 

 
 
 
 
lsxsjaxolax 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

El cuidado de un paciente con una enfermedad crónica, implica un 

esfuerzo para la familia y en la mayoría de los casos una importante dosis de 

sufrimiento.  Todo ello se engloba en el concepto de carga . La carga puede 

ser objetiva y subjetiva. La carga objetiva se refiere a los problemas prácticos 

como las alteraciones en la vida familiar, el aislamiento social y las dificultades 

económicas. La carga subjetiva  hace referencia a las reacciones que los 

miembros de la familia experimentan, por ejemplo, ansiedad, depresión y 

sentimientos de pérdida. 

 

Las investigaciones que específicamente estudian la influencia del 

entorno familiar de los pacientes con EII en el curso de la enfermedad son muy 

escasas. Gerson, Schonholtz, Grega y Barr (1998), se interesaron por el 

entorno familiar de estos pacientes y se plantearon las siguientes cuestiones, 

entre otras: ¿cómo correlaciona el funcionamiento familiar con el afrontamiento 

individual del paciente y con la severidad de su enfermedad? ¿Hasta qué 

punto están asociadas las creencias en torno a la EII que tienen tanto el 

paciente como su familia, con la sintomatología del paciente?  

 

RESUMEN 

 

La sexta sesión resume el concepto de carga familiar, relacionándolo con el 

constructo de Emoción Expresada. En esta sesión se explicarán los resultados 

obtenidos en diferentes estudios sobre la familia del paciente con Enfermedad 

Inflamatoria Intestinal, y en concreto los resultados de Jaureguizar (2002) sobre la 

influencia de diversas variables de los familiares (Emoción Expresada, ansiedad, 

depresión, apoyo social) en el curso de esta enfermedad. 
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En su investigación, incluyeron a 17 pacientes y a sus 44 familiares, 

que completaron una batería de cuestionarios para valorar el estrés, 

estrategias de afrontamiento frente a la enfermedad y creencias en torno a la 

EII. Por otra parte, se observó el funcionamiento familiar mediante entrevistas 

grabadas en audio en las que la familia discutía temas relacionados con la 

enfermedad.  

 

Las conclusiones a las que llegaron los autores fueron que el estrés 

individual afectaba al modo de afrontar la enfermedad y que tanto el estrés 

familiar, como el estilo de comunicación intrafamiliar, así como el acuerdo 

familiar sobre la etiología y el manejo de la enfermedad, estaban relacionados 

a la actividad de la misma. Por lo tanto, dejaron abiertas las puertas a futuras 

investigaciones sobre el entorno familiar de los enfermos con EII.  

 

Posteriormente, Prikazska y Cvikova (1999) al estudiar la influencia 

del apoyo social en el curso de la enfermedad, observaron que, 

sorprendentemente, tanto las relaciones de pareja estables como las 

relaciones parentales estables afectaban negativamente a la EII, aunque no 

llegaron a una explicación concluyente sobre este fenómeno.  

 

Por último, habría que señalar los estudios de Vaughn, Leff y Sarner 

(1999) y el de Jaureguizar (2002) en los que se estudió la influencia de la 

Emoción Expresada familiar en el curso de la EII.  

 

La Emoción Expresada hace referencia a las actitudes y conductas 

que los familiares muestran hacia el paciente enfermo y ha demostrado ser un 

importante factor pronóstico de recaídas en diversas patologías.  

 

Al valorar la Emoción Expresada de un familiar, se tienen en cuenta 

sus manifestaciones durante una entrevista especialmente diseñada para 

evaluar la Emoción Expresada familiar (la Camberwell Family Interview) en 

relación con tres escalas:  
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- Sobreimplicación Emocional: se trata de observar si el familiar 

muestra una respuesta emocional exagerada (ansiedad, 

exagerada identificación con el paciente: “si él/ella está mal, yo 

estoy mal”), conductas de devoción y sacrificio (“dejarlo todo por 

cuidar de él/ella”) o conductas de protección exageradas que no se 

corresponden con la edad del paciente. Asimismo, se tienen en 

cuenta las conductas y manifestaciones de emoción y 

dramatización que el familiar muestra durante la entrevista (llorar, 

mostrar una alto grado de ansiedad...). 

 

- Criticismo: durante la entrevista algunos familiares pueden 

expresar comentarios críticos sobre el paciente, que pueden ser 

evidentes bien en el contenido de sus manifestaciones (“cuando se 

comporta así me hace perder los nervios”) o en los aspectos 

vocales de su discurso (por la intensidad de su voz, por el tono 

peyorativo, etc.). 

 

- Hostilidad: a diferencia del criticismo, la hostilidad hace referencia 

a las críticas generales hacia el paciente: se le critica por lo que es 

y no por lo que hace, generalizándose la crítica a toda la persona 

(“no lo aguanto”). 

