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“El ser humano, es un ser social por naturaleza”
(Aristoteles, 384-322 a.C)

"El equilibrio entre sus facultades intelectuales y sus instintos animales parecia haber
sido destruido. Era irregular, irreverente y obstinado, manifestando muy poco respeto
por sus compafieros.

Gage ya no era Gage".

Dr. John Marty Harlow (1868, Publications of the Massachussetts Medical Society)
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RESUMEN

Introduccidn: El ser humano es un ser social por naturaleza. La cognicion social es la capacidad
que presenta el individuo para extraer normas de comportamiento social y generar un sistema
de valores con el que manejar su vida. Las personas con dafio cerebral adquirido presentan
alteraciones en la cognicion social, de manera que, a pesar de estar bien rehabilitadas a nivel
fisico y cognitivo, no logran una reinsercion plena a nivel social, afectivo y laboral. Una de las
formas de valorar la cognicidén social es examinar el reconocimiento facial de las expresiones
emocionales. El patrdn visual es el conjunto de puntos en donde se fija la mirada para obtener
informacion de un estimulo visual, y permite definir las dreas de mayor interés y fijacién visual
para procesar las expresiones emocionales (0jos, nariz y boca). La conciencia de enfermedad es
la capacidad que presenta un sujeto con dafio cerebral para detectar las secuelas que presenta 'y
la repercusién que tienen en su funcionalidad diaria y en sus proyectos de vida futuros. En un
tercio de estos pacientes se encuentra alterada, pudiendo ser medida con escalas especificas. Las
alteraciones de conducta que aparecen casi en la mitad de los pacientes con dafio cerebral
adquirido, son diagnosticadas con escalas neuropsiquiatricas especificas, y suponen en muchos
casos cambios de personalidad.

Objetivo: Definir si las alteraciones en la conciencia de enfermedad y las alteraciones de conducta
se encuentran relacionadas con las alteraciones en la cognicion social de los pacientes, y si un
posible patron visual aberrante podria presentar alguna relacion a la hora de reconocer las
emociones en las caras de los demas.

Material y métodos: Se ha realizado un estudio de casos y controles, doble ciego, en donde se ha
valorado una muestra de 66 pacientes con dafio cerebral adquirido con un nivel cognitivo alto,
mediante escalas especificas de conciencia de enfermedad y de alteracion de conducta. Por otro
lado, se ha realizado una tarea de reconocimiento facial emocional mediante la técnica de eye-
tracking, en el mismo grupo de 66 pacientes y en un grupo de 65 sujetos sanos, para estudiar el
reconocimiento facial emocional y el patron visual.

Resultados: Los resultados obtenidos muestran una correlaciéon estadistica directa entre una
mala conciencia de enfermedad y mayores dificultades en el reconocimiento emocional. El
estudio del patrdn visual no muestra diferencias significativas entre ambos grupos. En cuanto a
las alteraciones de conducta, se ha detectado una peor categorizacién de las emociones faciales
en aquellos pacientes agitados y desinhibidos.

Conclusidn: En este perfil de pacientes con dafio cerebral adquirido, la conciencia de enfermedad
y la alteracién de conducta de tipo desinhibido y agitado estan directamente relacionadas con las
alteraciones en cognicion social, mientras que el patron visual no se encuentra alterado.

Palabras clave: dafio cerebral adquirido, cognicidn social, conciencia de enfermedad, alteracion
de conducta, patrdn visual.
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RESUM

Introduccid: L'ésser huma és un ésser social per naturalesa. La cognicid social és la capacitat que
presenta I'individu per a extraure normes de comportament social i generar un sistema de valors
amb el qual conduir la seua vida. Les persones amb dany cerebral adquirit presenten alteracions
en la cognicio social, de manera que malgrat estar bé rehabilitades a nivell fisic i cognitiu, no
logren una reintegracié social, afectiva i laboral, plena. Una de les formes de valorar la cognicio
social és examinar el reconeiximent facial de les expressions emocionals. El patré visual és el
conjunt de punts on es fixa la mirada per tal d’obtindre informacid d’un estimul visual, i permet
definir les arees de major interés i fixacid visual per tal de processar les expressions emocionals
(ulls, nas i boca). La conciéncia de malaltia és la capacitat que presenta l'individu amb dany
cerebral adquirit per a detectar les deficiencies que presenta i la repercusié que aquestes tenen
en la seua funcionalitat diaria i en els seus projectes futurs de vida. En un ter¢ d’aquests pacients
es troba alterada podent ser mesurada amb escales especifiques. Les alteracions de conducta
gue apareixen quasi en la meitat dels pacients amb dany cerebral adquirit, son diagnosticades
amb escales neuropsiquiatriques especifiques, suposant en molts dels casos canvis de
personalitat.

Objectiu: Definir si la conciencia de malaltia i les alteracions de conducta es troben relacionades
amb les alteracions en la cognicio social dels pacients, i si un possible patro visual aberrant podria
presentar alguna relacid a I'hora de reconeixer les emocions en les cares dels altres.

Materials i métode: Es realitza un estudi de casos i controls, doble cec, on es valora una mostra
de 66 pacients amb dany cerebral mitjancant escales especifiques de conciéncia de malaltia i
d’alteracié de conducta. Per altra banda, es realitza una tasca de reconeiximient facial emocional
mitjancant la tecnica de eye-tracking, en el mateix grup de 66 pacients i en un grup de 65
persones sanes, per tal d estudiar el reconeiximent facial emocional y el patré visual.

Resultats: Els resultats obtinguts mostren una correlacid estadistica directa entre la mala
conciéncia de malaltia i majors dificultats en el reconeiximent emocional. L'estudi del patro visual
no mostra diferéncies significatives entre ambdds grups. Quant a les alteracions de conducta s’ha
detectat una pitjor categoritzacié de les emocions facials en aquells pacients agitats i desinhibits.

Conclusid: En pacients amb dany cerebral adquirit, la conciéncia de malaltia i 'alteracié de
conducta de tipus desinhibit i agitat estan directament relacionades amb la cognicié social,
mentre que el patré visual no es troba alterat.

Paraules clau: dany cerebral adquirit, cognicid social, conciéncia de malaltia, alteracio de
conducta, patrd visual.
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ABSTRACT

Introduction: The human being is a social being by nature. Social cognition is the ability that an
individual has to extract social behavior rules and generate a system of values for driving his life.
People with brain injury present impairments in social cognition, and therefore are unable to
integrate in daily social, affective and work activities, despite being physically and cognitively well
recovered. A way of assessing social cognition is to examinate the facial recognition of emotions
in the other’s face. The gaze pattern is the set of points where a person looks at to obtain
information from a visual stimulus, and it allows to define the areas that receive higher visual
input when observing facial expressions of emotions (eyes, nose and mouth). Self-awareness is
the ability that a brain injured individual presents to detect the impairments related to his
acquired brain injury and the impact these have in the brain injured person’s functionality and in
his future life plans. In one third of these patients, self-awareness presents impairments, and it
can be measured with specific scales. Behavioral deficits appear in almost one half of brain injured
patients, they are diagnosed with specific neuropsychiatric scales and, in many cases, they involve
personality changes.

Objective: To define if self-awareness and behavioral deficits in brain injured patients, have an
impact on social cognition impairments, and if a possible alteration in the gaze pattern is related
to the recognition of emotional expressions.

Methods: This is a double-blind, case-controlled, clinical trial, where a sample of 66 patients was
assessed with specific self-awareness and behavior scales. On the other hand, an emotion
recognition task was performed using the technique of eye-tracking in the same group of 66
patients and in a group consisting of 65 healthy individuals, to study the recognition of emotions
and the gaze pattern.

Results: Results show statistical correlation between the impairments in self-awareness and the
impairments in the recognition of emotions. The analysis of gaze pattern it does not show
significant differences between both groups. Regarding behavioral deficits, results demonstrate
a worse recognition of emotions in disinhibited and agitated patients.

Conclusion: In acquired brain injured patients, the impairments in self-awareness and the
disinhibition and agitation behavioral deficits, are directly related to impairments in social
cognition, while the gaze pattern is not altered.

Key words: acquired brain injury, social cognition, self-awareness, behavior deficits, gaze pattern.

14



1. Introduccion

1.1. Presentacion de la tesis

El Dafio Cerebral Adquirido (DCA) es una patologia de incidencia creciente que se produce
a partir de una lesién en las estructuras encefdlicas de personas previamente sanas, y que se
expresa en forma de secuelas como alteraciones en la conciencia, alteraciones fisicas, cognitivas
y de conducta, que repercuten en la funcionalidad de la persona, haciéndola dependiente de
otras personas para sus actividades diarias, o bien limitdndola en su reintegracién afectiva, social
y laboral (1).

1.1.1. Cognicion social y DCA

El ser humano es un ser social por naturaleza. Cada individuo necesita de la interaccion
con los demas para conformar su personalidad e individualidad, y para desarrollarse plenamente,
y de forma andloga, la sociedad necesita a cada uno de los miembros que la constituyen para
poder ser y conformarse plenamente. La cognicidn social es una cualidad personal que se va
desarrollando de manera progresiva a lo largo de toda la vida, y que permite extraer normas
adecuadas de comportamiento social y estructurar un sistema de valores propio con el que
manejar nuestra vida colectiva (2). La cognicidon social estd intimamente relacionada con la
manera de relacionarnos con los otros, con la forma en que extraemos una imagen del otro y
conformamos la nuestra propia, y con la manera en que estructuramos nuestra vida en sociedad.

La base de la cognicién social son las emociones: ser capaz de reconocer emociones en
los otros y captar y anticipar su forma de actuar, nos permite adecuar la propia conducta en
funcion de las mismas, expresar un comportamiento apropiado y una integracién social éptima
(3). Este comportamiento social suele presentarse alterado en los sujetos tras el DCA, lo cual
implica una pérdida devastadora en la calidad y cantidad de sus relaciones interpersonales,
afectivas y sociales, y, en muchos casos, una dificultad severa para reintegrarse a nivel laboral (4).

La cognicion social puede ser valorada mediante el reconocimiento facial emocional
(RFE), es decir, categorizando y examinando cdémo se interpretan visualmente las emociones en
las caras de los demas (5). El patrén visual se define como el conjunto de puntos en donde se fija
la mirada para obtener informacién de un estimulo (6). En el caso de las expresiones faciales
emocionales se han definido las dreas de mayor interés vy fijacién visual como aquellas zonas de
la cara que reciben un mayor nimero de fijaciones visuales y un mayor tiempo de fijacion, por lo
que son las areas de las que mayor informacion se extrae. Por orden de mayor a menor interés,
estas zonas incluyen para sujetos sanos, los ojos, la nariz y la boca (7). Este factor podria ser una
variable mas a la hora de realizar un correcto RFE en los pacientes con DCA.

1.1.2. Conciencia de enfermedad y DCA

El autoconocimiento o self-awareness, se define como el conocimiento que un individuo
posee de si mismo, a partir de la capacidad de introspeccién que tiene, para reconocerse como
individuo y entidad separada del resto (8). El término “conciencia de enfermedad” se utiliza en
DCA como la capacidad que presenta la persona afectada para describir y reconocer las secuelas
derivadas de la propia patologia y las implicaciones de las mismas en su vida, asi como la
capacidad para generar proyectos de vida a futuro, realistas. En la mayoria de casos de DCA, esta
capacidad se encuentra afectada, de forma que el paciente no es capaz de reconocer las secuelas
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derivadas de la lesién en toda su magnitud, ni de reconocer la repercusion funcional de las
mismas, negandolas o minimizandolas. La conciencia de enfermedad es un reconocido marcador
prondstico de la evolucion tras un DCA, y puede ser medida con cuestionarios especificos (9).

1.1.3. Conducta y DCA

Las principales secuelas que presenta un sujeto tras un DCA pueden clasificarse en fisicas,
cognitivas y de conducta, siendo estas uUltimas las que mayor sobrecarga producen en la familia y
cuidadores del paciente con DCA vy las que mayor limitacién le suponen en su reintegracién social
y laboral (10). Los problemas de conducta pueden suponer una intensificacion de algunos de los
rasgos premorbidos del caracter del sujeto, aunque en algunos casos estos problemas pueden
ser tan intensos que suponen auténticos cambios en la personalidad o forma de ser del sujeto
que ha sufrido el DCA.

1.1.4. Cognicion social, conciencia de enfermedad y conducta

Hasta la fecha se ha demostrado que, tras un DCA, muchos pacientes presentan
alteraciones en la cognicién social, en la conciencia de enfermedad y en la conducta, si bien la
relacidn existente entre estas tres variables no ha sido previamente estudiada. Algunos estudios
han detectado que una mala conciencia de enfermedad influye en la cognicidon social del sujeto
con DCA. Asi mismo, en algunos estudios se han relacionado determinadas alteraciones de
conducta de los pacientes con DCA con dificultades en el RFE, y, por ende, en la cognicidn social.
Sin embargo, la escasez de estudios publicados ha impedido establecer una relacién directa entre
estos factores. Hasta la fecha, no existen trabajos de calidad cientifica que incluyan la valoracién
de la conciencia de enfermedad y la valoracién de la conducta, como posibles factores
relacionados con una cognicién social deficiente en pacientes con DCA (11).

Esta tesis nace a partir de la observacién clinica en un Servicio de Neurorrehabilitacion
especializado de la existencia de un numero significativo de pacientes que, habiendo alcanzado
una buena recuperacion fisica y cognitiva tras el tratamiento, no logran reinsertarse
adecuadamente a nivel familiar, afectivo, social y laboral, con el consiguiente sufrimiento vy
pérdida de calidad de vida que esto conlleva para ellos mismos, para sus familias y para su
entorno. El objetivo de esta tesis es profundizar en las causas probables de este fracaso. Para ello,
se ha realizado un estudio de las posibles relaciones entre la conciencia de enfermedad, las
alteraciones en la conducta y la cognicidn social que aparecen después de un DCA. En este estudio
se ha valorado: por un lado, la percepcidon que familiares y pacientes tienen sobre algunos de los
déficits de conducta que acontecen tras un DCA; por otro lado, cobmo categorizan los pacientes
con DCA las emociones, como medida de cognicién social, asi como el patrdon visual que
presentan durante el RFE, y se ha comparado con los resultados obtenidos en una muestra de
sujetos sanos; vy, por otro lado, la conciencia de enfermedad que los pacientes presentan sobre
sus propias secuelas y la implicacion de las mismas en su vida diaria. Nuestro deseo es poder
determinar como la alteracion de conducta, la conciencia de enfermedad y el patrén visual,
influyen en el comportamiento social del individuo con DCA, lo cual nos permitiria establecer
modelos predictivos diagndsticos y modelos terapéuticos especificos.
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1.2. Dafo Cerebral Adquirido
1.2.1. Definicion

La Federacidn Espafiola de Dafio Cerebral Adquirido (FEDACE), define el Dafio Cerebral
Adquirido (DCA) como aquella lesion de cualquier origen que se produce de manera aguda en las
estructuras encefdlicas de personas que han nacido sin ningun tipo de dafio, y que provoca en el
individuo un déficit, en su capacidad funcional y en su calidad de vida (1,12). Es decir, en un
encéfalo previamente sano, se produce una afeccion médica o un evento traumatico que causa
una lesién, un dafio. Toda aquella funcionalidad que ejerza la zona cerebral o encefélica lesionada
sufrird consecuencias, perdiendo parte o la totalidad de dicha funcién (por ejemplo: el lenguaje,
la memoria, la movilidad, etcétera). Segun esta definicion, para catalogar un DCA, deben
cumplirse cinco criterios:

1) La lesién afecta a parte o a la totalidad del encéfalo (cerebro, tronco y/o cerebelo).

2) El debut clinico de la lesion es agudo (se produce en un periodo de tiempo corto, de
segundos u horas, a unos pocos dias).

3) La lesién debe ser evidenciada en una prueba de neuroimagen.

4) Debe aparecer una deficiencia en la persona como consecuencia del dafio tisular,
manifestada a través de la exploracién clinica.

5) Esta deficiencia provoca un deterioro en la funcionalidad y en la calidad de vida de la
persona, respecto a su situacion funcional y de calidad de vida previas.

En su esencia, el DCA es un concepto heterogéneo, ya que su etiologia es multiple y las
secuelas son tremendamente variables. Las principales consecuencias derivadas de un DCA
incluyen alteraciones en la conciencia, alteraciones cognitivas, fisicas (motoras y sensitivas), en la
deglucion y el lenguaje, asi como secuelas a nivel emocional y conductual, entre otras. Esta
combinacién particular de déficits, provocaran en su conjunto, un deterioro en la funcionalidad
de la persona a distintos niveles con un impacto evidente sobre el nivel de necesidad de
asistencia. No existen dos personas iguales, y por ende dos cerebros iguales, por lo que la
sintomatologia derivada de una misma lesion en distintas personas puede ser muy variable. Asi,
el sindrome clinico no se encuentra definido propiamente en la patologia, y la secuela en los
sistemas funcionales puede ser Unica o multiple, con grados de afectacion muy variables. Con
todo, la evolucion también es muy heterogénea, ya que va a depender de diversos factores
relacionados tanto con la persona que lo sufre (factores demograficos, socioculturales,
ambientales, etcétera), con el tipo de lesidn (etiologia, extension, localizacion, etcétera) o con el
tipo de medidas o intervenciones terapéuticas aplicadas (12).

1.2.2. Causas del DCA

Las causas que provocan DCA son muy variables, aunque todas ellas causan una lesion en
un cerebro previamente sano, de manera aguda y objetivable en las pruebas de neuroimagen, y
gue se traduce en el paciente en forma de secuelas muy diversas en cuanto a la forma de
presentacién y a la severidad. Vamos a explicar a continuacion las principales causas del DCA
(Tabla 3).
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1.2.2.1. Ictus o accidente cerebrovascular

El ictus, del inglés “stroke”, también conocido como ataque cerebral vascular, o infarto
cerebral, es la causa mas frecuente de DCA. El ictus se define como un bloqueo agudo de la
circulacion cerebral, con la consiguiente aparicion de isquemia en la zona afectada. La detencidn
o disminucién de la circulacién de sangre a través de las arterias de una determinada zona del
encéfalo, comporta un estado de sufrimiento celular por falta de oxigeno y sustancias nutritivas
en la parte afectada (13). La isquemia cerebral puede ser total o parcial. Habitualmente la
isquemia cerebral global recibe el nombre de encefalopatia hipdxica, hipdxico-isquémica, o
anoxico-isquémica. Este tipo de isquemia, suele afectar a toda la superficie encefalica de manera
simultanea y global, con lo que el dafio tisular no suele tener la distribucion topografica de un
territorio arterial concreto. En este tipo de isquemia, no solo son vulnerables las regiones
corticales, sino que también el tronco del encéfalo y el cerebelo, pueden verse afectados. El dafio
cerebral asociado a este tipo de isquemia va a depender fundamentalmente del tiempo en el que
ésta se mantenga (14).

La isquemia cerebral focal engloba al ataque isquémico transitorio (AIT) y al ictus
propiamente dicho. El ataque isquémico transitorio se define como un episodio de disfuncion
cerebral focal de duracién inferior a 24 horas. Normalmente la duracion es de cinco a diez
minutos, siendo la repercusién funcional proporcional a la magnitud de la zona afectada y a su
localizacion. A efectos clinicos, este tipo de eventos consisten en episodios breves de disfuncion
neuroldgica con sintomas clinicos que duran tipicamente menos de una hora. Es habitual que en
estos casos, no exista evidencia de infarto en las pruebas de neuroimagen, y que la clinica
neuroldgica desaparezca una vez pasado el tiempo de duraciéon del episodio (15,16). Los
pacientes con AlT presentan un riesgo aumentado de ictus, y también de accidentes isquémicos
coronarios. La evolucién de cada paciente es muy variable por lo que el tratamiento debe dirigirse
al mecanismo causante, mediante estrategias de prevencién primaria o secundaria (15,16).

El ictus isquémico es el mas frecuente, suponiendo un 80% del total de casos de ictus.
Este tipo de lesion estd ocasionada por una alteracion cualitativa o cuantitativa de la irrigacion en
un territorio encefalico determinado y supone una alteracién funcional de duracién mayor a 24
horas, y, por tanto, conlleva a nivel neuropatoldgico necrosis tisular. La repercusion funcional del
ictus es muy diversa, dependiendo de la zona encefdlica lesionada y de su magnitud, si bien es
cierto que una misma lesién puede generar secuelas de diferente magnitud en diferentes
pacientes, ya que cada cerebro tiene unas caracteristicas especificas (concepto de
heterogeneidad) (13,17,18).

El ictus hemorragico supone un 20% de la incidencia total de ictus. En los ictus
hemorragicos, existe una extravasacién de sangre dentro de la cavidad craneal, secundaria a la
rotura de un vaso sanguineo, arterial o venoso, por diversos mecanismos. La causa mas frecuente
de este tipo de ictus es la hipertension arterial, si bien también pueden estar provocados por
roturas de malformaciones vasculares (aneurismaticas y arteriovenosas), tener un origen
yatréogeno (uso de farmacos anticoagulantes y estimulantes adrenérgicos), por el consumo de
sustancias con toxicidad sobre el sistema nervioso central (alcohol, cocaina, venenos, etcétera),
o por vasculopatias cerebrales, o tumores primarios o metastasicos, entre otras causas. Por su
localizacion, pueden distinguirse los hematomas epidurales y subdurales, o hemorragias de
localizacion subaracnoidea, intraparenquimatosa o intraventricular, preferentemente. Las
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secuelas derivadas de los ictus hemorragicos van a depender fundamentalmente, como en el
caso de los ictus isquémicos, de la zona cerebral lesionada, y de la extensién de la misma (19,20).

1.2.2.2. Traumatismo craneoencefdlico (TCE)

El traumatismo craneoencefalico (TCE) se define como cualquier lesién fisica o deterioro
funcional del contenido craneal, secundario a un intercambio brusco de energia mecanica (21).
Segun la Brain Injury Association, se define como “una afectacién del cerebro de naturaleza no
degenerativa o congénita, causada por una fuerza externa traumatica, que puede producir una
disminucién o alteracion de la conciencia y que ocasiona una alteracion de las capacidades
cognitivas y del funcionamiento fisico”. Desde el punto de vista neuropatoldgico, teniendo en
cuenta el dafio tisular encefdlico causado por las agresiones primarias y las secundarias, no
existen dos TCE iguales. Los TCE pueden ser cerrados (si no hay exposicion al exterior del tejido
cerebral) o abiertos, si existe exposicion del tejido cerebral al exterior (22). La causa mas
frecuente de TCE cerrado son los accidentes de trafico (incluyendo a ocupantes del vehiculo,
peatones, motociclistas y ciclistas), seguidos de las caidas y, en tercer lugar, las agresiones. En
cuanto a los traumatismos abiertos, las lesiones por arma de fuego suponen la causa mas
frecuente (22,23), siendo mas prevalentes en el segundo y tercer mundo. El coste social y
econdmico de las lesiones traumaticas craneales es enorme. Los traumatismos graves presentan
una mortalidad elevada, y los pacientes que sobreviven a un TCE grave y moderado suelen
presentar secuelas incapacitantes permanentes (afectaciones motoras y sensitivas, anomalias en
la personalidad y en el estado cognitivo) que pueden ser devastadores para la persona y para su
entorno social y familiar.

1.2.2.2.1. Clasificacion del TCE

Tradicionalmente, los TCE se han clasificado en funcion de tres variables cominmente
aceptas entre la comunidad cientifica: la escala de Glasgow (24), el tiempo en coma y el tiempo
de permanencia en la fase de Amnesia Postraumatica (APT) (25).

La escala de Glasgow es una escala que evalla de manera independiente tres tipos de
respuestas clinicas que pueden acontecer tras un TCE. Esta escala incluye una valoracién de las
respuestas oculares, motoras y verbales. El rango de puntuaciones oscila entre 3 (peor respuesta
posible) y 15 (mejor respuesta posible), de manera que consideramos que un paciente estd en
coma cuando la puntuacion que se obtiene es igual o inferior a 8 (Tabla 1).

La fase de APT es una entidad clinica, Unica y especifica de esta patologia. Lo
caracteristico de este periodo es el estado confusional, en el que el paciente presenta un
deterioro cognitivo global muy severo, caracterizado preferentemente por una desorientacion
en las tres esferas (personal, espacial y temporal), y por una gran alteracion atencional y del resto
de procesos cognitivos, asociado a nivel conductual a una marcada agitacion psicomotriz (25).
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RESPUESTA OCULAR (apertura de ojos)

Espontdnea

A estimulos verbales
Al dolor

Ausencia de respuesta

() S B CS I N

RESPUESTA VERBAL

Orientado
Desorientado/confuso
Incoherente

Sonidos incomprensibles

R NN W b U

Ausencia de respuesta

RESPUESTA MOTORA

Obedece a érdenes

Localiza el dolor

Retirada ante estimulo doloroso
Flexién anormal

Extensién anormal

R N W O

Ausencia de respuesta

Tabla 1: Escala de Coma de Glasgow (GCS) (24)

En funcién de la escala de Glasgow, el tiempo en coma y el tiempo de permanencia en la

fase de Amnesia Postraumatica, clasificamos a los traumatismos craneoencefalicos en tres grupos

segln su gravedad (26) (Tabla 2). Asi:

1)

Los TCE leves (GCS 14-15) se caracterizan por la aparicién de sintomas que van desde la
pérdida de conciencia momentanea, menor de 30 minutos, a la cefalea holocraneal,
vomitos y nauseas, y/o inquietud mental. La fase de APT suele durar de 5 a 60 minutos,
y la recuperacién suele ser total. Si la fase de amnesia postraumatica dura menos de 5
minutos, el TCE se considera muy leve. Los TCE leves deben de permanecer bajo
observacién las 24 horas siguientes al golpe. Si existen antecedentes de toma de
anticoagulante o intervencién quirurgica, un GCS de 14, una edad superior a los 60 afios
0 crisis epiléptica tras el traumatismo, hay un mayor riesgo de lesion intracraneal
posterior.

Los TCE moderados (GCS 9-13), presentan un periodo de pérdida de conciencia que oscila
desde los 30 minutos a las 6 horas. El periodo de APT no puede superar en estos casos
un maximo de 24 horas.

Los TCE graves (GCS 3-8), se caracterizan por presentar un periodo de pérdida de
conciencia superior a las 6 horas, y un periodo de APT superior a las 24 horas. Un TCE
muy grave presenta una fase de APT de 1 a 4 semanas. En los casos en que este periodo
dure mas de 4 semanas, hablamos de un TCE extremadamente grave (27).
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GRAVEDAD TCE TCE LEVE | TCE MODERADO | TCE GRAVE

Glasgow Coma Scale (GCS) | 14-15 9-13 3-8
Tiempo en coma <30 min | 30 min -6 horas | >6 horas
Tiempo en APT 5-60 min 24 horas >24 horas

Tabla 2: Factores diagndsticos y prondsticos del TCE

En general la gravedad del TCE estara marcada por la variable de mayor gravedad de las
tres descritas, sin que tengan que cumplirse los tres condicionantes para catalogar un TCE como
grave (GCS: 3-8, pérdida de conciencia de 6 horas y fase de APT de 1 a 4 semanas).

1.2.2.3. Anoxia

La encefalopatia andxica se define como la lesion cerebral que se produce por una
deprivacion parcial o total del aporte de oxigeno al encéfalo, por un tiempo mayor al que los
mecanismos compensatorios de evitacion de muerte cerebral, pueden soportar (28). La demanda
de oxigeno y nutrientes del tejido encefalico es muy grande, ya que, aunque representa el 2% del
peso corporal total, consume el 20% del oxigeno total. Por tanto, hablamos de un érgano
especialmente vulnerable a la falta de oxigeno, de modo que una disminucion del flujo sanguineo
de unos 5-6 minutos produce un dafio en el tejido cerebral irreversible. Al igual que lo descrito
en laisquemia, la anoxia cerebral es global o total. La gravedad de las lesiones provocadas por la
falta de oxigeno va a depender del tiempo que el cerebro permanezca privado de oxigeno y de
que la reduccion del volumen del flujo sanguineo cerebral sea total o parcial. El dafio neurolégico
y sus secuelas, dependeran de que se pueda conseguir rapidamente una perfusién adecuada, es
decir, de que se restablezca rdpidamente el aporte de oxigeno en la zona afectada. Asi, en casos
de isquemia breve, de segundos o limitada a uno o dos minutos, es posible alcanzar una
recuperacion integra, pero si la duracion es cercana o superior a 5 minutos, es mas que
presumible que el paciente quede con secuelas neurolégicas. Una deprivacion superior a 15
minutos, generard secuelas en el 95% del tejido cerebral (28,29). Ademas de la duracion del
episodio, existen una serie de circunstancias como son la edad, la existencia de complicaciones
clinicas y otras comorbilidades (como estar asociado a un TCE), que van a condicionar el grado de
las posibles secuelas o lesiones.

La anoxia mdas comun es la de origen isquémico, es decir aquella en la que existe un
aporte inadecuado de oxigeno por una reduccion del aporte sanguineo o una alteracion
circulatoria. La causa mas frecuente de este tipo de mecanismo andxico, es la parada
cardiorrespiratoria. La anoxia anodxica, es aquella en la que se produce un déficit de oxigenacién
de las estructuras cerebrales por una cantidad inadecuada de oxigeno en el aire respirado (por
ejemplo: en el caso del “mal de altura”, en ahogamientos o estrangulacién, o en lesiones de la via
aérea como broncoespasmo severo o lesiones de anafilaxia en el asma severo). Por Ultimo, la
anoxia hipovolémica, menos comun, aparece en procesos de shock hipovolémico, en los que el
organismo ha perdido una gran cantidad de sangre y entra en un proceso de hipotensién severa,
gue hace imposible la perfusién sanguinea a todos los tejidos organicos de manera eficaz (30).
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1.2.2.4. Infecciones del Sistema Nervioso Central

Este tipo de patologias implican la presencia de un proceso infeccioso con la consiguiente
inflamacion en las estructuras encefalicas. Las infecciones del sistema nervioso central suponen
una emergencia médica, por su alta morbimortalidad, de forma que el diagndstico y el
tratamiento deben ser rdpidos y eficaces. La severidad de la repercusion de los procesos
infecciosos en el sistema nervioso central tiene que ver, entre otros factores, con la ubicacion
anatémica del proceso patoldgico en un espacio sellado, que no permite la expansion facil de un
proceso inflamatorio difuso. Este aspecto provoca que el dafio neuroldgico ocurra muy
rapidamente. Ademas, otros factores como la competencia del sistema inmunolégico de cada
individuo, la edad vy caracteristicas personales, y la penetracion de los agentes antibidticos
antimicrobianos en el sistema nervioso, pueden jugar un aspecto relevante en el curso clinicoy
la recuperacién de la enfermedad (31). Las infecciones del sistema nervioso central, como en
cualquier otro érgano, pueden ser provocadas por bacterias, hongos o parasitos, y virus.

La infeccidn bacteriana més frecuente es la meninigitis bacteriana. Esta consiste en una
infeccidon del espacio leptomeningeo producida por una bacteria. Neuroldgica y clinicamente, las
meningitis agudas cursan con el denominado sindrome meningeo (cefalea, fiebre alta, rigidez de
nuca, nauseas y vomitos), por lo que son mas facilmente reconocibles. Las meningitis subagudas
o croénicas (por ejemplo, la neurosifilis, la brucelosis o la meningitis tuberculosa), presentan
cuadros clinicos mas confusos, con alteraciones conductuales y cognitivas de aparicion progresiva
y mas tardia, lo cual dificulta el diagndstico inicial y pueden provocar un retraso en el tratamiento.
Los abscesos y empiemas son un encapsulamiento de tejido inflamatorio en una zona del
encéfalo provocado por un proceso inflamatorio cercano (otitis, mastoiditis, etcétera), o lejano
(endocarditis). Clinicamente la sintomatologia puede ser muy variable, dependiendo de su
tamafio y localizacidon. Los abscesos de gran tamafio pueden dar sintomas focales tipicos de un
ictus isquémico, crisis epilépticas y cefaleas, asi como otros sintomas de mas dificil localizacion.

Las infecciones del sistema nervioso central provocadas por hongos y parasitos, son raras
en nuestro medio, siendo mas prevalentes en pacientes con un sistema inmunoldgico muy
deteriorado (como pacientes afectados de VIH, o leucemias graves). Destaca como la infeccion
mas prevalente causada por parasitos, la toxoplasmosis, que afecta a personas con SIDA o madres
gestantes, que sufren la infeccion en las primeras semanas de gestacion.

Las infecciones viricas, suelen manifestarse clinicamente en forma de meningitis y
encefalitis. Las meningitis viricas generan una sintomatologia similar a la meningitis bacteriana,
pero de menor virulencia, y normalmente, una evolucién hacia la curacién sin secuelas. Entre las
encefalitis viricas, las mas frecuentes son las herpéticas, provocadas por el herpes virus tipo 1, o
el virus herpes zoster, y las provocadas por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH). A
diferencia de las meningitis viricas, hasta un 70% de los pacientes con encefalitis virica sufrira
secuelas a largo plazo, como problemas cognitivos y conductuales vy crisis epilépticas, entre los
sintomas mas frecuentes a largo plazo (32).

1.2.2.5. Tumores cerebrales

Un tumor es una alteracion en un tejido del organismo que provoca un crecimiento
anormal de una de sus partes (neoplasia), ignorando las sefiales programadas de regulacion del
crecimiento tisular. Dentro de los tumores cerebrales se incluyen los procesos neoplasicos que
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tienen su origen en el tejido cerebral y las capas que lo envuelven, y los canceres metastasicos
(33). El grado de malignidad de gran parte de estas lesiones estd determinado por su anatomia
patoldgica, lo cual determina su mayor o menor grado de crecimiento y la forma mas o menos
controlada en la que lo hagan.

Los tumores cerebrales suelen ser en su mayoria metastasis (34). Asi, hasta un 15% de
los tumores sistémicos se manifestaran a nivel neuroldgico en forma de metastasis cerebral. El
cancer que mas frecuentemente lo hace es el de pulmdén. Los tumores cerebrales malignos
primarios solo representan el 1% del total de canceres cerebrales, siendo en el 80% de los casos
el astrocitoma y el glioblastoma. El resto de tumores seran benignos, siendo el mas frecuente el
meningioma, que representa hasta el 25% del total y que suele asentar en la fosa encefalica
posterior. Frente a los tumores malignos y las metdstasis, que suelen ser lesiones infiltrativas y
diseminadas, los tumores benignos se encuentran tipicamente encapsulados, por lo que no se
diseminan y se encuentran localizados en una regién cerebral concreta. La expresién clinica de
estos tumores benignos suele depender de su tamafio y localizacién, de forma que: mientras que
algunos tumores benignos pueden no dar sintomatologia clinica, otros pueden ocasionar crisis
epilépticas, déficits motores, oculares, problemas de lenguaje o bien sintomatologia
neuropsicoldgica (alteraciones cognitivas o de conducta) (35,36). Los tumores primarios
encefalicos son tipicos de la edad pediatrica, siendo la segunda causa tumoral mas frecuente.

Causa Tipos Incidencia anual

ICTUS Isquémico (80%) (FRCV)
Hemorragico (20%) (HTA, MAV, téxicos) 200 casos/100.000 habitantes

CERRADOS Accidentes de trafico
TCE Caidas 200 casos/100.000 habitantes

Agresiones
Para el TCE grave:

ABIERTOS: Lesiones por arma de fuego 6/100.000 habitantes

Isquémica  (PCR)
ANOXIA | Andxica (mal de altura, ahogamiento, broncoespamo severo) | 1 ¢aso/100.000 habitantes
Hipovolémica (hemorragia severa, shock, sepsis)

Bacteriana
INFECCION | Virica 200 casos/100.000 habitantes

Hongos

Metéstasis

TUMORES | Primarios MALIGNOS: astrocitoma
gliobastoma

BENIGNOS: meningioma

10,6 casos/100.000 habitantes

Tabla 3: Principales causas del DCA
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1.2.3. Epidemiologia del DCA

Segun la encuesta de Discapacidad, Autonomia Personal y Situaciones de Dependencia
INE 2008 (37), en Espafia residen 420.064 personas con DCA. Un 78%, esto es 327.650 personas,
se debian a accidentes cerebrovasculares, y el 22% restante, 92.414, se debian a otras causas
(TCE, anoxias, infecciones cerebrales, tumores y otras patologias). A estos datos afiadimos la
incidencia anual, esto es, los 104.701 casos nuevos cada afo, identificados en el periodo del 2010
al 2012 como altas por las principales causas de DCA, en el conjunto minimo de datos de
hospitalizacién del Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad. De este nimero de casos
mostrados, un 99.284 corresponden a ictus, 4938 a traumatismos craneoencefalicos y 1442 casos
a anoxia (38) (Tabla 3). En Espafia mueren al afio aproximadamente 27.000 personas a causa de
un ictus, y dos de cada tres personas de las que sobreviven, presentan algun tipo de secuela
discapacitante.