 

En el estudio de Jaureguizar (2002) se valoraron todas estas variables 

y relacionándolas con la carga de los familiares, se obtuvieron interesantes 

resultados. 

 

Entre los factores estudiados en la Colitis Ulcerosa (CU) , el único 

factor pronóstico de recaídas que se pudo identificar fue la Sobreimplicación 

Emocional (SIE) de las mujeres (madres y esposas), que actuaba como 

variable protectora de recaídas en la muestra estudiada, pronosticando 

correctamente un mayor porcentaje de recaídas (88,9%) que de no recaídas 

(60%). En otros estudios también se halló que cuanto mayor era la SIE de los 

familiares mejor pronóstico tenían los pacientes con otras patologías como 

alcoholismo (Fitcher y cols., 1997), diabetes (Stevenson y cols., 1991), 
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trastornos coronarios (Invernizzi y cols., 1991), etc. En todos estos casos, la 

SIE alta de los familiares podría implicar  mayores cuidados hacia el paciente y 

una preocupación por su salud que podría reflejarse en unas conductas más 

responsables por parte del paciente: no beber, cuidar su dieta, etc.  

 

Sin embargo, hay que tener en cuenta que en los resultados del 

presente estudio tan sólo puntuaron alto en SIE 4 madres/esposas del grupo 

de Colitis Ulcerosa (CU), de las cuales  3 tenían hijos/as o esposos/as  que no 

recayeron durante el seguimiento y 1 sí recayó. Es decir, son datos muy 

escasos para concluir que la SIE alta se trate, en efecto, de una variable 

protectora de recaídas. Por otro lado, de los 10 pacientes con madres/esposas 

de SIE baja, recayeron 8 (80%), obteniendo una relación significativa en las 

pruebas estadísticas realizadas.  

 

Por lo tanto, las conclusiones respecto al valor protector de la SIE en 

la CU habría que tomarlas con bastantes reservas debido al pequeño tamaño 

de la muestra que puntuó alto en SIE, aunque sería interesante estudiarla en 

una muestra más amplia. 

 

Por otro lado, el hecho de que en algunos casos  la alta SIE esté 

positivamente asociada a las recaídas (como en la Enfermedad de Crohn) y 

que en otros proteja de las recaídas (como en la Colitis Ulcerosa), puede 

deberse a los diferentes aspectos que evalúa la subescala SIE. Tal y como se 

ha explicado, se trata de una subescala que valora diferentes tipos de 

actitudes, desde control e intrusión, hasta una respuesta emocional exagerada, 

o una relación muy simbiótica. Tal vez, alguna de estas actitudes puedan ser 

percibidas muy negativamente por el paciente (como, por ejemplo, el control), y 

otras no sean percibidas por el paciente como tan negativas (como por 

ejemplo, una relación simbiótica o una conducta de devoción). Por otro lado, la 

SIE alta en las madres o esposas de pacientes con CU puede inducir a los 

pacientes a cuidarse más y seguir más rigurosamente los consejos de los 

médicos, ya que serían sus esposas o madres las que estarían muy 

pendientes de su enfermedad y muy implicadas en todo lo referente a la misma 

(medicación, consultas, etc.). En este sentido, se halló que recaían el 66,6% de 
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los pacientes con CU con madres/esposas de SIE baja, pero que tenían alto 

Calor o Comentarios Positivos. Sin embargo, los pacientes con 

madres/esposas de SIE baja así como con  Calor y Comentarios Positivos 

bajos, recayeron el 100%. Esto podría indicar, que aquellos pacientes que 

están menos atendidos, cuyas madres/esposas están menos preocupadas y 

pendientes y muestran menos interés y calor hacia el paciente, son los que 

más recaen. 

 

Respecto a los factores pronósticos de recaída en la Enfermedad de 

Crohn (EC) , fueron agrupados en 5 conjuntos de variables, aunque formen 

todos parte de un mismo proceso circular que vendría a explicar el curso de la 

EC. Estas variables fueron: (1) variables sobre la historia de la enfermedad, (2) 

ansiedad y depresión del paciente, (3) la EE y sus subescalas, (4) la ansiedad, 

depresión, apoyo social y estrés de los familiares y (5) los acontecimientos 

vitales estresantes (AVE). 

 

Por un lado, se encuentran aquellas variables sobre la historia de la 

enfermedad que inciden sobre las recaídas durante el seguimiento. Según los 

resultados obtenidos, la severidad de la enfermedad (medida en la necesidad 

de ingresos: número total de ingresos y número total de días de 

hospitalización) sería un factor que permitiría predecir las recaídas. Los 

pacientes que tuvieron más hospitalizaciones durante toda la historia de su 

enfermedad y que más tiempo estuvieron hospitalizados, mayor probabilidad 

tenían de recaer durante el seguimiento. Además, el número total de ingresos 

sufridos por los pacientes también fue un factor pronóstico de hospitalizaciones 

en la muestra estudiada, es decir, aquellos pacientes que habían sido 

frecuentemente hospitalizados, tenían mayor probabilidad de ingresar durante 

el seguimiento, que los que nunca o muy pocas veces habían necesitado 

ingreso. Sin embargo, esta variable predijo mejor las no hospitalizaciones que 

las hospitalizaciones de la muestra: el sufrir muchas hospitalizaciones tampoco 

garantizó que el paciente fuera de nuevo hospitalizado, mientras que el no 

haber sido nunca hospitalizado o haber tenido muy pocas hospitalizaciones 

supuso un factor protector de hospitalizaciones que predijo correctamente el 

93,9% de las no hospitalizaciones que se dieron en la muestra. 
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Los resultados encontrados vendrían a confirmar lo sugerido por otros 

autores sobre la ausencia de relación entre las recaídas en la EC y la edad de 

inicio de la enfermedad, el sexo o el tiempo de evolución de la misma 

(Williams, Wong, Rothenberger y Goldberg, 1991; Post y cols., 1996; Raab, 

Bergströn, Ejerblad, Graf y Pahlman, 1996). Tampoco se hallaron diferencias 

estadísticamente significativas entre pacientes que recayeron y que no 

recayeron o pacientes hospitalizados y no hospitalizados en función de la 

localización de la enfermedad, contrariamente a lo hallado por otros autores 

(Lock y cols., 1981). 

 

Por otro lado, se halló que tanto la ansiedad como la depresión del 

paciente con EC eran predictoras de recaída, mientras que tan sólo la 

ansiedad lo era de las hospitalizaciones en la EC. Estos datos vendrían a 

confirmar la gran relevancia de los aspectos psicológicos en el curso de la 

enfermedad. Al igual que se ha observado en otras patologías crónicas (Pérez 

y cols., 1995), la propia sintomatología provocaría síntomas psiquiátricos en los 

pacientes, que a su vez exacerbarían la sintomatología puramente somática. 

Así, aquellos pacientes de la muestra de este estudio con niveles más altos de 

ansiedad y de depresión tenían mayor riesgo de recaer durante el seguimiento, 

que aquellos que no sufrían depresión o ansiedad. Son varios los estudios que 

han demostrado una relación entre la ansiedad y depresión y las recaídas de 

los pacientes con Enfermedad Inflamatoria Intestinal, pero cabe destacar los 

trabajos de Helzer y cols., (1982) y Andrews y cols., (1987) en los que tan sólo 

se hallaron dichas relaciones en la EC y no en la CU, tal y como se ha 

observado en este estudio, lo que corroboraría la necesidad de estudiar estas 

dos patologías de forma separada. 

 

Se observó que, tal y como se esperaba, la depresión de los pacientes 

con EC estaba positivamente correlacionada con el número total de ingresos y 

el número total de días de hospitalización. Teniendo en cuenta que tanto la 

ansiedad como la depresión influyen en las recaídas, se trataría de un feed-

back continuo, en el que cuanto peor se encuentra el paciente (necesite 
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ingresos y esté muchos días hospitalizado) más depresión y más ansiedad 

tiene, y ello a su vez aumenta el riesgo de padecer más recaídas.  

 

Según los resultados del estudio de Vaughn y cols., (1999), tan sólo el 

10% de los pacientes de su muestra obtuvieron puntuaciones altas en 

ansiedad o depresión (aunque no se especificaron los niveles para cada una) y 

no hallaron relación entre su sintomatología psiquiátrica y el curso de la 

enfermedad. En comparación con el estudio presentado, habría que señalar 

que los niveles de ansiedad y depresión hallados en la muestra fueron 

bastante más altos, y la relación hallada con las recaídas en la EC significativa. 

 

Las subescalas de EE que tienen valor predictivo de recaídas en la 

EC, según los resultados de este estudio, han sido la Sobreimplicación 

Emocional (SIE) de las mujeres (madres y esposas) y la Hostilidad (H) de las 

mismas, siendo la Hostilidad la que más significación estadística consiguió. A 

pesar de encontrar una correlación positiva entre la Hostilidad y el Criticismo, 

este último no estuvo significativamente relacionado con la recaída en la EC, y 

tampoco se hallaron diferencias estadísticamente significativas en los niveles 

de CC entre los familiares de pacientes que recayeron y que se mantuvieron 

en remisión. La Hostilidad, por el contrario, se mostró significativamente 

relacionada a la recaída, recayendo en mayor medida que lo esperado 

aquellos pacientes que convivían con madres o esposas de Hostilidad alta. La 

Hostilidad de las mujeres, a su vez, estaba positivamente correlacionada con la 

ansiedad de los pacientes, es decir, cuanto más ansiosos estaban éstos, más 

hostiles se mostraban sus esposas o madres, y  cuanto más hostiles eran las 

madres y esposas, más ansiosos estaban los pacientes. Se trataría de un 

proceso circular donde unos factores alimentan a los otros. 