Por perfil demografico, al considerar la distribucién del DCA por edad y sexo, se obtiene
un 52,5% de varones frente a un 47,5% de mujeres. El DCA, es mas frecuente, sin embargo, en
hombres entre los 6y los 64 afios de edad (57,4% de varones en dicho rango de edad), y a partir
de los 65 afios de edad, se dispara la incidencia en ambos sexos, representando a un porcentaje
del 65% de las personas con DCA. Si hablamos de la incidencia dependiendo de la causa,
obtenemos que se disparan los casos de accidente cerebrovascular a partir de los 49 afios de
edad. En cambio, para el DCA por otras causas, el perfil de poblacidon es marcadamente joven (un
69,63% se encuentran por debajo de los 65 afios de edad) (38).

Segln datos de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), el DCA representa la tercera
causa de muerte y la primera de discapacidad en los adultos. EI DCA, constituye uno de los
problemas de salud mds importantes en los paises del Primer Mundo, debido, por un lado, al
ndmero de muertes que ocasiona, y por otro, a las consecuencias derivadas, definidas en
términos de secuelas y de discapacidad. La repercusion de las enfermedades crénicas, puede
también evaluarse en funcién de los afios de discapacidad asociados a la esperanza de vida de la
poblacién (39), a través del calculo del nimero de “afios de vida ajustados en funcién de la
discapacidad” del inglés DALY (disability adjusted life years). De acuerdo a este célculo, un DALY
es un ano de vida saludable “perdido”, en funcidon de la esperanza de vida de la persona. Segun
este pardmetro los ictus ocupan actualmente, en el afio 2020 el segundo lugar, y los
traumatismos craneoencefalicos debidos a accidente de trafico, el quinto.

1.2.3.1. Ictus

El ictus es la causa mas frecuente de DCA. En Espafia, se producen 71.780 nuevos ictus
cada aflo. En el andlisis de los datos de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) las
enfermedades cerebrovasculares representan la tercera causa de muerte en el mundo
occidental. Segun los datos publicados sobre la mortalidad global producida por las
enfermedades cardiovasculares en el afio 2002, el 32% (5,5 millones de muertes) se debieron a
ictus. El ictus es la segunda causa de muerte en Espafia: la primera en mujeres y la tercera en
hombres (20).

En cuanto a incidencia, para la OMS, el ictus tiene una incidencia promedio mundial de
200 casos por cada 100.000 habitantes y afio, siguiendo en los paises europeos una incidencia
mayor de norte a sur (por ejemplo, Finlandia presenta una incidencia de 270 casos/100.000
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habitantes/afio, frente a Portugal con 100 casos/100.000 habitantes/afio) (40). En el caso de
Espafia, la incidencia es de 120 a 350 casos/100.000 habitantes/afio. Por ejemplo, en enero del
2018 fue de 187,4 casos/100.000 habitantes seglin datos del Instituto Nacional de Estadistica,
reportados y calculados a partir de la tasa del estudio IBEROICTUS para poblacién adulta (41). La
ENSE 2017 es un cuestionario para personas adultas, que se realiza en forma de encuesta. Estd
elaborada de manera periddica por el Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, en
colaboracion con el Instituto Nacional de Estadistica, y consta de la realizacién de entrevistas a
personas con ictus para analizar su perfil sociodemografico, comparandolos con los de sujetos
diagnosticados de otras enfermedades causantes de discapacidad, como enfermedad oncoldgica
y sujetos accidentados. Para la ENSE 2017, la prevalencia del ictus en 2017 en Espafia fue del
1,7%, es decir, 661.512 personas. Por otro lado, en ese afio 2017 se produjeron casi 27.000
defunciones por esta enfermedad (42).

La prevalencia aumenta de manera progresiva con la edad, lo cual es debido: por un lado,
al progresivo envejecimiento de la poblacién, y por otro, a los cambios en el estilo de vida, que
han generado un impacto en el crecimiento de los factores de riesgo cardiovascular (hipertension
arterial, diabetes mellitus tipo 2, dislipemia, sobrepeso y obesidad, tabaquismo, sedentarismo,
consumo de sustancias de abuso). La hipertensién arterial, en concreto, es el factor de riesgo
modificable mas frecuente y, por lo mismo, mas estudiado, habiéndose demostrado que un
control adecuado de la misma, reduce el riesgo de sufrir enfermedad cerebrovascular (43).

En cuanto a la edad y otros factores demograficos, los casos de ictus se multiplican por
10 a partir de los 75 afos de edad, de manera que unos 300.000 espafioles sufrirdn unictus a lo
largo de su vida, siendo la previsién entre los afios 2015 y 2035, de un aumento de la incidencia
del 35%. El factor demografico del lugar de residencia también influye en la prevalencia del ictus:
en el afio 2006 en Espafia se estimaron un 6,4% de casos de ictus en la poblacion igual o mayor
de 70 afios (7,3% de hombres, frente al 5,6% de mujeres), siendo un 8,7% del total
correspondientes a poblacién en zonas urbanas, y el 3,8% a poblacién en zona rural (44).

1.2.3.2. Traumatismo craneoencefdlico (TCE)

M3ds de las tres cuartas partes de la poblacién afectada por un TCE tiene menos de 35
aflos. La poblacidon con mayor riesgo de sufrir un TCE son los varones jévenes con edades
comprendidas entre los 15 y los 25 afios. Respecto al género, los hombres representan una
probabilidad significativamente mayor de sufrir un TCE, con una relacion de 3-4 hombres por
cada mujer (relacion hombre/mujer: 3-4/1). El mecanismo mas frecuente de sufrir un TCE en los
paises industrializados son los accidentes de trafico. En Espafia, el porcentaje de TCE debido a
accidentes de trafico (en donde se contabiliza a los conductores y ocupantes de vehiculo, y a los
atropellados, ya sea por coche, motocicleta, bicicleta, autobus, camion, etcétera), es del 60%
(23). Otras causas son las caidas por accidente laboral, precipitaciones en deportes de riesgo o
por intento de autolisis, y las agresiones.

El TCE es la principal causa de muerte en personas menores de 45 afios y la principal
causa de discapacidad en personas jovenes, lo cual genera un coste econdmico, sanitario y social,
muy elevado (22). En Estados Unidos en el afio 2000, los costes directos e indirectos debidos a
un TCE ascendieron a los 60.000 millones de ddélares. Por tanto, es un importante problema
sanitario y socioecondmico que afecta a las sociedades modernas. Los datos de incidencia de los
ultimos afios en Europa reportan una media de 235 casos por cada 100.000 habitantes por afio,
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siendo Suecia el pais con mayor incidencia con 546 casos por cada 100.000 habitantes y afio (45).
En el caso de Espafia, la incidencia se encuentra por debajo de la media europea, siendo del orden
de 200 nuevos casos por cada 100.000 habitantes, con una edad media de sufrir un TCE de 50,84
afios. En cuanto al género, un 75,5% son varones. La incidencia de TCE con discapacidad grave
alcanza los 2/100.000 habitantes/afio, y la discapacidad moderada debida a TCE alcanzaria los
4/100.000 habitantes/afio.

1.2.3.3. Tumores y cdncer cerebral

La tasa de incidencia del cancer cerebral oscila entre el 4,8 y 10,6 por cada 100.000
habitantes, siendo de 8,73 casos / 100.000 habitantes / afio en varones y 5,41 casos / 100.000
habitantes / afio, en mujeres en Espafia. La distribucidn por género muestra un predominio de
los tumores benignos en mujeres, mientras que los malignos, se atribuyen a los varones. El cancer
cerebral aumenta drasticamente con la edad, de manera que se manifiesta en sujetos entre los
75 y 85 afos de edad en ambos sexos, siendo el tipo de tumor mas frecuente el glioblastoma
multiformey el astrocitoma. Sélo el 1,5% de los canceres se observan en nifios, siendo la segunda
causa mas importante de cancer entre la poblacién pedidtrica. El meduloblastoma vy los
astrocitomas cerebelosos son los tumores mas frecuentes en la infancia. El primer pico de
incidencia se observa en la infancia, mostrandose seguidamente el segundo y mayor pico de
todos ellos en la tercera década de vida, siendo alrededor de los 54 afios su edad de maxima
aparicion. La prevalencia de los tumores cerebrales, es practicamente la misma que la incidencia,
ya que se estima que la duracién media de dicha enfermedad ronda el afio (34,46).

1.2.3.4. Infecciones del sistema nervioso central

Con respecto a las infecciones cerebrales, la incidencia en Espafia no se conoce con total
precision, estimandose en 150-250 casos por 100.000 habitantes / afio. En el caso de la poblacién
mayor de 75 afios la tasa se multiplica por 10, siendo la incidencia acumulada hasta los 65 afios
del 3%, y disparandose en los mayores de los 85 afios de edad, hasta el 24%. No obstante, la tasa
de mortalidad en Espafia es de 95 % por cada 100.000 habitantes / afio, siendo mayor en mujeres
que en hombresy encontrandose en posiciones intermedias con respecto a los paises de la Unidn
Europea. Se estima una duracién media de 3 afios de la enfermedad, por tanto, la prevalencia de
la enfermedad se aproxima a los 450-750 casos por cada 100.000 habitantes (47).

1.2.3.5. Anoxia

Es la causa menos frecuente de DCA. La incidencia se sitda en torno al 1,1 por 100.000
habitantes y afio (28,38). La causa etiolégica mas frecuente es la parada cardiorrespiratoria,
seguida de la anoxia hipdxica y la hipovolémica. Los casos provocados por déficit de aporte de
sangre al cerebro se producen preferentemente por: paradas cardiorrespiratorias, arritmias
cardiacas, complicaciones por anestesia general o sobredosis por drogas de abuso. Si lo que se
interrumpe es la llegada de oxigeno, las causas mas comunes son: las inhalaciones de humo, la
intoxicacién con mondxido de carbono, los procesos que provoguen presion o compresion de la
traquea, los golpes de calor, las enfermedades que paralizan el movimiento de la musculatura
gue interviene en la respiracién, y las dificultades en la suficiente y eficiente entrada de oxigeno
alos pulmones en grandes altitudes (mal de altura). En el caso de la anoxia hipovolémica, la causa
mas comun es la hemorragia masiva o un shock hipovolémico por bacteriemia o infecciones
generalizadas (31).
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1.2.4. Consecuencias del DCA

Las consecuencias o secuelas resultantes de un DCA son muy diversas y heterogéneas, y
en cada caso, hay que evaluarlas por dominios y en toda su magnitud de manera individualizada.
Destacan las alteraciones en la conciencia, las alteraciones fisicas (motoras y sensitivas), las
alteraciones en la cognicién, las alteraciones logopédicas y las alteraciones de conducta. Todas
ellasimplican en su conjunto una funcionalidad alterada y un nivel de autonomia mermado. Dada
la alta prevalencia y el alto nivel de discapacidad, el DCA implica un problema sanitario y socio-
econdmico de gran relevancia (

Tabla 4).
1.2.4.1. Alteraciones en el nivel de conciencia

Tras una enfermedad causante de DCA pueden existir diferentes cuadros clinicos que
provocan una alteracion del nivel o del contenido de la conciencia. Hablamos de “coma” cuando
existe una situacién neuroldgica en la que la persona no presenta respuesta a estimulos externos
0 ambientales ni responde a estimulos internos. El grado de coma se evalla habitualmente con
la escala de Glasgow (24,26), cuyo valor es un factor pronéstico de morbi-mortalidad de estos
pacientes. Tras el coma, puede existir un periodo denominado “estado de vigilia sin respuesta”
(SVSR), antiguamente denominado “estado vegetativo”, en el que puede determinarse la
presencia de un ritmo de suefio-vigilia, pero en donde no existen respuestas de interaccidén con
el entorno (48). Este sindrome se define como un estado en el que la persona estd en vigilia
(despierta, con los ojos abiertos), pero en ausencia de respuestas hacia si mismo o su entorno.
En este estado, la persona mantiene sus funciones vitales conservadas (respiracion, ritmo
cardiaco y regulacion de la temperatura), y el tipo de respuesta motora que se puede apreciar a
nivel axial o apendicular en ocasiones, es refleja. A nivel visual puede aparecer parpadeo, pero
no hay fijacion ni seguimiento visual. A nivel comunicativo, el paciente puede presentar
movimientos orofaciales, pero es incapaz de articular palabras, no comprende ni ejecuta érdenes,
y no aparecen respuestas emocionales sobre si mismo o el entorno (el llanto suele ser habitual
en estos pacientes, pero no como una respuesta intencionada)(49)(50).

El Estado de Minima Conciencia (EMC) es un paso mas en la recuperacién de la
conciencia. Decimos que una persona se encuentra en EMC cuando sus respuestas, tanto
sensoriales como emocionales, comienzan a ser apropiadas a los diferentes estimulos externos o
ambientales, mostrando una minima pero claramente discernible evidencia de conciencia, de
uno mismo o del entorno. Estos pacientes ya son capaces de realizar fijacién y seguimiento visual,
retirada ante estimulacion dolorosa, e incluso localizacién de la misma, focalizan los estimulos
auditivos, e incluso inician respuestas ante érdenes sencillas verbales o contextualizadas, vy
realizan movimientos automatizados del tipo de rascado o prension de objetos (51).
Recientemente, entre los pacientes en EMC se han distinguido dos entidades clinicas
diferenciadas en funcién de la presencia o ausencia de un canal comunicativo. Los pacientes en
EMC+ pueden presentar comprensién de drdenes simples y/o verbalizacion inteligible y/o
comunicacion intencional no funcional, frente a aquellos en EMC- en los que estos signos estan
ausentes. En la actualidad se han definido trayectorias clinicas diferenciadas, asi como diferencias
en la respuesta a distintos tratamientos entre estos grupos de pacientes, por lo que es
fundamental realizar un diagndstico adecuado del estado neuroldgico y de conciencia en el que
la persona se encuentra (52).
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1.2.4.2. Alteraciones fisicas
1.2.4.2.1. A nivel motor

Nuestro cerebro es el responsable de los procesos de planificacidon, control y ejecucion
de las funciones motoras voluntarias, por lo que gran parte de las lesiones cerebrales provocan
un déficit motor. La corteza motora se encuentra situada delante del surco de Rolando, en el
l6bulo frontal. Una lesion cerebral provocara, por tanto, un déficit motor. El sistema piramidal o
via cérticoespinal, permite que los axones de la corteza motora viajen hasta la médula espinal.
Un 90% se decusan en el bulbo raquideo, lo cual implica que la corteza motora del hemisferio
derecho sea la responsable del movimiento activo del hemicuerpo izquierdo, y la corteza motora
izquierda controle el movimiento activo del hemicuerpo derecho. Dependiendo de la zona
lesionada y de la severidad de la lesidon encontraremos diferentes sindromes neuroldgicos.
Hablamos de tetraplejia, si existe una ausencia de movilidad activa en ambos hemicuerpos, o
hemiplejia, si existe una ausencia de movilidad activa en uno de los hemicuerpos (derecho o
izquierdo). Hablaremos de tetraparesia cuando la ausencia de movilidad activa no es total, es
decir, existe cierta activacién muscular de alguna de las zonas afectadas, o una pérdida de
movilidad activa, pero que no llega a ser completa. La hemiparesia derecha o izquierda existe
cuando aparece una pérdida parcial de fuerza en el hemicuerpo derecho o izquierdo, que podra
presentar predominio en miembro superior o inferior. En algunas ocasiones aparece una
debilidad comparativa, en forma de una afectacion de la movilidad y fundamentalmente de la
fuerza de uno de los miembros superiores o inferiores, que es evidente comparativamente al otro
hemicuerpo en la exploracién clinica. Esto se da en aquellas lesiones que afectan muy sutilmente
a las zonas del cértex motor. Algunas complicaciones que pueden aparecer en estos sindromes
clinicos son las alteraciones en el tono (espasticidad o hipotonia) y el trofismo muscular (atrofia
muscular) (53).

El sistema extrapiramidal es el responsable de regular la movilidad involuntaria y los
movimientos automaticos. Su afectacién originard alteraciones del tono, aparicién de
movimientos involuntarios o anormales, falta de coordinacién durante la accién motora, vy
alteraciones posturales (54). Este sistema esta formado por el nucleo caudado, el talamo, el
ndcleo subtaldmico y el ndcleo lenticular, la sustancia roja, el nucleo rojo y el cerebelo. Si existe
lesién de alguna zona correspondiente a los hemisferios cerebelosos, apareceran los
denominados sindromes cerebelosos, que se caracterizan por una incoordinacidon motora y una
falta de destreza en el movimiento. Asi, puede aparecer temblor de intencién, dismetria o
descomposicion del movimiento (en su forma de presentacién mas leve), o disdiadococinesia
(falta de coordinacidn al realizar una accién en espejo con dos extremidades al mismo tiempo).
Si se afecta de manera difusa la corteza cerebral, puede aparecer una ataxia troncular o
apendicular. Pueden aparecer también movimientos anormales (corea, hemibalismo, atetosis,
distonias, espasmos musculares, asterixis) o temblor (movimiento ritmico oscilante como
resultado de la concentracion alternante o sincrénica de grupos musculares opuestos) (53).