 

En cuanto a la Sobreimplicación Emocional (SIE) de las mujeres en 

relación a las recaídas de los enfermos con EC, habría que señalar que su 

influencia es inversa a la observada en la CU, es decir, en el caso de la EC la 

SIE alta sería un factor de riesgo de recaída: aquellos pacientes que convivían 

con madres o esposas de SIE alta tenían mayor probabilidad de recaer que los 

que tenían madres o esposas de SIE baja.  
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   Por otro lado, al estudiar qué variables estudiadas en los familiares 

(ansiedad, depresión, apoyo social y estrés) podían ser predictoras de recaída 

en los pacientes con EC, se halló que tanto el apoyo, como la depresión y la 

ansiedad (estas dos últimas, variables muy correlacionadas) de las mujeres 

(madres y esposas) eran variables predictoras en la muestra estudiada, 

prediciendo correctamente un porcentaje relativamente alto de recaídas y de 

no recaídas. Estos datos, junto a los resultados sobre la EE, demostrarían la 

influencia que el entorno más cercano del paciente puede tener sobre el curso 

de su enfermedad. De este modo, unas madres con alta ansiedad y depresión 

y bajo apoyo social tendrían un efecto adverso sobre la enfermedad del 

paciente. El bajo apoyo social de las mujeres estaba relacionado a una alta 

SIE (es decir, la falta o las escasas redes de apoyo social de las madres y 

esposas hacen que éstas se vuelquen más en sus hijos o esposos, 

mostrándose sobreimplicadas) y a la depresión de los pacientes. La depresión 

de las mujeres, por otro lado, estaba positivamente correlacionada con su 

Hostilidad, es decir, que si la depresión de las mujeres era alta, también lo era 

su Hostilidad, que, como se ha comentado, también influye en las recaídas de 

los pacientes. La ansiedad de las mujeres, por otro lado, también está 

positivamente correlacionada con la ansiedad de los pacientes, que también es 

un factor predictor de recaída. Se observa, por lo tanto, que se trata de un 

conjunto de variables correlacionados entre sí, en el que no se puede 

especificar cuál es el que primero influye en el otro: no se sabe si las mujeres 

están más ansiosas porque sus hijos o esposos lo están, o si éstos están más 

ansiosos porque sus parejas o madres lo están, pero se sabe que se influyen 

mutuamente, creando un círculo vicioso difícil de romper. 

 

La ansiedad de las mujeres (madres y esposas) fue identificada como 

un factor pronóstico de hospitalizaciones en los pacientes con EC: los 

pacientes que convivían con madres o esposas con gran ansiedad tenían más 

probabilidad de ser hospitalizados durante el seguimiento, en comparación con 

los pacientes que tenían madres o esposas poco ansiosas. La ecuación 

predictiva que incluía esta variable predijo el 100% de las no hospitalizaciones 

de la muestra, es decir, en la muestra estudiada todos aquellos pacientes con 
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madres o esposas poco ansiosas no fueron hospitalizados durante el 

seguimiento. Con estos resultados no se debe llegar a la conclusión simplista 

de que mientras que una madre o esposas puntúe bajo en ansiedad su hijo/a o 

esposo nunca será hospitalizado, pero se puede llegar a la conclusión de que 

es una variable que va asociada al curso de la enfermedad. 

 

Por último, se encontró que los acontecimientos vitales estresantes 

(AVE) tenían asimismo valor predictivo de recaídas en la EC, teniendo mayor 

probabilidad de recaer los pacientes que durante el seguimiento habían vivido 

mayor número de AVE. Estos resultados coinciden con las conclusiones 

extraídas por Gerbert (1980) en su revisión de estudios sobre la relación entre 

el estrés y las recaídas. Por lo tanto, según los resultados obtenidos se podría 

afirmar que el estrés es un factor de riesgo más, que aumenta la probabilidad 

de recaída. Los estudios centrados en la relación entre el estrés y el curso de 

la Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII) se han dividido en dos grandes 

grupos, donde unos defienden la influencia de los AVE en las recaídas (Duffy y 

cols., 1991) y otros la importancia de estudiar el estrés diario. Teniendo en 

cuenta que el objetivo principal de este estudio no fue investigar el estrés 

agudo en los pacientes con EII, no se pudo comprobar si los pequeños 

acontecimientos estresantes diarios tienen mayor valor predictor que los AVE 

recogidos en este estudio. Sin embargo, tal y como defienden algunos autores 

(Brown y cols., 1972; Leff y cols., 1983), el convivir con familiares de EE alta se 

puede considerar un estresor continuo que, como se ha comprobado, influye 

directamente en el curso de la enfermedad. 

 

A modo de resumen, se puede señalar que  algunas subescalas de 

EE de las mujeres fueron las variables que mejor predijeron las recaídas en la 

EC y CU. Quedaría por esclarecer cuál es exactamente la diferencia en la SIE 

de las mujeres del grupo de EC y del grupo de CU, ya que en un grupo se trata 

de un factor de riesgo, mientras que en el otro de una variable protectora de 

recaídas.  

 

Se puede observar que, a pesar de que se han identificado diferentes 

modelos de regresión logística para predecir las recaídas en la Enfermedad de 
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Crohn (EC), todos ellos formarían parte de un mismo esquema explicativo que 

aúna todas las variables que han demostrado tener valor predictivo en un 

mismo proceso circular donde cada una de las variables alimenta a las otras. 

Se trataría de un proceso en el que determinadas variables clínicas están 

estrechamente relacionadas con la ansiedad y depresión de los pacientes, y 

todo ello supondría una carga  para los familiares que conviven con los 

pacientes, que provocaría altos niveles de ansiedad y depresión en los 

mismos, que se traducirían en determinadas formas de interacción con el 

paciente propias de una alta Emoción Expresada (EE), que a su vez, repercute 

en las variables clínicas de la enfermedad del paciente. Todo este proceso 

circular, estaría a su vez influido por unas variables externas moduladoras, que 

serían los acontecimientos vitales estresantes (AVE) y el apoyo social. 

 

 

        

 

    

 

 

 

 

 

 

El esquema arriba presentado puede ser aplicable a otras patologías 

en las que se ha demostrado que las variables psicológicas y familiares 

repercuten en la sintomatología (tanto somática como psiquiátrica) del 

paciente. 

 

Aplicado este esquema al estudio de la EII, habría, en primer lugar, 

unas variables clínicas asociadas a la enfermedad que suponen un mayor 

riesgo de recaída para los pacientes con Enfermedad de Crohn (EC), como 

son el número total de ingresos y el tiempo de hospitalización. Estas variables 

provocan ansiedad y depresión en los pacientes, ya que aquellos pacientes 

que tienen un curso más severo de la enfermedad (frecuentes ingresos y 

VARIABLES CLÍNICAS ANSIEDAD Y DEPRESIÓN 
DEL PACIENTE 

CARGA FAMILIAR: 
ANSIEDAD Y DEPRESIÓN 

DE FAMILIARES 
EMOCIÓN EXPRESADA 

FAMILIAR 

ESTRÉS 
APOYO SOCIAL 
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largos períodos de tiempo de hospitalización) son quienes más ansiedad y 

depresión sufren. Todo ello repercute directamente en los familiares más 

cercanos al paciente (en este caso, las madres y esposas), que sienten una 

carga ante la situación que están viviendo:  se perciben incapaces de afrontar 

la situación, sufriendo, en consecuencia, ansiedad y depresión. Este estado 

psicológico de las madres y esposas se reflejará en su relación con los 

pacientes, bien mostrándose de forma hostil (sobre todo aquellas madres o 

esposas más deprimidas) o de forma sobreimplicada (sobre todo aquellas 

madres que menor apoyo social perciben tener), volcándose en los pacientes, 

sacrificando su vida social, creando una relación simbiótica con el paciente, 

dramatizando aún más la situación, etc. En definitiva, mostrando actitudes 

propias de una alta Emoción Expresada. Esta interacción entre el familiar y el 

paciente repercute directamente en su sintomatología, aumentando su riesgo 

de recaída, y volviendo una vez más al mismo proceso, en el que aumenta la 

ansiedad y depresión del paciente, y la consiguiente carga familiar, etc. 

Además, si los factores externos son desfavorables, como un bajo apoyo social 

y muchos acontecimientos vitales estresantes, el resto de variables se 

magnifican (depresión, ansiedad, etc.). Relacionándolo con el Síndrome de 

General de Adaptación (Selye 1976, 1982), se podría decir que el sujeto 

estaría viviendo toda una serie de estresores (AVE, convivir con un familiar de 

EE alta, depresión y ansiedad) que si son continuados a lo largo del tiempo, 

provocarían una depresión del sistema inmonológico, siendo el organismo más 

propenso a padecer  recaídas. 

 

Por lo tanto, el esquema que correspondería al estudio de la EII 

(Jaureguizar, 2002) sería el siguiente:     
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VARIABLES CLÍNICAS: 
muchos ingresos, largas 

hospitalizaciones 

ANSIEDAD Y DEPRESIÓN 
DEL PACIENTE 

CARGA FAMILIAR: 
ANSIEDAD Y DEPRESIÓN 
DE FAMILIARES (madres y 

esposas) 

EMOCIÓN EXPRESADA 
FAMILIAR:  
Hostilidad y 

Sobreimplicación 
Emocional de madres y 

esposas 

ESTRÉS ALTO 
APOYO SOCIAL BAJO 

(Sobre todo en madres y 
esposas) 
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2ª FASE: 
 

ENTRENAMIENTO EN COMUNICACIÓN Y SOLUCIÓN DE PROBLEM AS 
 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Teniendo en cuenta la importancia de la Emoción Expresada familiar 

en el curso de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal, consideramos de gran 

importancia el entrenamiento de los familiares en habilidades de comunicación. 