1.2.4.2.2. A nivel sensitivo

El sistema somatosensorial comprende al conjunto de receptores encargados de recoger
la estimulacién del tacto, la temperatura, la nocicepcion (percepciéon del dolor) y propiocepcidn
(percepcion inconsciente de los movimientos y la posicion del cuerpo), a las neuronas encargadas
de transportarlos hasta la médula espinal, y a las que viajan dentro de la médula hasta la corteza
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sensitiva (ubicada fundamentalmente en el coértex parietal). Estas vias ascendentes,
espinotalamicas y dorsal-lemnisco medial, son las encargadas de transportar el estimulo sensorial
hasta el cerebro, para su procesamiento, y en su camino también se decusan, en el bulbo
raquideo, al mismo nivel que las vias motoras. Asi, de la misma manera en que el control motor
estd cruzado, la experiencia sensitiva también: el hemisferio cerebral derecho procesa la
sensibilidad del hemicuerpo izquierdo, y viceversa (55).

Las deficiencias en la sensibilidad pueden ser por defecto o por exceso. Asi:
1) Alteraciones por defecto

Son las hipoestesias o anestesias hemicorporales, en donde la persona disminuye o anula
respectivamente, la cantidad y/o calidad de la sensacidn sensitiva, y siente una sensacién
menor a la que deberia, segun la calidad y potencia de aplicacién del estimulo. Por tanto, el
umbral aumenta vy la persona necesita un estimulo mayor y mas potente para evocar la
respuesta esperada.

2) Alteraciones por exceso

Implican distintas manifestaciones clinicas como el dolor espontaneo, las alteraciones
hiperestésicas (disestesias o parestesias) o la hiperalgesia.

-El dolor espontaneo aparece cuando una lesion neuroldgica se manifiesta de manera
dolorosa, por lo que la persona puede experimentar dolor en ausencia de estimulos, y sin la
aplicacién de ningun tipo de maniobra. Se puede diferenciar: el dolor urente continuo
("quemazén, escozor, fuego"), el dolor continuo profundo (pesadez), el dolor lancinante o
punzante (en forma "pinchazos o golpes"), o los dolores paroxisticos en forma de descargas
eléctricas ("latigazos, pinchazos").

-Las parestesias son sensaciones anormales independientemente de que sean
provocadas o no por el estimulo tactil. Pueden manifestarse en forma de hormigueos o de
adormecimiento de un area corporal, o en forma de formicacion (sensaciéon de tener insectos
caminando sobre la piel). Las parestesias son molestas, al ser sensaciones extrafias vy
anormales, pero en general, no son dolorosas. Si aparece dolor ante la estimulacidn,
hablamos de disestesia, que se define como una parestesia dolorosa.

-La hiperalgesia puede manifestarse en forma de una respuesta exagerada de dolor ante
un estimulo que en condiciones normales es doloroso, es decir, la existencia en la persona
de un umbral mas bajo de lo normal para sensaciones de por si nociceptivas (pinchazo con
un objeto punzante, pellizco, o estimulacion mecanica intensa), o bien en forma de alodinia,
o presencia de respuestas dolorosas ante estimulacién que normalmente no es dolorosa
(tacto suave, o calor o frio moderados) (56).

1.2.4.3. Alteraciones cognitivas

El DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders), de la Asociacién
Americana de Psiquiatria, reconoce seis dominios cognitivos (57)

-Atencion compleja (atencion y velocidad de procesamiento de la informacion).

-Funcién ejecutiva (planificacion y toma de decisiones, memoria de trabajo, flexibilidad y
modificacion de habitos).
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-Aprendizaje y memoria (memoria inmediata y reciente, memoria a largo plazo y
aprendizaje implicito y explicito).

-Lenguaje (lenguaje expresivo y comprensivo).
-Habilidades perceptuales y visoconstructivas (praxias, gnosias, percepcion visual).

-Cognicidn social (teoria de la mente, reconocimiento de las emociones y funcionamiento
en sociedad).

Las lesiones encefalicas pueden provocar alteraciones en alguno o en todos ellos, que se
hacen evidentes porque suponen un declive significativo en comparacion al nivel previo de
rendimiento, notable y expresado por el propio paciente, o por su entorno. Los trastornos
neurocognitivos se clasifican como “mayores”, si existen mas de dos dominios neurocognitivos
afectados y provocan limitacion de la autonomia del individuo, o “leves”, si existe un deterioro
en algunos de los dominios neurocognitivos, pero que no interfieren en la capacidad de
independencia de la persona (57). La independencia funcional es, por tanto, el criterio a partir
del cual se diagnostica la alteracidon neurocognitiva. En esta misma linea, los trastornos
neurocognitivos mayores pueden ser de gravedad “grave”, “moderada” o “leve”, en funcion de
la cantidad de asistencia que necesite la persona afectada por el DCA.

1) Trastorno Neurocognitivo Mayor Grave

En este trastorno neurocognitivo mayor, el paciente presenta una necesidad de asistencia
total o de ayuda maxima para la realizacion de sus actividades basicas de la vida diaria, como
son el autocuidado o la higiene personal y el control de los esfinteres (58). Suele presentar
desorientacion en las alguna o en las tres esferas (personal, temporal y espacial), alteracién
en los procesos atencionales simples y en la memoria, en la velocidad de procesamiento de
la informacion (que suele aparecer muy enlentecida), y en las demas funciones ejecutivas,
como la organizacién y/o planificacién, que muchas veces debido a la gran afectacion, no son
valorables. Las actividades instrumentales de la vida diaria, que son aquellas que permiten
movernos en sociedad e implican la toma de decisiones (59,60), en estos pacientes se
encuentran severamente afectadas, siendo totalmente dependientes para las mismas.
Dentro de esta definicion entrarian los denominados “estados confusionales”.

2) Trastorno Neurocognitivo Mayor Moderado

Los pacientes que presentan un diagndstico compatible con un trastorno neurocognitivo
mayor moderado presentan independencia para realizar algunas de las actividades basicas
de la vida diaria, como pueden ser el de llevarse el alimento a la boca, el lavado de manos y
cara, el afeitado o el vestido de la parte superior y/o inferior del cuerpo, y necesitaran ayuda
y/o supervision para realizar otras como la ducha, o para poder organizar y rutinizar pautas
de higiene basicas. Suelen tener el control de esfinteres parcial o totalmente consolidado. A
nivel neurocognitivo estan orientados en las tres esferas. Presentan alteraciones en los
procesos atencionales simples y complejos, en la memoria y en las funciones ejecutivas y la
velocidad de procesamiento de la informacién, aunque todos los procesos se encuentran
menos afectados que en el caso de los pacientes graves, de manera que el nivel cognitivo es
mejor. Se trata de pacientes dependientes para algunas de sus actividades basicas de la vida
diaria y que son capaces de realizar con independencia otras. En la realizacion de las
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actividades instrumentales de la vida diaria, necesitan ayuda, que puede ir desde una
necesidad de ayuda maxima a una ayuda moderada.

3) Trastorno Neurocognitivo Mayor Leve

Los pacientes que presentan un trastorno neurocognitivo mayor leve son pacientes
independientes para la realizacion de las actividades bdsicas de la vida diaria, pudiendo
necesitar tiempo extra para su realizacién, pero que, sin embargo, necesitan ayuda para la
realizacion de las actividades instrumentales de la vida diaria. Asi estos pacientes a nivel
neurocognitivo se encuentran perfectamente orientados, no presentan afectacion en los
procesos atencionales simples, pero pueden presentar dificultad en los mas complejos, asi
como en las funciones ejecutivas (como la capacidad de organizar y planificar). Por esto
mismo seran independientes para la realizacion de las actividades basicas de la vida diaria,
pero necesitaran ayuda moderada o minima para la realizacién de las actividades
instrumentales de la vida diaria, como preparar comidas, manejar dinero en pequefias 0
grandes cantidades, realizar compras, o utilizar el transporte publico (57).

4) Trastorno Neurocognitivo Leve

Los pacientes con un diagndstico compatible con un trastorno neurocognitivo leve son
pacientes que presentaran alteraciones cognitivas en los procesos atencionales mas
complejos, como la velocidad de procesamiento de la informacién y la atencion selectiva y
sostenida. Son totalmente independientes para la realizacion de las actividades basicas y las
actividades instrumentales de la vida diaria, aunque pueden requerir tiempo extra para ello
y, puntualmente, supervision en algunas actividades instrumentales de la vida diaria mas
complejas, o en las actividades avanzadas de la vida diaria.

1.2.4.4. Alteraciones en la deglucion y el lenguaje

La deglucion es el fendmeno que permite que el alimento, el liquido o la saliva pase desde
la boca hasta la faringe y desde aqui al esdfago. Es un fendmeno de inicio voluntario y
continuacion involuntaria o refleja (musculatura lisa del tubo digestivo). La afectacion de la
deglucion se denomina disfagia, siendo una de las funciones que mas habitualmente suele verse
afectada tras un DCA. La disfagia puede producirse por afectacion de la parte fisica oral ya que
en lesiones hemisféricas centrales aparecen paresias faciales que provocan que la movilidad de
la musculatura de esa parte de la cara no sea la adecuada. También puede existir una pérdida de
funcionalidad en la musculatura del resto de las estructuras faringeas o esofagicas, o una pérdida
o disfuncién de los reflejos involuntarios responsables (disfagia neurégena). El factor cognitivo es
fundamental para que la deglucion sea segura. En pacientes con trastornos neurocognitivos
mayores graves suele estar afectada, y en los que presentan sindrome de negligencia unilateral
espacial (heminegligencia) también. La seguridad durante la deglucién, debe valorarse de manera
protocolaria en todos los pacientes, para determinar la dieta mas adecuada, segura y eficaz, para
una correcta hidratacién y nutricién del paciente, y para iniciar el tratamiento rehabilitador desde
el principio (61,62).

El lenguaje estd afectado cuando existe lesion en el hemisferio cerebral dominante, que
en el 95% de la poblacion es el izquierdo (el 5% restante tiene al hemisferio derecho como el
dominante, el lenguaje residird en dicho hemisferio, y sera poblacién de dominancia zurda). La
afectacién del lenguaje se denomina afasia. Puede existir una alteracion en la comprension (afasia
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sensorial) o en la expresion (afasia motora), que es la mas habitual. Es frecuente que aparezca
también disartria o alteracidon en la articulacion del lenguaje, en lesiones del hemisferio cerebral
derecho o izquierdo. Cuando la afasia es global, todas las dimensiones linglisticas se muestran
afectadas incluso la lectura (alexia) y la escritura (agrafia) (63,64).

Existen numerosas escalas de valoracién que miden en profundidad la gravedad de la
alteracién lingtistica, y permiten determinar el diagndstico de la afasia. Por otro lado, algunos
test de cribado permiten medir la funcionalidad comunicativa en pacientes afasicos, asi como
detectar sobre qué aspectos del lenguaje se debe incidir en una valoracién y/o tratamiento mas
profundo. Una de estas escalas es la Mississippi Aphasia Screening Test (MAST) (65). Esta escala
permite establecer tres niveles de funcionalidad o nivel comunicativo: alto, medio o bajo, en
donde el nivel de comprensién del lenguaje que presenta el paciente, se desmarca como un claro
factor prondstico en su recuperacion y funcionalidad posterior, por encima del nivel de expresion.

1.2.4.5. Alteraciones de conducta

Las alteraciones conductuales en pacientes con DCA estan intimamente ligadas al nivel
de conciencia y al estado cognitivo. Es una entidad que merece ser estudiada y tratada siempre,
ya que constituye para algunos pacientes el factor mas limitante en sus vidas. Ademas, para la
familia y cuidadores del paciente, son las secuelas que mayor sobrecarga provocan, incluso mas
que la producida por las secuelas fisicas y cognitivas (10).

Los pacientes con un estado alterado de conciencia (sindrome de vigilia sin respuesta o
estado de minima conciencia) presentan alteraciones de la actividad. Estas son: agitacion
psicomotriz, en la que la persona aumenta su nivel de actividad y presenta inquietud en
diferentes partes de su cuerpo, resistencia a la movilizacién pasiva, sindrome de utilizacién o
trastornos en el ritmo del suefio-vigilia; y enlentecimiento psicomotriz, en la que la persona
disminuye notablemente el ritmo de su actividad (66,67). En pacientes en estado confusional
(amnesia postraumatica o trastorno neurocognitivo mayor grave debido a cualquier otra
afeccidn) aparecen estas mismas alteraciones de la actividad (fatiga, agitacién o enlentecimiento
psicomotriz).

En la medida en que el nivel de conciencia aumenta, aparecen las alteraciones
conductuales consideradas tradicionalmente como trastornos de la personalidad. Estas
alteraciones implican un cambio en el patrén de comportamiento habitual del individuo con
respecto al patron que presentaba previo a la lesion neuroldgica. Si esta alteracidn es persistente,
se habla de un cambio de personalidad. Este cambio de la personalidad se definird segun el DSM-
5 en funcion de la sintomatologia predominante, denominandolo como un trastorno de la
personalidad en el contexto de un trastorno neurocognitivo y debido al DCA. Asi, podra ser de
tipo labil, desinhibido, agresivo, apatico, paranoide o agresivo. Lo mds habitual es que aparezcan
de manera combinada (68).

1.2.4.6. Alteraciones en la funcionalidad

La funcionalidad de la persona que sufre un DCA, se deprime enormemente por las
secuelas expuestas, implicando una pérdida de calidad de vida en el paciente con DCA y una
sobrecarga del familiar. Las Actividades Basicas de la Vida Diaria, se definen segun el Functional
Independence Measure (FIM), como las tareas elementales de una persona que le permiten
desarrollarse con independencia personal. Este tipo de actividades incluyen tareas de
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autocuidado e higiene personal como el vestido de la parte superior del cuerpo y de la parte
inferior del cuerpo, el lavado de manos, de la cara y de los dientes, el afeitado, el maquillaje, el
bafio o ducha; el control de los esfinteres, vesical y anal; y la movilidad en cuanto a las
transferencias y los traslados (58,69). Las Actividades Instrumentales o Extendidas de la Vida
Diaria, incluyen una dimensién de tareas en las que la persona es capaz de manejarse en sociedad
de manera adaptativa. Este tipo de actividades implican la toma de decisiones y la resolucion de
conflictos. Miden la capacidad de manejo del euro, el manejo del teléfono mdévil y de otras
tecnologias, el manejo de transporte publico, el manejo y organizacidon en las actividades de la
casay el cuidado de terceros (59). Finalmente, las Actividades Avanzadas de la Vida Diaria tienen
gue ver con las actividades de ocio y trabajo habituales (conducir, trabajar, realizar actividades
lUdicas, etcétera).

Una integraciéon social plena implicaria una consecucion de los tres niveles de
funcionalidad, desde el mas basico hasta el mas avanzado.
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Alteraciones en la CONCIENCIA

e Coma

e  Sindrome de Vigilia sin Respuesta

e  Estado de Minima Conciencia (EMC-/EMC+)
e  Estado Confusional

Alteraciones FISICAS

A nivel motor
MOVILIDAD
e  Tetraplejias / tetraparesias
e  Hemiplejias / hemiparesias
e  Ataxia
e  Sindrome rigido-bradicinético
e  Sindrome cerebeloso
e  Coreas/ atetosis

TONO

e  Flacidez / espasticidad
TROFIA

e Atrofia

A nivel sensitivo
° Hipoestesia / Anestesia
e  Hiperestesia
° Disestesia / Parestesia
Alteracién en los pares craneales

Alteraciones COGNITIVAS

Trastorno Neurocognitivo
1)  MAYOR: Grave / Moderado / Leve

2) LEVE
. Afasia
Alteraciones LOGOPEDICAS e Disfagia

. Disartria
e Disfonia

Alteraciones de CONDUCTA

Alteraciones en la actividad
Trastorno de personalidad

Alteraciones en la FUNCIONALIDAD

Necesidad de Asistencia
e  Actividades Basicas de la Vida Diaria
e Actividades Instrumentales de la Vida Diaria
e Actividades Avanzadas de la Vida Diaria

Tabla 4: Principales consecuencias del DCA.
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1.3. Cognicidn social

El ser humano desarrolla su ser y su personalidad en sociedad. Cada individuo presenta
unas caracteristicas que lo hacen Unico y especial, pero necesita de otras personas para poder
conformar adecuadamente su ser individual y personal, y para poder desarrollarse plenamente.
Gran parte de la tradicion filoséfica post-aristotélica adoptd la idea de que todas las cosas tienden
a su propio fin, a su propia perfeccion y a su propio bien, y de que “el hombre no puede alcanzar
su propio fin sin la relacion con los demas” (70). Hoy en dia, estd comUnmente aceptado el hecho
de que el ser humano es social por naturaleza, necesita interaccionar y convivir con otros para
desarrollarse, y adquiere su condicién humana en la medida en la que se vincula con los otros.
Socioldgicamente, se define al sujeto social como al individuo que, consciente de su realidad, se
agrupa con otras personas que tienen intereses y problemas similares, para empezar a actuar en
grupo y mejorar su posicion, individual y social. La relacién entre el individuo y la sociedad
siempre es reciproca (2).

La cognicion social tiene una funcion adaptativa que le ha permitido al ser humano
evolucionar como especie sobre el resto. Historicamente, la supremacia de nuestra especie
frente a otras se basa en la capacidad para “engafiar o mentir” al otro y a su vez, reconocer las
“intenciones y mentiras” del otro, con el fin de poder anticiparse y salir vencedor ante un posible
enfrentamiento (71). Las sociedades actuales se fundamentan en esta capacidad individual para
intuir los pensamientos y las intenciones de los otros, asi como para ser capaces de reconocer lo
que el otro esta sintiendo, que muchas veces serd lo que determine su conducta posterior.
Neurobioldgicamente esta capacidad ha estado ligada al desarrollo del cerebro, y mas
concretamente a la porcién mas anterior de la corteza. La corteza prefrontal es la parte del
cerebro responsable de reconocer, imitar, predecir e intuir el comportamiento de los otros e ir
adecuando dia a dia la propia conducta en funcidon de los resultados obtenidos. Este proceso de
aprendizaje es un mecanismo dindmico que permite que, a través de la interaccion con los demas,
se refuercen o debiliten las conexiones o redes neuronales que nuestro cerebro emplea para
poder adaptarse al entorno de la forma mas exitosa posible (72).

El establecimiento de redes sociales amplias confiere beneficios reales al ser humano: de
hecho, aquellas personas que mantienen experiencias positivas en sus relaciones, presentan una
mejor salud general, y un menor riesgo de padecer o sufrir las secuelas de enfermedades
cardiovasculares y neuroldgicas, frente a las personas mas aisladas (73).