Pero aquí nos encontramos con una serie de problemas porque la comunicación 

en la familia y, en general, en la sociedad en la que estamos viviendo, se ve 

alterada o deteriorada por múltiples factores sociales , que no se deben a los 

padres, ni a los hijos, sino a nuestro contexto social. Así, por un lado tenemos el 

estilo de vida  de la sociedad occidental caracterizado por el acelerado ritmo de 

trabajo,  el estrés, el que tengamos que estar en una situación de exceso de 

esfuerzo en muchos casos o de preocupaciones laborales que hacen que gran 

parte de la energía de los padres vaya dirigida al área laboral. Por otro lado 

tenemos el aprendizaje que los padres hemos realizado en nuestras familias de 

origen , y los estilos de enseñanza que hemos aprendido de ellos. Por último, 

también tenemos el valor de la familia : en los últimos años ya no se valora tanto 

la familia, tendemos a vivir de forma más individualizada, con menos relaciones 

con la familia extensa, e incluso dentro de la familia nuclear, se están perdiendo 

importantes hábitos familiares. Así, no son pocos los hogares en los que cada 

miembro come solo, por incompatibilidad de horarios, y cuando están juntos tan 

RESUMEN 

 

El objetivo de esta segunda fase es entrenar a las familias en técnicas de 

comunicación familiar adecuadas, así como en estrategias de resolución de 

problemas. Para ello se utilizarán procedimientos como el rol-playing, para que 

puedan ponerse en el lugar del otro y comprender mejor sus reacciones y 

sentimientos. 
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sólo se dedican  a ver la televisión. Las familias simplemente se reúnen en torno 

a la televisión y a veces se comenta algún aspecto del programa, y otras se 

observa pasivamente lo que la televisión muestra. Ese clima que podría vivirse 

en la sobremesa, en el que se da un diálogo informal sobre aspectos diferentes 

de la vida, se ve muchas veces neutralizado, bloqueado e inhibido. 

 

El entrenamiento en comunicación puede resultar interesante ya no sólo 

para mejorar la relación con el hijo/a enfermo, sino para mejorar la calidad de 

vida de la familia. 

 

A la hora de valorar la comunicación debemos tener en cuenta cuatro 

elementos : 

  

- Emisor , la persona que está emitiendo, comunicando algo. 

- Recepto r, la persona que recibe el mensaje. 

- Mensaje  que transmitimos y cómo se emite. 

- Contexto , en el que tiene lugar la comunicación.  

 

• En cuanto al emisor, imaginémonos que un padre o una madre quiere 

comunicarse con un/a hijo/a adolescente. En primer lugar debemos ver 

qué tipo de relación existe dentro del contexto entre este emisor  con el 

receptor , es decir qué relación previa tienen este padre o madre con su 

hijo/a, cómo ha sido su relación hasta ahora, cómo se está sintiendo este 

padre o madre a la hora de comunicarse con su hijo/a... Aquí nos 

podemos encontrar con varias dificultades. Quizás este padre o madre no 

sepa cómo acercarse a su hijo/a, qué decirle, cómo hablarle… y ante esta 

dificultad, que se suele dar en los padres que han estado distantes de sus 

hijos, que no han tenido un padre y una madre con los cuales 

comunicarse abiertamente... a veces  se encuentran inseguros, se sienten 

torpes e impotentes después de acercamientos infructuosos.  

Estos rechazos dañan mucho la autoestima del padre/madre y le pueden 

hacer sentir incapaces, dificultando aún más la comunicación con su 

hijo/a. En muchas ocasiones, estos padres se acorazan, se inhiben y 

prefieren callarse. 
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Un aspecto importante en la comunicación es la valoración positiva . En 

el día a día en el que vivimos, se da por hecho que debemos actuar bien y 

ser eficientes, por lo que no se tiende a hacer comentarios positivos 

reconociendo el esfuerzo, reconociendo que aunque una cosa no haya 

sido perfecta, no haya estado excesivamente brillante, ha sido algo que se 

ha hecho con esfuerzo, con voluntad, de acuerdo con las propias 

posibilidades en un momento determinado. Por el contrario, se presta 

atención a las equivocaciones y a los errores, por lo que sólo se expresa 

la crítica . La crítica puede resultar muy valiosa, siempre y cuando se haga 

de manera constructiva, y vaya acompañada de otros comentarios 

positivos. Es decir, debemos partir de las potencialidades y aspectos 

positivos (“veo que te has esforzado mucho, pero creo que puedes 

hacerlo mejor”), sin caer en la crítica fácil que puede herir a los seres 

cercanos (“siempre tienes que equivocarte”). Todo ello facilitará el 

acercamiento entre los miembros de la familia. 