1.3.1. Definicion de Cognicién Social

La definicion de la cognicidn social ha estado sujeta a multiples interpretaciones desde la
década de los noventa. Inicialmente este concepto se asocid a al conjunto de alteraciones que
algunos pacientes con patologias psiquidtricas y neuroldgicas, como la esquizofrenia y el
trastorno del espectro autista, presentaban en su funcionamiento social, con la consecuente
pérdida de calidad de vida global que ello generaba. En base a estos hallazgos, se acufid el término

|II

de “cognicion social” para definir aquellos procesos cerebrales involucrados en los mecanismos
de interaccidn del individuo con los demas. Entre otros, estos mecanismos incluian la capacidad
de percibir estimulos, procesarlos, evaluarlos y juzgarlos, y de ponerse en el lugar del otro. Este

conjunto de mecanismos son clave en los procesos de neurodesarrollo, en tanto que nos
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permiten alcanzar y mantener desde los primeros afios de vida un buen funcionamiento escolar,
un adecuado rendimiento académico y una integracion emocional y social normalizada y exitosa
(74). A nivel ontogénico, la cognicidn social es clave para la consecucion de un sistema de valores
propio que permita tanto desarrollar la personalidad individual, como vivir y manejar una vida
plena en sociedad consecuente con uno mismo (75).

Hoy en dia asumimos que la cognicion social abarca el conjunto de caracteristicas
emocionales y cognitivo-conductuales que permiten a cada persona establecer predicciones
acerca de la conducta del otro, de sus emociones, pensamientos e intenciones, y en base a ello
extraer normas de comportamiento social. Este término ha sido ampliamente estudiado desde
diversas disciplinas como la psicologia social, la neurociencia y la neuropsiquiatria
estableciéndose hasta cien definiciones del término. Entre ellas, destacan las siguientes (76):

a) “Término multidisciplinar que recoge el conjunto de operaciones mentales que
subyacen en las interacciones sociales y que influyen en los procesos implicados en la percepcién,
la interpretacion y la generacién de respuestas, las intenciones, disposiciones y conductas de los
otros” (77)

b) “Conjunto de procesos cognitivos implicados en cémo elaboramos inferencias sobre
las intenciones y creencias de otras personas y como sopesamos factores situacionales sociales
al hacer dichas inferencias” (78)

c) “Procesos cognitivos usados para comprender y almacenar informacién sobre otros
individuos y uno mismo, y sobre reglas interpersonales y procedimientos para moverse de forma
eficaz en el mundo social” (79).

Todas estas definiciones coinciden en presentar esta habilidad como una capacidad
individual para hacer propios los pensamientos, creencias e intenciones de otro individuo, con el
objetivo de establecer relaciones sociales, afectivas y laborales adecuadas. La Ultima edicion del
DSM-5, que salid a laluz en 2013, ya reconoce a la cognicidén social como uno de los seis dominios
neurocognitivos (atencién compleja, funciones ejecutivas, aprendizaje y memoria, lenguaje,
habilidad visoperceptiva, y cognicidn social), que deben ser evaluados a la hora de determinar la
severidad y el grado de afectacidn neuropsicoldgica de cualquier enfermedad mental. Las
alteraciones en cada uno de estos dominios, objetivada por el individuo o por su entorno, junto
a la pérdida de funcionalidad asociada, es imprescindible de acuerdo a este manual, para
determinar el diagndstico de cualquier trastorno neurocognitivo (57).

Recientemente, el proyecto MATRICS ha determinado el impacto prondstico de los
problemas de cognicién social en un grupo de pacientes esquizofrénicos, diferenciando dicha
entidad como un dominio neurocognitivo con identidad propia. De acuerdo a este proyecto, los
componentes que forman la cognicién social podrian distinguirse en (3):

1) El procesamiento emocional: habilidad del ser humano para percibir, reconocer, y
comprender el significado de las emociones.

2) Teoria de la Mente (ToM): capacidad para hacer inferencias sobre los estados mentales
de los otros, como por ejemplo intenciones, disposiciones o creencias.

3) Percepcion social: capacidad para valorar las reglas y los roles sociales, asi como para
valorar el contexto social.
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4) Conocimiento social: conocimiento de los aspectos propios de cada situacion social
particular, que permite al ser humano saber cudl serd la conducta mads adaptativa, cual
es su rol y el de los demads en esa situacion, las reglas que rigen ese momento y los
motivos por los que se encuentra en ese lugar, y en ese momento.

5) Estilo o sesgo atribucional: manera en que cada individuo interpreta y explica las causas
de un resultado determinado, positivo o negativo.

La cognicidén social supone, por tanto, una capacidad neurocognitiva diferencial, personal
y caracteristica de cada individuo, y a su vez, un dominio neurocognitivo de reconocido valor
diagndstico. Antes de continuar con los modelos tedricos y explicativos de la cognicidon social,
vamos a introducir el marco tedrico de la emocion, teniendo en cuenta que supone la base de la
cognicién social, y de los diferentes modelos que explicaremos posteriormente.

1.3.2. Emociones
1.3.2.1. Definicion: modelos dimensionales y categoriales

La palabra emocion encuentra su etimologia en la lengua latina, siendo sustantivo del
verbo emovere, que significa “algo que saca a un sujeto de su estado habitual y le incita a
moverse”. Segun el diccionario de la Real Academia de la Lengua Espafiola se define como “una
alteracién del animo intensa y pasajera, agradable o penosa, que va acompafada de cierta
conmocién somatica” (80). Todo proceso psicoldgico implica una emocidén y una experiencia
emocional.

1.3.2.1.1. Modelos dimensionales

Aunque existen diferentes modelos tedricos para definir la emocidn, sigue siendo un
campo dificil de abordar por las propias caracteristicas subjetivas que lleva implicito el concepto
“emocion”, asi como por la dificultad para plantear estudios sistematicos seguin los principios de
la medicina basada en la evidencia. Historicamente, se ha concebido la emocién como una
experiencia multidimensional, con tres sistemas de respuesta o dimensiones: primero: la parte
cognitiva-subjetiva de las emociones, que abarcaria la parte mental que cada sujeto vive y
experimenta de forma diferente; segundo: la parte conductual-expresiva de la emocion, que seria
la manifestacién de la misma en forma de comportamiento diferenciado; y tercera: la parte
fisiolégica-adaptativa, que consistiria en la parte vivida fisiologica y biolégicamente, que permitira
al sujeto adaptarse adecuadamente en sociedad (81). Los diferentes modelos para explicar y
definir la emocion se derivan de la relevancia concedida a cada una de estas tres dimensiones.

En el siglo XIX, Wilhelm Wundt, creador de la psicologia experimental, defendié esta
teoria tridimensional de la emocién, a la vez que propuso la alianza cientifica entre la fisiologia y
la psicologia. Su abordaje supuso el inicio del empleo del método cientifico en el estudio de la
mente humana, mediante la percepcion interna (proceso de autoobservacion, poco objetivable
cientificamente) y la observacién experimental (proceso de observacion y recogida de datos de
lo experimentado por el sujeto). En su teoria tridimensional de la emocion destacd un andlisis en
tres dimensiones de la misma:

a) Placer frente a desagrado.
b) Activacion alta frente a activacién baja.
c) Atencién concentrada frente a activacion relajada.
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A partir de los estudios de Wundt, las emociones han sido concebidas como una
combinacién especifica de estas tres dimensiones, con diferencias entre ellas en funcion del papel
de cada uno de estos tres componentes (82). En base a la hipdtesis de Wundt, autores
posteriores, han propuesto la primera dimension (agrado-desagrado), como aquella que marca
la caracteristica esencial de la emocion, en la medida que implica una manifestacién mental o
conceptual (cualidad fenomenoldgica) que dispone para la accion (83). Recogiendo la
informacion de sus predecesores, otras definiciones destacaron a la emocion como “una
experiencia afectiva agradable o desagradable en intensidad variable, que supone una cualidad
fenomenoldgica caracteristica, y que compromete tres sistemas de respuesta: el cognitivo-
subjetivo, el conductual-expresivo y el fisiolégico-adaptativo” (81). Posteriormente, Robert
Plutchik definid la emocidn a partir de los diferentes componentes que entran en juego dentro
de la misma, teniendo en cuenta dos componentes mas que hasta la fecha no habian sido tenidos
en cuenta. Para este autor, en primer lugar se situarian las reacciones que aparecen ante un
determinado estimulo (que implican una percepcion y, por tanto, una experiencia cognitiva y
neuroldgica); en segundo lugar se generaria una conducta motora expresiva; en tercer lugar se
desarrollaria la experiencia subjetiva del sujeto (el sentimiento); en cuarto lugar apareceria la
experiencia organica o fisioldgica a nivel somatico, y finalmente, en quinto lugar, el proceso
finalizaria con la conducta dirigida al objetivo (84). Finalmente, Peter Lang mostré cémo la
emocion implicaba la activacién de tres circuitos fundamentales, responsables de la aparicion de
una motivacién o querencia de consecucion de un objetivo. El primero de ellos, denominado
cognitivo o subjetivo, incluiria la experiencia cognitiva que el sujeto vivia ante un estimulo
determinado, asi como el nivel de analisis que hacia de la misma. El segundo circuito, el motor o
conductual expresivo, incluiria los gestos, el tono de voz, y el resto de acciones motoras
desencadenadas. Finalmente, el tercer circuito, el biogquimico o neurofisioldgico, incluiria la
actividad del sistema nervioso auténomo, y de los neurotransmisores responsables de las
diferentes reacciones fisioldgicas (85). Ademas, dentro de este enfoque dimensional, entrarian
en juego otros mecanismos individuales o subjetivos relacionados con los estimulos generadores
de la emocion en cada individuo, como la valencia (grado de placer-displacer), la activacion (grado
de activacion o motivacion), y la dominancia (grado de debilidad o fortaleza) (86).

1.3.2.1.2. Modelos categoriales

Frente a este enfoque dimensional, otros autores han descrito las emociones siguiendo
un modelo categorial. De acuerdo a este enfoque categorial, pueden definirse seis emociones
basicas, a saber: alegria, tristeza, miedo, ira, asco y sorpresa. Estas seis emociones basicas
aparecen en todos los seres humanos, independientemente del sexo, raza, cultura, religion o
espiritualidad, y, por tanto, destacan por su caracter innato y universal. Cada una de ellas se
diferencia de las otras en la forma de expresién a nivel facial y gestual, en la base neural y en la
funcion que realizan en el individuo, asi como en los sentimientos que le provocan, estando
directamente relacionadas con la adaptaciéon y la evolucién (87,88). La mayoria de los autores
que defienden este enfoque, coinciden en admitir que estas emociones basicas empiezan a
expresarse desde los primeros meses de vida, siendo la base de la vida emocional del individuo.
En este sentido se ha estudiado cémo personas ciegas de nacimiento, y, por tanto, incapaces de
percibir visualmente la expresiones externas asociada a cada emocién, también presentan estas
seis emociones basicas con los mismos patrones gestuales (89).
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En base a la existencia de este patron neurobiolégico emocional innato, Paul Eckman
desarrolld en los afios 70 multiples estudios que demostraron la diferencia entre el patrén gestual
de una emocién sentida de manera real, y una emocion fingida (90). Los estudios de Eckman,
siguen teniendo en la actualidad multitud de aplicaciones, por ejemplo, para el entrenamiento
de estas habilidades para profesionales del ambito sanitario, legal o policial, a la hora de detectar
conductas de simulacidon. A pesar de estos avances, mas alla de la expresion facial y gestual, aun
hoy en dia, no han podido diferenciarse todos los patrones fisioldgicos asociados a las diferentes
emociones, por lo que esta area sigue siendo un tema de gran interés cientifico (91).

Las emociones bdsicas se caracterizan porque su funciéon fundamental es favorecer la
capacidad de adaptacién del ser humano. Este conjunto de emociones, pueden aparecer ante un
determinado estimulo ambiental, para, posteriormente, traducirse en un sentimiento, producto
de la activacidén neuronal especifica de cada una de ellas. El objetivo final de este sistema es
provocar la aparicion de una conducta motivada dirigida a conseguir un objetivo concreto. Los
sentimientos generados a partir de dichas emociones, persistiran durante toda la vida del sujeto,
aungue podran cambiar en funcion de sus esquemas emocionales con el objeto de modular su
sistema cognitivo y de valores, y podran convertirse en un esquema emocional. De acuerdo a este
modelo, es facil entender que las emociones facilitan la adaptacion del sujeto a su entorno y de
ahi, que son la base de la cognicion social, y en definitiva, de cémo aprendemos a comportarnos
en sociedad (91,92). A modo de ejemplo, supongamos que un nifio en sus primeros afios en el
jardin de infancia, se acerca a otro nifio y recibe un gesto amistoso y carifioso de su parte. La
emocion mas probable que se dispare sera la alegria, de manera que se generara un sentimiento
de carifio o aprecio que vaya generando con el tiempo un vinculo de amistad, y le llevara a querer
acercarse mas veces a este nifio y a otros. Si por el contrario recibe una expresion agresiva por
parte del otro nifio, seguramente se disparard la emocién basica del miedo, la tristeza o laira, y,
si este gesto persiste en el tiempo, se establecera un sentimiento de rechazo, de manera que
tendra mas dificultades para establecer una relacién con este nifio y con otros.

Los esquemas emocionales son los propios que cada individuo posee, y que lo diferencia
del resto. El cerebro emocional de cada uno de nosotros se construye de forma personal y Unica
a través de la interaccidon reciproca de las emociones bdsicas con la cultura, los procesos
perceptivos, el entorno y las capacidades bioldgicas individuales que cada uno presenta. Nuestro
cerebro emocional estd sometido a la accién no solamente de estimulos ambientales, sino
también a la accién que provoca el efecto de recuerdos, imagenes y otros procesos cognitivos.
Todo este sistema estd ademads guiado por diferentes neurotransmisores y hormonas, y su
correcto funcionamiento es esencial para constituir de forma adecuada el sistema de valores
éticos y morales de cada individuo (93). Los esquemas emocionales, a pesar de que nacen a partir
de una emocidn basica, no son universales, sino que existen tantos como individuos, ya que
dependen del individuo y de la cultura. En base a ello, es facil entender que estos esquemas
emocionales, sean los responsables de la conducta del individuo e influyan en sus procesos
cognitivos. Dado que se van constituyendo con el desarrollo de la persona, tienen la capacidad
de convertirse en un rasgo de personalidad del individuo, asociado a un sustrato anatémico
neuronal especifico. Aquellos esquemas desadaptativos, bien por un fallo en el procesamiento
emocional bdsico, o en la interaccién con el ambiente o incluso en los mecanismos de
neurotransmision implicados, pueden generar dificultades en la conducta social del individuo, e
incluso, en los casos mas graves, se pueden convertir en una psicopatia (94) (Figura 1).
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Figura 1: Conformacion del cerebro emocional

1.3.2.2. Funciones de la emocion

La emocion es la base del comportamiento humano y la cognicién social. Hasta la fecha
se han descrito tres funciones fundamentales de la emocién en el ser humano: la adaptacién, la
socializacion y la motivacion. A nivel adaptativo, laemocion promueve una determinada conducta
en el sujeto, dirigiendo una conducta de aproximacién o evitacion del estimulo, con el objetivo
de mantener la supervivencia y el bienestar. Esta funcién adaptativa darwiniana supuso la base
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de teorias posteriores sobre la “seleccion natural” de las emociones. Segun esta teoria, aquellas
emociones que facilitan o potencian la adaptacién y el bienestar del organismo a un medio en
continuo cambio, prevalecerian sobre el resto, a través de conductas de proteccion, destruccién,
reproduccion, reintegracion, afiliacion, rechazo, exploracion y orientacion (84). A nivel social, las
emociones permiten la interaccién y comunicacion del individuo con su entorno, siendo la base
de la cognicién social. A nivel motivacional, parece que las emociones juegan un papel mas
relevante del que se pensaba en la toma de decisiones del sujeto, en tanto que dichas decisiones
le permiten lograr un mayor bienestar, una mejor calidad de vida y, en definitiva, una conducta
mas adaptativa. En este sentido parece que las emociones participarian en la base neural de los
procesos cognitivos relacionados con la capacidad de iniciacién o puesta en marcha de
pensamientos y acciones en el ser humano (86).

1.3.2.3. La percepcion emocional

Segun Antonio Damasio, existen cuatro pasos ordenados en el procesamiento de la
emocion, que son: primero: la percepcién del estimulo; segundo: el disparo emocional; tercero:
la ejecucion de la emocion y cuarto: la percepcién del estado emocional o sentimiento (86).
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La percepciodn es el inicio del proceso emocional, e implica, por un lado, la existencia de
un estimulo susceptible de ser percibido, y, por otro, la existencia de dérganos receptores
sensoriales especificos. Una vez percibida, la experiencia generada puede ser consciente, si el
estimulo es lo suficientemente fuerte o saliente, o bien, inconsciente. La respuesta inconsciente
estd modulada por el estado de dnimo del sujeto, la tendencia a una respuesta emocional
concreta, la labilidad afectiva y la reactividad. Por su parte, la experiencia consciente dependerd
de factores cognitivos como la atencion y la memoria, asi como de determinados juicios
aprendidos sobre el estimulo. La estructura cerebral clave en el procesamiento emocional es la
amigdala, tanto formando parte del procesamiento de las emociones positivas y negativas, como
en la deteccién de estimulos novedosos que requieran una respuesta adaptativa novedosa (95).

Los elementos expresivos mdas importantes para percibir y reconocer las distintas
emociones son la musculatura facial (gesto y/o expresion) y la voz. Ambos elementos son
facilmente detectables a través de los canales visuales y auditivos y nos permiten distinguir las
distintas emociones basicas. A pesar de que conceptualmente cada emocion se considera un
proceso integral, y por tanto interpretado como un todo y no como un puzzle de varias partes
separadas, existen determinadas dareas faciales que nos permiten discriminar de manera
especifica determinadas emociones frente a otras. Asi por ejemplo, la parte superior de la caray
los ojos, permiten distinguir mejor las emociones de ira, tristeza y miedo, mientras que la parte
inferior y la boca, las correspondientes a la alegria y la sorpresa (96,97). Dada la prevalencia del
canal visual y auditivo, los instrumentos de evaluacion para la percepcion emocional se han
basado tradicionalmente en la deteccidn de estimulos faciales y vocales. A nivel facial, el test mas
utilizado es el “Test de las Expresiones Faciales” de Paul Ekman (87,98) (Figura 2), en el que se
presentan al sujeto evaluado diferentes caras de personas mostrando las seis emociones basicas
A partir de este test, se han desarrollado diferentes variantes, siempre con el objetivo de la
identificacién emocional correcta en base a diferentes pistas o patrones faciales.