En otras ocasiones, especialmente las madres, pueden interpretar las 

demandas de intimidad de los hijos como un rechazo. Esta madre puede 

sentirse no valorada y recurrir a conductas intrusivas  : “si mi hijo/a no 

me da la información, yo tengo que conseguirla, tengo que saber lo que le 

pasa, lo que siente, para protegerle, para cuidarle, para orientarle”. 

Empero, en la mayoría de los casos, lo único que va a conseguir será que 

su hijo se aleje más aún, se distancie, creándose otro círculo vicioso , en 

el que cuanto más intrusiva es, cuanta más información quiere obtener de 

su hijo, más se distancia éste de ella.  

Es importante, por lo tanto, saber permitir ese distanciamiento temporal 

que necesitan los hijos y respetar su intimidad.  

  

• En cuanto al mensaje , lo más destacable para que se dé una 

comunicación adecuada, sería que éstos deben ser claros, sin 

ambigüedades ni dobles sentidos.  

 

• El receptor debe sentirse valorado y escuchado. Si la comunicación es 

unidireccional (del emisor al receptor, pero sin permitir que el mensaje se 

dirija en dirección contraria) la comunicación propiamente dicha se 
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desvanece. Tan importante como saber transmitir un mensaje claro y sin 

ambigüedades es escuchar lo que el otro nos transmite. Si un cónyuge o 

los padres están hablando de quejas contra su pareja o su hijo y no 

escuchan las quejas que puede tener éste de ellos,  si el mensaje es 

unidireccional, la pareja, o el hijo, se siente invadido, cuestionado, no se 

siente valorado; todo lo que se le está planteando puede ser cierto, 

legítimo, pero el modo en el cual se está mandando el mensaje lo hace 

inefectivo. La manera de hacer que este mensaje llegue a ellos es clave 

para conseguir que nos escuchen. No es necesario repetir excesivamente 

la información. Nos hace falta escuchar qué es lo que ellos plantean: 

conviene escuchar, razonar, tener en cuenta también nuestros propios 

fallos : (“quizás yo no me he sabido explicar, quizás no te he valorado en 

este aspecto”), así como hablar también de nuestros sentimientos : (“es 

que contigo me siento muchas veces desesperado, siento que no puedo 

hacer nada, veo que estás fracasando, que te vas a estrellar y me siento 

mal porque te quiero, porque quiero lo mejor para ti, no quiero sentirme 

así contigo”). Y acto seguido, escucharle : (“¿tú cómo te sientes 

conmigo ?”). De este modo, se podría observar si el otro siente que no le 

hablamos adecuadamente, si se siente desesperado, impotente, si cree 

que tiene dificultades que no puede salvar, si siente que no le 

escuchamos...  

A veces, los padres o, en su caso, las parejas recurren a sutiles 

agresiones verbales y al chantaje emocional,  (“no vivo porque tú te 

comportas de esta manera”, “es que el sufrimiento que tú me causas me 

está amargando la vida”). Si, en lugar de ello, simplemente decimos cómo 

nos sentimos y pedimos al otro que nos diga cómo se siente con nosotros, 

vamos a facilitar que nuestros mensajes sean recibidos y que nuestro hijo 

o pareja también emita mensajes.  

 

• Por último, en cuanto al contexto , debemos favorecer la creación de un 

contexto de confianza , en el que dos personas puedan hablar de cómo 

se sienten y cómo le sienten al otro. Crear las bases para un contexto de 

relación en el que pueda aparecer, si no existía ya, la confianza. 
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A continuación, se describen algunas pautas a seguir: 

 

TABLA 20: Pautas para conseguir una adecuada comunicación (I) 

Qué no hacer en una buena 
comunicación 

Qué hacer para que la comunicación sea 
eficaz  

No mirar a los ojos. Mirar a los ojos. 
 

Situarse demasiado cerca o demasiado 
lejos. 

Buscar la distancia adecuada que cree 
cercanía sin invadir el espacio del otro. 

Iniciar la conversación con enojo. Esperar a estar calmado antes de iniciar la 
conversación. 

Estar impertérrito Asentir con la cabeza (ah, ya, ajá…) 
Impacientarse cuando el otro habla Esperar tu turno 

Tono irónico o sarcástico Tono neutro o cordial 
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TABLA 21: Pautas para conseguir una adecuada comunicación (II) 
 

Qué no hacer Qué hacer  
Crítica negativa: 

"nunca haces nada bien, "me tienes harto", 
"eres un gandul que no  quiere levantarse de 

la cama" 

Crítica constructiva: 
“no me gusta que no te levantes a la hora, 

vamos a ver como arreglamos este 
problema”. 

Centrase desde el principio en el problema y 
como algo negativo: 

"no me ayudas en nada". 

En primer lugar resaltar algo positivo, 
luego centrase en la conducta que se 

quiere modificar: 
“me gustó que ayer me ayudaras con la 
comida pero me gustaría que lo hicieras 

más a menudo”. 

Generalizar: 
"estás todo el día sin hacer nada", "no haces 

nada bien" 

Concretar. 
“vamos a ver por qué no recoges tu cuarto, 

cuando ya tienes edad para 
responsabilizarte de eso”. 

Hablar de un modo repetitivo "soltar el rollo". No extenderse demasiado, hacer 
preguntas, escuchar. 

Bloquear afectos o inundar al otro con 
respuestas emocionales intensas. 

"pienso que, bla, bla, bla", "no vivo al verte 
así”, “me estás destrozando la vida”. 

Expresar cómo te sientes sin culpabilizar: 
“me molesta mucho, me duele, me 

preocupa…que no estudies ni trabajes”. 

Hablar predominantemente del pasado o del 
futuro. 

"desde siempre has sido mal estudiante”, 
“debes pensar en el futuro” 

Hablar del presente. 
“veo que estás desmotivado y descentrado 

y quizás por ello no estudias”. 

Hablar aceleradamente. Hablar pausadamente. 

Pensar solo en lo que deseas trasmitir 
(descargarte). 

Estar atento a las reacciones del otro y 
favorecer que hable y opine sobre lo que 

vamos diciendo. 
Enumerar una lista de reproches. Abordar los conflictos de uno en uno. 

La culpa la tiene el otro: 
“no llegamos a fin de mes porque no haces 

nada por buscar trabajo”. 

La relación es entre los dos, aceptar 
errores u omisiones: 

“vamos a ver qué podemos hacer para 
solucionar nuestros problemas 

económicos”. 
Información negativa sobre las cosas o 

intereses del otro: 
“apaga ese maldito aparato que no puedo 

leer tranquilo”. 

Información positiva: 
“por favor, baja el volumen de la televisión 

pues no puedo concentrarme en lo que 
leo”. 

Hacer preguntas cerradas: 
Pregunta: “¿ha ido todo bien en el colegio?”. 

Respuesta: “Sí”. 

Preguntas abiertas: 
“¿qué habéis hecho hoy en el colegio?. 

En primer lugar exigir: 
“tienes que…Debes..”. 

Primero sugerir, pedir; si no es efectivo 
analizar por qué y si es necesario exigir. 

Criticas a la persona (descalificar, humillar, 
avergonzar 

Críticas a la conducta 

Adivinar el pensamiento Hacer reflexiones, parafrasear al otro 
 

En las relaciones familiares, como en la vida en general, nos vamos a 

encontrar con una multitud de problemas. El desafío consiste en resolverlos sin 
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tirar la toalla. La comunicación  adecuada   va a permitir crear un buen clima 

en casa y el aprender a resolver problemas  va a evitar discusiones y 

enfrentamientos estériles.  

 
La resolución de problemas  puede llevarse a cabo a través de 6 

pasos: 

 

TABLA 22: Pautas a seguir en la resolución de problemas 

DEFINIR  DEL PROBLEMA : después de decir algo positivo del otro, describir el 

problema no extendiéndose demasiado en su descripción. Favorecer que el otro 

dé su versión. Escucharle atentamente sin criticarle. Preguntarle, escucharle y 

hacer aclaraciones. Expresar sentimientos en torno el problema. Admitir tu parte 

en el mismo. No extenderse demasiado en la descripción introductoria. 

 

BUSCAR SOLUCIONES : que cada uno aporte posibles soluciones. Hacer una 

lista sin prejuzgarlas. 

 

COMENTAR CADA UNA DE LAS SOLUCIONES PROPUESTAS :  revisar todas 

y comentar las ventajas y desventajas de cada una. 

 

ESCOGER LA SOLUCION MEJOR O UNA COMBINACION DE ELLA S. 

 

ELABORAR UN PLAN PARA LLEVARLA  A CABO : concretar los pasos a 

seguir con el mayor detalle posible y con plazos, establecer acuerdos claros. 

 

REVISAR LA REALIZACION DEL PLAN ELOGIANDO EL ESFUER ZO DE 

CADA UNO : si el éxito es parcial o no se da, revisar todo desde el principio 

analizando los errores o dificultades no previstas y volver a empezar.  
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3ª FASE: 
 

SEGUIMIENTO 
 
 
  
 

En esta última fase, se tratará de que las familias sigan reuniéndose 

mensualmente, para reforzar las estrategias aprendidas en las fases anteriores 

y poder servir como apoyo frente a las dificultades u obstáculos que hayan 

podido surgir en su puesta en práctica en el ámbito familiar. 

 

Esta última fase tiene una gran importancia, ya que las familias no se 

sienten “abandonadas” una vez que se les ha entrenado en diversas técnicas, 

sino que se sienten apoyadas en la difícil tarea de cambiar ciertos hábitos muy 

instaurados en la familia (estilos comunicativos, afrontamiento de las 

dificultades...), ya que pueden consultar con el resto de las familias todos estos 

procesos de cambio, compartiendo así sus experiencias. 
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