Figura 2: Test de las expresiones faciales de Ekman

Ademas de la expresiodn facial, algunos autores como Simon Baron-Cohen han propuesto
variantes como el “Test de los Qjos” (99), en el que se presentan a los sujetos en estudio,
expresiones de ojos de hombres y mujeres que el sujeto debe distinguir entre cuatro posibles
opciones de emociones morales (culpa, remordimiento, seduccion, etcétera), en un determinado
intervalo temporal (Figura 3).
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Figura 3: Test de los ojos de Baron-Cohen.

Para evaluar el reconocimiento emocional mediante la voz, se realizan pruebas de voces
con diferentes tonalidades, velocidades e intensidades, teniendo en cuenta la frecuencia (medida
en hertzios), las palabras o sonidos emitidos, y la estructura temporal (unidades de sonidos con
respecto al tiempo) (100).

1.3.2.4. El cerebro emocional

El sistema limbico constituye el sustrato neuroanatémico responsable del procesamiento
de las emociones. Este sistema estd formado por un conjunto de estructuras interrelacionadas
entre si y distribuidas de forma difusa en dreas cortico-subcorticales de ambos hemisferios. Estd
compuesto por la corteza érbitofrontal, la corteza cingulada e insular, y las dreas subcorticales de
la amigdala, el hipotalamo, el hipocampo, el septo y los tdlamos. Como en cualquier sistema,
todas las areas se encuentran interconectadas entre si, lo cual les permite intercambiar la
informacion que reciben de los drganos sensoriales y generar una respuesta coordinada. A su vez,
este sistema estd intimamente relacionado con las estructuras que forman parte del sistema
nervioso auténomo, dando lugar a respuestas somaticas y a establecer conexiones directas con
el resto de dreas cerebrales encargadas de los procesos cognitivos, para modular procesos
fundamentalmente de tipo ejecutivo (86,94).

Sabemos que, a nivel visual, existen circuitos neuronales especificos encargados de
reconocer la expresion emocional en el rostro del otro (101). En el caso del RFE, diversos estudios
de neuroimagen funcional, han destacado el papel de tres areas bihemisféricas, con una
configuracién anatémica que sugiere una organizacion jerarquica, siendo las responsables de
obtener la informacién necesaria (102):

- Laregién occipital inferior, responsable de proporcionar el estimulo a las zonas del surco
temporal, y la zona fusiforme temporal bilateral, que dirige el foco atencional a la zona del rostro.

- El' l6bulo temporal anterior, donde se extrae la informacion del nombre y el resto de |a
informacion contextual relacionada con el rostro.

- La amigdala y la insula, que en todo momento y de manera reciproca se encuentran
relacionadas entre si, pudiendo extraer informacion de la emocién del rostro percibido y
generando una emocién en el sujeto que lo percibe.
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Figura 4: Amigdala, estructura clave del sistema limbico (103)

Dentro de este sistema, la amigdala (Figura 4), un pequefio conjunto de nucleos
neuronales situados en la profundidad del I6bulo temporal, parece ser la estructura encargada
de dirigir y activar otras areas cerebrales con el objetivo de obtener la informacién relevante que
necesitamos para el procesamiento de la informacién emocional. Esta estructura es, por tanto,
la responsable de que seamos capaces de reconocer la emocion del otro, o de detectar la
direcciéon de su mirada para adivinar sus intenciones (104). No es de extrafiar por tanto que en el
caso de lesiones en este nucleo y de sus conexiones con el resto de areas, se hayan descrito
dificultades en la capacidad para reconocer las emociones en los rostros de los demas (105).

Ademas de las regiones encargadas del procesamiento y reconocimiento de las
emociones, para que se produzca un adecuado RFE se requiere la participaciéon coordinada de
multiples regiones cerebrales, como son: el surco temporal inferior y el sistema atencional
espacial (intraparietal y frontal), que determina la posicion de la miraday la cabeza (102). Gracias
a los estudios magnetoencefalograficos, que miden los campos magnéticos producidos por la
actividad eléctrica cerebral, sabemos que parece existir una mayor especificidad del hemisferio
cerebral derecho para el RFE (106,107).

Fisiologicamente, para cualquier estimulo visual, la informacién es captada por los
receptores sensoriales situados en la retina, y enviada mediante el nervio déptico al talamo
(concretamente al nucleo geniculado lateral), que recibe esta informacién y la envia al cértex
visual, en el ldbulo occipital contralateral (asi, el derecho recibird informacion procedente del
izquierdo y viceversa) (

Figura 5). Las zonas del Iébulo occipital encargadas de procesar la informacién visual se
dividen en ocho, en funcién del tipo de informacién procesada (deteccién de colores y formas,
movimientos y posicion del objeto) (108). En el caso concreto de la percepcién del rostro
humano, se han detectado zonas cerebrales con una mayor actividad que otras, deduciendo que
podian ser las zonas especializadas en la deteccién de caras. Para la percepcién y procesamiento
de la expresion facial emocional, diferenciamos sistemas neurales separados para el RFE: el
sistema ventromedial-temporal, que reconoce las imagenes estaticas de la cara, y el dorsal
frontoparietal, que reconoce la expresién in vivo (109). La regién ventromedial es mucho mas
sensible al dafio cerebral traumatico por su situacién neuroanatémica, por lo que, en una mavyoria
de pacientes con esta afeccion, el RFE se encontrard alterado. Por otro lado hay que tener en
cuenta que la alteracidon en las funciones ejecutivas como la velocidad de procesamiento de la
informacion provocara una alteracion significativa en tareas de RFE, tanto en estadtico como en
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dindmico (110), y que otros déficits neuropsicoldgicos como las alteraciones en memoria de
trabajo, la capacidad de razonamiento y de aprendizaje disminuidas y el nivel intelectual
premorbido, también influyen (111). EI RFE es, por tanto, un proceso complejo en el que estan
implicados varios factores perceptivos, de procesamiento cerebral y neuropsicoldgicos.
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Figura 5: Via visual desde los ojos a corteza visual

1.3.2.5. El patrdn visual

Los receptores sensoriales responsables de la percepcion visual se encuentran en los
ojos. El patrdn visual hace referencia al conjunto de puntos en donde se fija la mirada en un
estimulo determinado, es decir, al movimiento de los ojos en relacion a la cabeza. Los patrones
oculares pueden monitorizarse y evaluarse mediante un conjunto de tecnologias denominadas
eye-tracking. Estos sistemas tienen un gran potencial de aplicacién en varias disciplinas y dreas
de estudio, desde el marketing y la publicidad hasta la investigacion médica o la psicolingtistica
(112,113). La fijacion de la mirada implica el acto y la duracién en los que se centra la vision en
una regién concreta del estimulo determinado para poder obtener informacion. La fijacién de la
mirada parece estar relacionada con algunas capacidades cognitivas del sujeto, ya que la cantidad
de fijaciones visuales y la informacién visual obtenida de un estimulo, llevan implicito un mayor
grado de atencion sobre ese determinado estimulo.

Los factores que influyen en el patrdn visual son (114,115)

1. Laresolucién de laimagen:implica la calidad o grado de detalle expresado en pixeles por
pulgada. A mayor cantidad de pixeles por pulgada, mayor calidad presentara la imagen.

2. El valor de categorizacidn. Expresa la valencia que otorga el individuo al estimulo
observado.

3. Elnumero de fijaciones.
La duracién de las fijaciones.

5. Ladiversidad de las zonas observadas.

Respecto al tema de las expresiones faciales emocionales, el estudio del patron visual ha
detectado algunas conclusiones. En cuanto a la diversidad de zonas observadas, existen ciertas
areas como los 0jos, la nariz y la boca, hacia las que se dirigen el 88% de las fijaciones, por lo que
son las denominadas areas de interés visual. De éstas, en sujetos sanos, los ojos reciben la mayor
atencion, posteriormente la nariz, y finalmente, la boca (7). Asi, el patréon visual normal en sujetos
sanos para extraer la informacién de la expresion visual de una emocién en la cara de otra
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persona parece seguir el siguiente orden: primero: ojos, segundo: nariz y tercero: boca (Figura
6).

Figura 6: Areas de interés y fijacién visual.

Ademas, parece que el grado de atencién que se presta a cada una de estas areas, varia
en funcién de la emocion que el rostro esta presentando. Los ojos reciben un mayor tiempo de
fijacion en el caso de la ira, el miedo y la tristeza, la nariz en el caso del asco, y la boca en el caso
de la sorpresa y la alegria (7,116). Este comportamiento se repite si medimos el numero de
fijaciones también.

En el caso de sujetos con DCA, los pocos estudios publicados hasta la fecha han
demostrado que el RFE se encuentra alterado, independientemente de la edad, el grado de
recuperacion, la etiologia causante o el tipo de estimulacién utilizada (6). Estas alteraciones
parecen ser especialmente relevante para las emociones negativas, como la ira y el miedo (117).
Respecto al patrén visual que los sujetos con DCA siguen durante el escaneo facial, existen pocos
estudios realizados hasta la fecha, por lo que no se han podido extraer resultados concluyentes.

1.3.3. Modelos tedricos de Cognicion Social
1.3.3.1. Modelos duales

Desde principio del siglo XXI, varios autores han postulado la existencia de dos tipos de
procesos o elementos que conforman la conducta social, explicando la cognicidn social de una
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manera “dual”. Existen autores que han descrito el modelo dual “innato-adquirido” y autores que

se han decantado por el modelo dual “empatia-sistematizacion”.
1.3.3.1.1. Modelo dual innato-adquirido

En primer lugar, conformando la conducta social, se situarian los procesos involuntarios
o innatos que no podemos modificar. Dentro de este apartado se encontrarian las emociones
basicas, el reconocimiento de los estimulos sociales y el condicionamiento. En segundo lugar se
encontrarian los procesos o capacidades voluntarias, adquiridas y modificables, como son la toma
de decisiones o la mentalizacién, y las emociones morales, que son aquellas formadas por una
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mezcla de emociones basicas y procesos cognitivos, como la verglienza, la indignacion o el
remordimiento (109). Los procesos involuntarios, son similares a los que presentan otras especies
de animales, mientras que los voluntarios nos diferencian esencialmente del resto de especies.
En esa misma linea, los procesos de la cognicidn social pueden dividirse en implicitos o reflejos,
sin control posible sobre ellos, y explicitos o voluntarios, que son conscientes o voluntarios (118).
Ambos tipos de procesos, aunque son independientes, estdn relacionados al influirse e
interaccionar mutuamente entre si. De hecho, los procesos implicitos o automaticos tienen la
funcion de interferir, influir sobre la conducta consciente y favorecer una conducta social
adaptativa en disposicién de colaboracién con el entorno, es decir, en consonancia con los demas
(118).
estimulo, el procesamiento del mismo y la evaluacién, y la emision de una respuesta a cargo de

La conducta social seria el resultado de los siguientes mecanismos: la percepcion del

un sistema efector que genera finalmente, una conducta social. En la neuroanatomia de este
proceso, una vez percibido y procesado el estimulo en la corteza sensorial asociativa, la amigdala
y el resto de estructuras limbicas, seran fundamentalmente, las responsables de modular la
respuesta emocional que se materializard en una conducta social determinada a través del
sistema eferente (Figura 7). Esta misma conducta, a la vez influird en el procesamiento y la
percepcién futuras (109).
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Figura 7: Neuroanatomia de la conducta social para el modelo dual de Ralph Adolphs (4).

1.3.3.1.2. Modelo dual empatia-sistematizacion

En este modelo tedrico dual, aparece otra linea para explicar la cognicidon social, en donde
se determina la diferenciacion entre empatia y sistematizacién, destacando estas dos
dimensiones psicoldgicas como las protagonistas del funcionamiento social (119). Asi, por un
lado, la empatia permite reconocer los pensamientos, las emociones y dotar de significado a la
conducta del otro, y se caracteriza por ser un sistema flexible, que evalla cambios, incidencias
novedosas y presenta un sistema amplio de accion. La sistematizacion, por su parte, permite
establecer reglas, a partir del andlisis de lo vivido, mediante un proceso de analisis y de
configuracion del sistema de reglas. Ambos procesos serian, por tanto, interdependientes (120).

Otros autores han diferenciado entre la empatia cognitiva o procesos frios, y la emocional o
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procesos calientes (121). Con la primera, el individuo adquiere la capacidad de mentalizar, es
decir, de detectar los pensamientos, las creencias y las intenciones del otro, lo que se ha
denominado teoria de la mente (ToM) y con la segunda, de conectar con la emocién del otro, y
reaccionar emocionalmente ante lo que percibe que el otro estd sintiendo. Esta Ultima serfa |a
empatia propiamente dicha (122).

A nivel neuroanatémico, los estudios realizados en pacientes con DCA han puesto de
manifiesto que el dafio en el cortex prefrontal provoca alteraciones en la empatia cognitiva y en
la emocional. Asi, si la afectacion es dorso-lateral se establece una alteracidén en la empatia por
rigidez cognitiva, mientras que si la afectacién es ventro-medial predomina la alteracién en
reconocimiento afectivo y la conducta social (123).

1.3.3.2. El modelo jerdrquico de Kevin Ochsner (124)

Yendo un paso mas alld de los modelos duales, Kevin Ochsner establecio en el afio 2008,
un modelo jerdrquico de cinco constructos que relacionaba la conducta social y la afectividad.
Para este autor, comprender las emociones y los fendmenos afectivos era un aspecto
fundamental en la cognicidn social, y debian de introducirse en el procesamiento y respuesta de
la conducta social (124). Asi, segin este autor, existe un flujo jerarquizado de procesamiento
socio-emocional que tiene que ver con los procesos neuropsicologicos que codifican la
estimulacién social emocionalmente relevante, o significativa para el individuo, y que le permiten
desarrollar una conducta. De acuerdo a este modelo jerarquizado, en un primer nivel es necesario
un aprendizaje socio-afectivo del individuo. La estimulacién conlleva en el individuo la aparicion
de una valoracion o valencia socio-afectiva de cada estimulo que condicionara la respuesta
posterior. Las valencias socio-afectivas de cada individuo, le permiten interpretar el mundo vy el
entorno de una manera propia e individualizada, diferente a la de otro individuo (que
posiblemente tendrd un conjunto de valencias socio-afectivas diferentes). Por tanto, la
interpretacién siempre serd subjetiva. El conjunto de valoraciones y valencias socio-afectivas de
los estimulos se adquiere mediante el aprendizaje (primer nivel). En un segundo nivel, se
produciria el procesamiento cerebral que permitira que, ante la re-exposicién al estimulo, se
fortalezca la valencia socio-afectiva aprendida. El tercer nivel, implica la inferencia de bajo nivel,
gue permite experimentar en uno mismo aquello que se ha percibido en base a los mecanismos
de empatia, y de neuronas espejo. Este paso genera un estado emocional determinado, que
tenderd a imitar el estado emocional y/o el movimiento del estimulo percibido, para conectar y
adaptarse al entorno. La inferencia de alto nivel (cuarto nivel), incluye la comprension de la
percepcién y entra a tener en cuenta el contexto y la informacién semantica y episddica, para
ofrecer una respuesta mds adaptativa ante los estimulos ambiguos. Finalmente, entrara en juego
la capacidad para gestionar las respuestas ante lo percibido e inferido, mediante las capacidades
cognitivas (atencion, memoria y funcion ejecutiva), pudiendo reasignar valencias distintas a los
estimulos, o bien combinando las valencias, para flexibilizar y adaptar al maximo la respuesta o
conducta final.

En este modelo se agrupan practicamente todos aquellos procesos cognitivos y
emocionales incluidos y descritos dentro del concepto de cognicién social, permitiendo
ordenarlos y organizarlos por niveles, tal y como describimos a continuacion.
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1.3.3.2.1. Primer nivel y segundo nivel: percepcién y aprendizaje de la valencia
socio-afectiva de los estimulos

Tal y como hemos comentado anteriormente, los dos primeros niveles, corresponderian
a los procesos de percepcién y aprendizaje de los estimulos. En un primer momento, segun este
modelo, todos los estimulos se reciben sin valoracion emocional, sin valencia, simplemente se
perciben, se procesan, y se genera una respuesta. Esta respuesta, en forma de conducta, genera
un condicionamiento emocional, y a partir de ese momento, cada estimulo se asocia a una
conducta determinada (primer nivel). La estructura anatémica cerebral asociada a este proceso
de aprendizaje afectivo y de condicionamiento frente a cada estimulo, es la amigdala. Esta
estructura limbica, situada en el |6bulo temporal y conectada con las estructuras corticales e
hipotalamicas (95), adquiere, almacena y expresa las respuestas emocionales de los estimulos.
Gracias a los mecanismos de potenciacion a largo plazo, y conforme se repita la exposicion a
determinados estimulos (segundo nivel), la amigdala serd capaz de asociar cada uno de ellos con
su respuesta conductual correspondiente, dando lugar a la formacion de un tipo especial de
memoria denominada memoria implicita. Este tipo de memoria participara de forma interna en
nuestra forma futura de relacionarnos con los demas (125).

La amigdala regula la produccién de respuestas emocionales, tanto innatas como
aprendidas. Las innatas, emplean el tracto hipotdlamo-troncoencéfalo-amigdala, que estd
conectado con el sistema nervioso auténomo, para organizar la respuesta somatica posterior
(126). Por otro lado, también organiza parte de las respuestas aprendidas, asociando a los
estimulos novedosos la valencia socio-afectiva, asi como la respuesta somatica que surge de otros
estimulos ya conocidos. La amigdala se relaciona con las respuestas condicionadas al miedo (127)
y con otras respuestas condicionadas a otras emociones diferentes. Percibe estimulos como las
expresiones faciales, la voz, entonacién y prosodia, la mirada y los movimientos y gestos
corporales, y lanza eferencias a las zonas corticales nombradas, al tracto hipotalamico-
troncoencefalico y a las areas corticales de asociacion, permitiendo que la conducta quede
influida por la emocién y la valencia socio-afectiva mas relevante (128). Por otro lado, también
envia informacién al ndcleo estriado, el cual estd conectado con las acciones y las expresiones
musculares faciales y gestos de respuesta; y al hipocampo, para el almacenamiento en la
memoria implicita de las experiencias y los estimulos ya reconocidos (126). Por tanto, las lesiones
en la amigdala pueden provocar una desconexién entre la valencia afectiva de un estimulo, innato
oaprendido. Esta desconexién puede generar unaincapacidad para asociar emocién y afectividad
a los estimulos. También es posible encontrar en casos de lesiones amigdalinas problemas
derivados de la pérdida de la memoria implicita y de la respuesta somatica asociada a los
estimulos (127). Estos déficits pueden provocar que la respuesta emocional ante el estimulo
condicionado, disminuya. Ademas, también pueden disminuir las conductas motoras dirigidas a
obtener informacién del estimulo social, como la fijacion de la mirada en la expresién facial, o la
direcciéon de la mirada hacia los ojos de la otra persona (129).

1.3.3.2.2. Tercer Nivel: Procesos inferenciales de bajo nivel

La comprensién de las emociones del otro se realiza a partir de dos mecanismos
fundamentales: primero, la observacién de sus movimientos (direccion de la mirada, del cuerpo
o de diferentes partes del cuerpo como los brazos, los hombros o el tronco), y segundo, la
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imitacion mental de los mismos (en donde la mente realiza una representacién mental imaginada
de aquello que estd viendo o percibiendo del otro).

a) Sistema de neuronas espejo (130)

Se denominan “neuronas espejo” (131) al conjunto de neuronas que se activan tanto al
ejecutar una accién, como al observar esa misma accion al ser ejecutada por otro individuo.
Fueron descritas por el profesor Giacomo Rizzolatti, de la Universidad de Parma (Italia), en 2004,
mientras investigaba las propiedades visuales del sistema motor en primates. Este sistema de
neuronas, se encuentran localizadas en el drea premotora (F5), y en el lI6bulo parietal. Estan
relacionadas también con la comprensidén de la intencionalidad del otro, sobre todo, con la
capacidad para entender su intencién al realizar una accion motora, incluso antes de que la haya
concluido. Las dreas cerebrales implicadas en el movimiento se activan no solamente al realizarlo,
sino también cuando la persona imagina o piensa en hacerla, o cuando escucha a otra persona
hablar de esa accion concreta.

Las neuronas espejo se clasifican en dos grupos (132). Por un lado, estan las congruentes,
gue suponen una tercera parte de todas las neuronas espejo, y que son aquellas que siempre se
activan ante una accién determinada, ya sea realizada fisicamente, o bien pensada o imaginada;
y, por otro lado, las ampliamente congruentes, que se activan ante acciones relacionadas con el
logro de una intencion. Estas Ultimas son, las que se activarian para entender la finalidad de la
accion del otro. Los sistemas de inhibicidon frontal, permiten no “imitar” de manera automatica
todas las acciones del otro, asi como inhibir la expresion social de las emociones que resultan de
lo percibido cuando el contexto social no es el apropiado para ello (133).

b) Empatia

La empatia, es un constructo compuesto por la percepcion de la emocidn, la resonancia
emocional en uno mismo, la autoconciencia y la autorregulacion. Al percibir al otro, lo hacemos
dentro de un contexto determinado, generando de forma automatica una respuesta somatica
emocional en nuestro sistema nervioso auténomo (134). En principio, la empatia, entendida
como la capacidad de sentir aquello que el otro esta sintiendo, tendria una base neuronal similar
a la de la imitacidn, y, por tanto, se fundamentaria en un sistema de neuronas espejo que se
activarian ante el sentir emocional, en vez de ante la accién motora. La insula y la corteza
prefrontal ventromedial, se han descrito como las areas cerebrales encargadas de este
mecanismo (135).

Las neuronas espejo y la empatia nos han permitido evolucionar como especie y crear
una cultura, mediante el aprendizaje en un entorno particular, de unas normas sociales e incluso
de sentimientos y emociones. Estos dos mecanismos, nos permiten comprender a los otros y
establecer relaciones afectivas y sociales estrechas y apropiadas.

1.3.3.2.3. Cuarto nivel: procesos inferenciales de alto nivel: teoria de la mente
(TOM)

El término ToM fue definido originalmente por David Premack y Guy Woodruff en 1978,
como “la capacidad de imaginar procesos inobservables (estados mentales) con los que
pretendemos explicar fendmenos observables (conducta), y cuya exactitud estamos mas o menos
dispuestos a revisar” (136). Es decir, es |la capacidad que tiene el sistema cognitivo de un individuo
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de mentalizar acerca de otro sistema cognitivo y atribuirle estados mentales, intenciones,
creencias y pensamientos (75).

El experimento mas universalizado para evaluar la teoria de la mente, fue el propuesto
por Simon Baron-Cohen en 1995 (137), en donde le mostraban a un nifio dos cajas. En una de
ellas (caja A) uno de los examinadores colocaba una bolita, y posteriormente salia de la
habitacion; mientras el primer examinador estaba fuera de la estancia, el otro examinador
cambiaba la bolita de caja (caja B), y posteriormente le preguntaba al nifio en qué caja pensaria
el examinador que habia salido de la habitacién que estaba la bolita si volviera a entrar. Antes de
los cuatro afios, todos los nifios indicaban la caja incorrecta (caja B). Los nifios a partir de los 4
afios empezaban a responder correctamente diciendo que seria la caja vacia (caja A), y a partir
de los 6 afios, la respuesta siempre era correcta. Baron-Cohen se centrd en el estudio de nifios
con trastorno del espectro autista (DSM-5) (68), y pudo comprobar que muchos de estos nifios
realizaban mal esta prueba, contestando que el examinador que habia salido pensaria que la
bolita estaba en la segunda de las cajas (caja B). En base a sus experimentos, este autor fue uno
de los primeros en describir las severas alteraciones que presentaban los nifios con TEA en esta
capacidad para mentalizar o atribuirle estados mentales al otro.

Los procesos que constituyen el constructo ToM se caracterizan por dos factores que la
definen. En primer lugar: tienen que presentar creencias acerca de las creencias del otro (pensar
y predecir cdmo actuard el otro), estableciendo una clara diferenciacion entre las propias
creencias y las ajenas; en segundo lugar: su correcto desarrollo permite establecer predicciones
acerca de las intenciones y acciones del otro (138). Las estructuras cerebrales implicadas en la
ToM son los polos temporales, el surco temporal superior y la corteza prefrontal medial (139).

1.3.3.2.4. Quinto nivel: gestion y reasignacion de las respuestas

Independientemente del sistema de valencias aprendido, el cerebro tiene la capacidad
de reasignar diferentes valencias a los mismos estimulos, para poder asi regular y obtener
conductas mas adaptativas. Existen tres sistemas de regulacion y reasignacion de valencias socio-
afectivas (20):

a) Gestién basada en lo descriptivo

Las funciones cognitivas, como la atencidn, el lenguaje, la memoria y las funciones
ejecutivas, permiten reasignarle al estimulo socio-afectivo percibido, una valencia diferente, asi
como darle una significacion a aquello que todavia no se ha experimentado (20). Este proceso es
la base de lo que tradicionalmente se ha denominado como aprendizaje cldsico. De acuerdo a
este modelo, un nifio puede aprender que algo es “malo” o “bueno” dependiendo del tipo de
educacién que reciba y del medio en donde lo haga, simplemente porque se lo explican sus
educadores.

b) Gestién basada en el resultado de la acciéon

Las acciones que realiza un individuo a lo largo de su vida le dejan un aprendizaje, una
huella afectiva y emocional personalizada. Asi, a partir de este aprendizaje vivido, la valencia
socio-afectiva del estimulo puede ser reevaluada, de manera que en un primer momento el
individuo tenia aprendida una valencia positiva y agradable de un estimulo determinado, y podra,
en funcién de la experiencia, cambiarlo a una negativa o desagradable.
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c) El marcador somatico

Este concepto, fue acufiado en 1994 por Antonio Damasio (140), en su libro “El error de
Descartes: la emociodn, la razon y el cerebro humano”, al explicar que toda experiencia implica
una descarga del sistema nervioso autonomo y un estado emocional particular, lo cual supondra
que, en el futuro, ante una experiencia similar, reaparecera dicho estado emocional. Por esto
mismo, el individuo podra decidir cambiar su conducta para evitar el estado emocional concreto,
o bien realizarla, para reforzar y manifestar este estado emocional de nuevo. Para Damasio, este
marcador somatico, serd el que guie la conducta en gran medida, dejando los procesos racionales
en un segundo plano. Lo mas probable es que una conducta asociada a un marcador somatico
positivo tienda a repetirse, y que el individuo busque repetirla, y, al contrario: si el marcador
somatico es negativo o doloroso, el individuo tendera a evitar la conducta (141). La estructura
encargada de procesar los marcadores somaticos, y, por tanto, de guiar la conducta es la corteza
prefrontal, y, en concreto, la drbitofrontal. Esta estructura recibe aferencias procedentes de las
zonas cerebrales implicadas en el procesamiento de estimulos, la somatizacidén de los mismos y
la valoracién socio-afectiva (amigdala y polos temporales), y ejerce su efecto a través de las
eferencias hacia las zonas motoras y el hipotalamo (95).

d) Gestion basada en la eleccién

Se denomina gestion basada en la eleccién a la forma de regulacién de la conducta a
partir de la cual se hace balance para poder obtener beneficios en un plazo determinado. De
acuerdo a este proceso, se podra decidir entre obtener un gran beneficio a largo plazo, o bien
elegir obtener menores beneficios, pero en un corto plazo. Este sistema, tiene que ver con la
capacidad del individuo para posponer la consecucién de aquello que desea conseguir (142).

1.3.4. Sustrato neuroanatdmico de la cognicion social

Como hemos visto en apartados anteriores, existen tres estructuras cerebrales claves en
el procesamiento de la informacién necesaria para realizar una cognicién social adaptativa, que
son la amigdala, la insula y la corteza prefrontal ventromedial:

a) La amigdala es la estructura clave en la que se procesan las emociones basicas que se
generan a partir de los estimulos ambientales, y las emociones sociales (26). Presenta
vias eferentes hacia las areas orbitofrontales y occipitotemporales (corteza visual),
encargadas de la atencion, la memoria y la percepcién y procesamiento visual, y a la vez
recibe aferencias inhibitorias de la corteza prefrontal, en caso de requerir el control de
la conducta en cuestion (125). Por otro lado, participa en la reasignacion de las valencias
afectivas a los estimulos recibidos y en la bateria de valoracién socio-afectiva aprendida.
No participa en las emociones generadas por los pensamientos.

b) La insula, por su parte, es la estructura clave de la empatia, participando en el
reconocimiento de la emocion del otro, a partir del reconocimiento de la expresién facial
y el reconocimiento de las acciones motoras y otros signos fisicos (126). Se mantiene
conectada con el sistema limbico y al recibir informacion del estado corporal desde las
aferencias de la corteza somatosensorial, permite reconocer el estado somatico corporal,
participando en la empatia. Ademas, esta estructura almacena experiencias somaticas de
emociones basicas especialmente viscerales como el asco (24).
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c) Lacorteza prefrontal ventromedial, junto a la insula, es el sustrato neuroanatémico de la
empatia. Ambas estructuras participan en el reconocimiento de los sentimientos vy
emociones del otro y otorgan un valor emocional a los actos realizados. Todo ello nos
permite tomar decisiones a partir de la valoracién emocional que adjudicamos a cada
objetivo propuesto (143). En ella parece residir el marcador somatico de las experiencias,
al recibir informacién del troncoencéfalo, de la corteza asociativa, la orbitofrontal, la
insula, el cingulo y la corteza parietotemporal (Figura 8).

Dorsolateral prefrontal Dor dial  Anterior cingul Ventromedial Orbital prefrontal
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Figura 8: Corteza prefrontal implicada en la cognicion social.

Otras estructuras cerebrales implicadas en la cognicién social son:

-El giro occipitotemporal, responsable del reconocimiento de la expresion facial del
miedo, junto a la amigdala y el hipocampo.

-El giro temporal superior, que se encarga de identificar emociones asociadas a la mirada,
la prosodia vy las actitudes corporales.

-La corteza somatosensorial, encargada de procesar la informacién que aporta cada
estimulo.

-El polo temporal, que genera juicios morales a partir de recuerdos con contenido
emocional (ToM).

-La circunvolucién del cingulo, que es responsable de hacer conscientes las emociones.
Esta estructura parece que permite controlar el comportamiento emocional, a través de las
normas morales del individuo y permitiendo recordar la informaciéon emocional (a partir de
situaciones imaginadas y puramente mentales) (109)(144).

-La corteza orbitofrontal y prefrontal medial, encargadas de detectar las conductas de
transgresion de las normas sociales o de dirigir el comportamiento para generar un servicio al
entorno. Estas estructuras, ademads, procesan parte del sistema de valores y normas éticas del
individuo, y participan en el reconocimiento de la expresion facial. Por su parte la corteza
orbitofrontal lateral realiza un anélisis de la informacién contextual para ayudar a la toma de
decisiones y participa en la expresion de la emocidén basica de la ira, asi como en la inhibicidon de
conductas consideradas no apropiadas (145).
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1.3.5. Valoracién de la cognicion social en el DCA

Como vimos al principio de la introduccion, las lesiones que generan un DCA se producen
en las estructuras encefdlicas de personas nacidas con un cerebro sano. Dado que los procesos
de cognicion social son el resultado del complejo procesamiento neuronal de una amplia
diversidad de estructuras corticales (corteza fronto-temporal) y subcorticales (amigdala)
densamente relacionadas, no es de extrafiar que los sujetos que sufran un DCA, presenten
alteraciones en la cognicidn social, inexistentes antes de la lesion. En el caso de los TCE, la especial
vulnerabilidad de los I6bulos frontales y temporales a sufrir lesiones focales asi como la alta
prevalencia de alteraciones en la conectividad entre ambas regiones debido al dafio axonal
difuso, hace que las alteraciones de la cognicidén social sean altamente prevalentes en esta
poblacién (146).

La cognicién social incluye implicitamente la habilidad para reconocer qué esta
ocurriendo en el entorno, y cémo comportarnos en él, por lo que es fundamental reconocer qué
estan sintiendo y pensando los demas, y tener la habilidad para cambiar la propia conducta de
manera flexible en funcion de ello. Para valorar la cognicién social, se han descrito tres tareas: el
RFE, la ToMy la empatia, que se pueden mediry permiten establecer estudios fiables, para poder
determinar una evaluacién objetiva de la misma. Estas tres tareas se han adscrito
tradicionalmente a la valoracién de tres enfermedades diferenciadas: autismo, esquizofrenia y
DCA. En concreto, la mayoria de autores han empleado tareas de ToM para evaluar pacientes con
trastorno del espectro autista (147). En el caso de la esquizofrenia se han empleado
fundamentalmente tareas que evallan la capacidad de empatia (3). Finalmente en DCA se ha
empezado a estudiar y valorar mas recientemente la cognicién social mediante el RFE (148).

A) Reconocimiento facial emocional (RFE)

Cerca de un 40% de los pacientes con DCA presentan alteraciones en el RFE de emociones
estaticas cuando se comparan con sujetos control (5). Curiosamente, no existe deterioro en el
procesamiento de la expresiéon facial emocional en sujetos con lesidon Unicamente en el
hemisferio izquierdo, y si existe en los sujetos con lesidn Unicamente en el hemisferio derecho
(105). A nivel de lateralizacién hemisférica, algunos estudios con registro electroencefalografico
de la actividad cerebral, han demostrado que aquellos procesos cerebrales responsables del RFE
asentarian en el hemisferio derecho, mientras que para el reconocimiento y procesamiento de
las palabras con contenido emocional, se activaria principalmente el izquierdo (149). Asi, el
hemisferio cerebral derecho seria el responsable de la identificacion emocional y el mas rapido
en la deteccién del estado emocional, con respecto al izquierdo (150,151). Ademas, tomando
como principal estimulo la valencia afectiva del estimulo, se detecta una lateralizacion segun la
emocién que se perciba sea positiva (procesada en el hemisferio cerebral izquierdo), o negativa
(procesada en el contralateral derecho).

Respecto a estructuras cerebrales concretas, se han descrito casos de prosopagnosia
(forma especifica de agnosia visual, en donde aparece una incapacidad para reconocer los
rostros, incluido el propio, mientras que el resto de funciones cognitivas aparecen intactas) tras
lesiones en la corteza orbitofrontal y en el Iébulo temporal (152). Sin embargo, en este conjunto
de pacientes con alteraciones en el reconocimiento de la identidad facial, no parece existir
problemas en el RFE, lo que sugiere que ambos mecanismos pueden ser procesos disociados
(101).
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Por lo que respecta a la rehabilitacién de esta funcién, en algunos estudios incluyendo
sujetos con DCA se han demostrado notables mejorias tras un entrenamiento en el RFE de las
distintas emociones basicas de manera estatica, es decir, trabajando con imdagenes que
representan emociones, en una pantalla o en fichas (153,154).

B) Teoria de la Mente (ToM)

Las alteraciones en la Teoria de la Mente (ToM) en sujetos con DCA se han detectado de
manera clinica y estadisticamente significativa en los estudios realizados hasta la fecha,
apareciendo hasta en un 50% de sujetos con DCA frente a sujetos sanos (155). En los pacientes
con fallos en pruebas que evallian ToM, aparece una alteracion emocional mayor, mayores
niveles de estrés y una disminucién de la calidad de vida, tanto en ellos mismos, como en sus
cuidadores (156). Entre los problemas de ToM que presentan estos pacientes destacan las
dificultades en la inferencia pragmatica, o en la comprension del sarcasmo o los dobles sentidos
(157).

Mediante estudios de resonancia magnética funcional se ha observado el papel del l6bulo
frontal ventromedial en tareas de comprension del contexto, y del dorsolateral, en la
mentalizacion acerca del pensamiento del otro (158). La region prefrontal dorsolateral izquierda
estd implicada en atribuir las acciones y las caracteristicas psicoldgicas del otro (como su punto
de vista). Las regiones frontales dorsolaterales inferiores y las orbitofrontales tienen el papel de
inhibir las propias respuestas, cuando, al considerar la perspectiva del otro, se genera una
respuesta mas apropiada y se inhibe la propia (159). Finalmente, la activacion del polo temporal,
especialmente del izquierdo, se produce ante los procesos semanticos, autobiograficos vy
mnésicos, que permitiran contextualizar la informacién (139).

C) Empatia

En cerebros sanos, la imitacion o simulacion, activa el sistema de neuronas espejo en el
cértex premotor al observar una emocion, y provoca el inicio de una experiencia motora a nivel
microgestual, y posteriormente la vivencia de la experiencia del otro a nivel emocional (160). Tras
la activacion inicial, se desencadena la activacion del cértex somatosensorial y del I6bulo frontal
ventromedial, que generan los cambios autondmicos asociados a cada vivencia emocional. La
imitacién le permite al individuo presentar una reaccion empdtica y entender la situacion
contextual. Este proceso es la base de la empatia.

En pacientes con DCA traumatico, existen distintas hipdtesis en la dificultad para la
empatia. Por un lado, el dafio en las estructuras frontales ventromediales y/o en las estructuras
que permiten el RFE (l6bulo parietal derecho y temporal derecho, |6bulo estriado ventral,
amigdala e insula, y corteza ventromedial y prefrontal medial); y, por otro lado, siendo la
imitacién la base de la empatia, estos sujetos pueden presentar dafiado el cértex premotor, vy,
por tanto, el sistema de neuronas espejo. Asi mismo, se ha comprobado como muestran alterada
su capacidad de imitacion de determinadas emociones, como la alegria o el enfado
(161)(162)(163).

En el caso del DCA no traumatico, las lesiones en la insula anterior derecha, el cingulado
anterior, la amigdala o los polos temporales, podrian causar déficits en la empatia y en la
capacidad de captar la vivencia emocional del otro, asi como en la toma de una perspectiva
emocional propia. En el caso de lesiones andxicas, isquémicas o tumorales en el giro frontal
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inferior u orbitofrontal, también muestran déficits en tareas de cognicién social. Finalmente,
algunas lesiones adquiridas en el taldmo derecho, se han asociado a una alteracién clinicamente
devastadora en el RFE y la prosodia (164).

1.4. Conciencia de enfermedad en DCA

1.4.1. Autoconciencia (self-awareness)

La conciencia de uno mismo o autoconciencia (del inglés “self-awareness”), se
fundamenta en la habilidad de introspeccion, de mirarse hacia dentro y conocer las habilidades
y defectos propios, y aquellas caracteristicas que componen la personalidad individual. Este
concepto depende de muchos factores como la inteligencia cognitiva y emocional, la propia
personalidad, o el nivel de educacién, entre otros. La autoconciencia y la autorregulacién son
necesarias para el buen funcionamiento en sociedad, es decir, para tener una buena capacidad
de empatia y cognicién social. A cada individuo, le permiten reconocer aquellas caracteristicas
Unicas que presenta, para poder diferenciarse con respecto al entorno social y afectivo en el que
se mueve (165). Cualquier individuo, como ser humano Unico, posee un fuerte sentido de
autoidentidad, una fuerte sensacion interna de lo que es, de aquello que lo hace igual a los demas
individuos, y a la vez diferente. Asi mismo, la vida en sociedad refuerza la propia individualidad
en base a la valoracion que otros miembros de la comunidad a la que el individuo pertenece,
hacen de su papel participativo y del lugar que ocupa dentro del grupo.

La autoconciencia es una de las capacidades humanas mas “elevadas” filogenéticamente.
Permite gestionar la gran mayoria de las capacidades cognitivas y emocionales que presenta el
individuo para decidir y sentir ante situaciones novedosas, resituarse en la actualidad con
respecto al pasado, y establecer una separacion entre el individuo y la sociedad en la que se
desarrolla. Las personas capaces de realizar esta actividad de manera constante y equilibrada,
tienen redes sociales mas amplias, siendo capaces de modificar su comportamiento en funcién
del contexto y la situacidon, aunque en la actualidad no se ha logrado establecer una relaciéon
directa entre esta capacidad y la amplitud de la red y el entorno social (166).

La autoconciencia es Unica y subjetiva para cada individuo: le sirve para interpretar
individualmente una misma realidad y darle una significacion con respecto a si mismo. De esta
forma, por un lado, lo acerca a la interpretacién que hacen los otros, que necesita comprender y
ubicar, y a la vez lo mantiene en una postura exclusiva con su propia interpretacién, que nunca
serd la del otro. Esto ocurre porque al recibir la informacion del exterior, la interpreta con un
sistema de valencias propio, que es diferente al de cualquier otro individuo (4).

Javier Tirapu-Ustarroz y colaboradores, han descrito recientemente un modelo de
“taxonomia de la conciencia” compuesto por cinco niveles de complejidad creciente, donde la
autoconciencia se encontraria en el cuarto nivel (8). Segun este autor en un primer lugar estaria
la conciencia de alerta (condicién para que se dé la conciencia); en un segundo lugar, la
experiencia consciente; el tercer nivel, lo ocupa la conciencia para cada dominio especifico del
conocimiento o metacognicién; el cuarto nivel, lo ocupa la capacidad de autoconciencia; y el
quinto nivel lo ocupa la ToM (Figura 9).
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CONCIENCIA DE LOS OTROS (ToM)

AUTOCONCIENCIA (self-awareness)

CONCIENCIA DE CADA DOMINIO COGNITIVO ESPECIFICO

CONCIENCIA DE LA EXPERIENCIA CONSCIENTE

CONCIENCIA DE ALERTA (awareness)

Figura 9: Taxonomia de la conciencia, segun Tirapu-Ustdrroz (8).

1.4.2. Conciencia de enfermedad en DCA

La alteracion en la conciencia de enfermedad es una afectacion neuroconductual
frecuentemente observada en pacientes con DCA. Clinicamente, los pacientes con este déficit, se
muestran incapaces de reconocer los sintomas que presentan y la repercusion que estos
sintomas tienen en su entorno. Estos pacientes no son capaces de percibirse a si mismos de
manera objetiva con todas las secuelas derivadas de la enfermedad, desde un pensamiento y
conocimiento objetivo de la situacion real. Esto puede provocar una falta de autocontrol vy
despreocupacion, dificultades para regularse de manera adecuada, asi como situaciones de
aislamiento, y pérdida de amplitud y red social (166). Es caracteristico encontrar incoherencias
entre la conciencia de los déficits fisicos, y los déficits cognitivos y de conducta, siendo los
primeros bien reconocidos y descritos, y apreciandose una notable falta de conciencia para los
cognitivos y aln mayor para los de conducta (167,168). Hay que tener en cuenta que tras el DCA
el procesamiento cognitivo y emocional del paciente puede verse afectado, y probablemente
esto genere una menor habilidad metacognitiva. Ademas, el componente subjetivo presente en
cualquier proceso de autoanalisis, también puede alterarse y afectar a los mecanismos propios
de apreciacion personal (168).

Neurobioldgicamente, las estructuras mas frecuentemente implicadas en los procesos de
autoconciencia se sitUan en la corteza prefrontal, en donde se realiza una clasificacion emocional
de las experiencias vitales (4). Para ello, esta estructura recibe aferencias de las zonas
somatosensoriales e insulares (base de los estados somaticos vividos pasados y presentes), de las
zonas del troncoencéfalo y prosencéfalo basal, y de la amigdala, cingulo anterior e hipotalamo.
Asi, la autoconciencia puede aparecer afectada en los sujetos con DCA por la afectacidon en los
l6bulos prefrontales. Estos pacientes pueden mostrar un funcionamiento cognitivo y sensitivo-
motor normalizado, y, sin embargo, pueden presentar alteraciones conductuales o incluso
cambios de personalidad que no sean capaces de percibir en ellos mismos (169). Los estudios
realizados por Jacoba Spikman y colaboradores, detectaron una alteracion en la propia conciencia
de enfermedad en pacientes con TCE moderado o severo con lesion frontal, frente a aquellos que
no presentaban dicha lesién (170).

La falta de conciencia de enfermedad, puede afectar a uno o a varios dominios, y puede
expresarse en diferentes niveles de severidad (171). Los primeros estudios de conciencia de
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enfermedad en DCA fueron descritos en pacientes con dafio en el hemisferio cerebral derecho,
gue habian sufrido una alteracion hemicorporal izquierda. En base a estos primeros estudios, se
definid la anosognosia, como la incapacidad que presentaban algunos de estos pacientes para
detectar la alteraciéon motora, en ausencia de cambios sensitivos hemicorporales izquierdos que
los pudieran justificar (172). Posteriormente a la anosognosia motora, los estudios de la falta de
conciencia de enfermedad, se centraron en definir la falta de conciencia de los déficits cognitivos
y de conducta (173). Como vya dijimos, en estos casos, los desérdenes motores suelen ser mejor
detectados por los pacientes con DCA, que los déficits que exigen un componente de
procesamiento mental mas abstracto. En dicho contexto, Bruce Crosson y colaboradores,
definieron a finales de los afios ochenta la teoria jerdrquica de la conciencia de enfermedad, en
tres niveles (174):

a) CONCIENCIA INTELECTUAL: que incluye la conciencia de los déficits derivados del DCA
(fisicos, cognitivos, sociales y emocionales). En general, los déficits fisicos seran los mas faciles de
percibir para el paciente.

b) CONCIENCIA EMERGENTE: que incluye la conciencia de la implicacion y la repercusién
gue dichos déficits tienen en la funcionalidad del sujeto (vida independiente, trabajo, actividades
de ocio, etcétera).

c) CONCIENCIA ANTICIPATORIA: que incluye la capacidad por parte del paciente de:
primero: establecer objetivos realistas; segundo: establecer un prondstico real ajustado a sus
capacidades; y tercero: establecer un proyecto a futuro.

A partir de esta teoria jerarquica, varios autores han propuesto un modelo similar con el
mismo modelo de definicién de la conciencia de enfermedad en tres niveles: primero: la
conciencia de los déficits o secuelas derivadas del DCA, en donde el paciente reconoce de manera
objetiva qué capacidades ha perdido tras la enfermedad; segundo: la conciencia de la implicacion
funcional que dichas secuelas suponen en su dia a dia; y tercero: la conciencia de realizar una
planificacion de proyectos a largo plazo con la nueva situacién fisica y cognitivo-conductual que
presenta tras el DCA, siendo por tanto conocedor del pronéstico de manera realista (175).

La falta de conciencia de enfermedad supone una de las limitaciones mas importantes
para el paciente durante la fase subaguda, y también para aquellos que entran en programas de
neurorrehabilitacién, ya que si el déficit no es consciente para el paciente, no lo detecta como
una necesidad, y por tanto, no es una realidad para él susceptible de ser rehabilitada (169,176).
En cuanto a la prevalencia aparece en un 33% a un 52% de los afectados, segun los estudios
(177,178), afirmandose en algunos de ellos que, si tras los tres meses el paciente no logra adquirir
una conciencia de enfermedad adecuada, la recuperacién serd menor, por lo que se convierte en
un factor prondstico de la rehabilitacion y del nivel funcional que el paciente podra llegar a
adquirir (179).

1.4.3. Valoracion de la conciencia de enfermedad

La conciencia de enfermedad es valorada mediante entrevistas o cuestionarios que se
realizan al paciente con DCA y a su familia o principales cuidadores (observadores). Entre los
cuestionarios mas frecuentemente empleados destaca el indice de Competencia del Paciente
(del inglés Patient Competency Rating Scale) desarrollado por George Prigatano en 1998 (180).
En este cuestionario se realizan 30 preguntas referidas a las actividades bdsicas e instrumentales
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de la vida diaria, asi como a aspectos sociales y emocionales del paciente, y es rellenada con una
escala tipo Likert de 5 opciones (desde “no puedo hacerlo” hasta “puedo hacerlo”). Para la
evaluacidn, se facilita un cuestionario al paciente y otro al principal familiar o cuidador, y con las
respuestas de ambos se extraen las diferencias, determinando asi la mayor o menor conciencia
de enfermedad que presenta el paciente. Empleando este cuestionario en un grupo de pacientes
afectados por DCA en poblacion espafiola, se ha detectado que hasta un 40% de los pacientes
tienden a no establecer sus déficits conductuales de manera realista (180).

Otra de las escalas-cuestionario mas frecuentemente utilizadas para valorar la conciencia
de enfermedad son la Awareness Interview o la Self-Awareness Questionnaire (181). Estas
pruebas mantienen una estructura similar a la anterior. El cuestionario es rellenado por el
paciente, por el familiar y en algunos casos por el terapeuta, valorando distintas competencias
del paciente en actividades del dia a dia, basicas e instrumentales, y en aspectos sociales y
emocionales, y comparando posteriormente las distintas respuestas de los pacientes frente a la
de sus familiares o cuidadores.

Finalmente, la Self-Awareness of Deficit Interview (SADI), es una escala-cuestionario en
donde se entrevista al paciente acerca de los tres aspectos de la conciencia de enfermedad que
se definian en la teoria jerarquica de la misma. Esta escala presenta una consistencia alta con
respecto a otras escalas de valoracion de conciencia de enfermedad, asi como una especificidad
y efectividad alta (182)(183).

1.5. Alteraciones de conducta en DCA

1.5.1. Definicion

La personalidad se define como el conjunto de rasgos de conducta y de actitudes
permanentes a partir de los cuales una persona es reconocida como individuo. La personalidad
implica un patron de comportamiento determinado por factores conscientes e inconscientes
para adaptarse a un entorno particular y a sus normas culturales, étnicas, nacionales vy
provinciales (184).

Las alteraciones de conducta en DCA suponen una entidad clinica, Unica y caracteristica
de esta patologia, y son responsables de un deterioro devastador en la personalidad del paciente
y, por ende, en su ambito social y afectivo, en su calidad de vida y en sus relaciones
interpersonales. Los problemas conductuales, tienen distintos grados de severidad, y suelen
presentarse en forma de cambios con respecto a la personalidad premdérbida, o en forma de
exacerbaciéon de determinados rasgos de la personalidad premdrbida. Estos sintomas
conductuales, suponen uno de los principales problemas para el manejo del paciente durante el
periodo subagudo, una limitacién en la fase del tratamiento rehabilitador, y a largo plazo
representan el factor mas limitante en su reintegracién afectiva, social y laboral. Por otro lado,
los problemas de conducta suelen empeorar con el tiempo, y generan un alto grado de
sobrecarga para la familia y para los cuidadores, incluso mayor que el causado por las alteraciones
fisicas y cognitivas (10).

Las alteraciones de conducta en el DCA estan intimamente ligadas al nivel de conciencia
y al estado cognitivo. En los pacientes con un diagndéstico compatible con un estado alterado de
la conciencia (sindrome de vigilia sin respuesta o estado de minima conciencia) o en los pacientes
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con una afectacion cognitiva grave, como en los estados confusionales o los trastornos
neurocognitivos mayores graves, predominan las denominadas alteraciones de la actividad.
Estas, se definen como un aumento o disminucidn de la actividad normal del individuo, como es
la agitacion psicomotriz, el enlentecimiento psicomotriz y la fatiga (185,186). En los pacientes que
han superado estas fases, podria hablarse propiamente de los trastornos de la personalidad.

1.5.1.1. Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-5)

Estos trastornos de la personalidad se definen segun el Manual Diagndstico y Estadistico
de los Trastornos Mentales (DSM-5), como una alteracion persistente de la personalidad que
constituye un cambio con respecto al anterior patrén caracteristico de la personalidad del
individuo, con evidencias en la historia clinica, la exploracion fisica o las pruebas complementarias
de andlisis, de que dicha alteracién es consecuencia fisiopatolégica directa de otra afeccién
médica conocida, y de que no se explica a partir de otro trastorno mental previo, ni aparece
durante el curso de un sindrome confusional (68). Ademas, la sintomatologia causa un deterioro
significativo en lo social, laboral u otras areas importantes del funcionamiento. EIl DSM-5 distingue
entre 6 subtipos diferenciados de trastornos de la personalidad (Tabla 5):

1. Subtipo labil

El trastorno de personalidad de tipo labil se caracteriza por la predominancia de la
labilidad o inestabilidad emocional, aunque también asocia sintomas como la irritabilidad
y la poca tolerancia a la frustracion. La conducta de estos pacientes es, a menudo,
infantiloide e inmadura ante las criticas o correcciones. La impaciencia, el histrionismoy
la tendencia a las reacciones emocionales exageradas, son también sintomas frecuentes.

2. Subtipo desinhibido

Este tipo de trastorno se caracteriza por la desinhibicidon o moria social, con verborrea,
comentarios y risas o expresiones emocionales inapropiadas, segun el contexto socio-
cultural. Asi mismo estos pacientes, presentan una falta de control de los impulsos, con
compulsion en la ingestion de alimentos y de bebidas, y con desinhibicién sexual,
manifestada en forma de comentarios de contenido erdtico y sexual de manera
inapropiada, y/o con conductas de falta de control del impulso sexual (miradas
inapropiadas, etcétera) (187).

3. Subtipo apatico

El trastorno de personalidad de tipo apdtico, se caracteriza por la tendencia a la
inmovilidad y a la falta de motivacion e iniciativa. El paciente tiende a no realizar
actividades ni se siente motivado por ninguna de las actividades ni personas de su
entorno. A nivel emocional se caracteriza por un embotamiento afectivo, tendencia a la
inexpresiéon emocional y a la frialdad afectiva (10).

4. Subtipo agresivo

Se caracteriza por heteroagresividad, de tipo verbal y/o fisica, con tendencia a la
inquietud psicomotriz, y a la generacién de movimientos y/o conductas de agresion
contra objetos, personas, mobiliario, etcétera (187).
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5. Subtipo paranoide

El trastorno de personalidad de tipo paranoide presenta caracteristicamente suspicacia
e ideas paranoides, generalmente sin alteracién en el pensamiento, es decir, sin
confabulaciones o delusiones propias de los estados confusionales (68). En la forma de
presentacién mas leve se manifiesta en forma de desconfianza por parte del paciente
hacia las personas mas cercanas de su entorno, hacia los profesionales sanitarios o hacia
cualquier individuo. Pueden aparecer conductas de evitacion como no colaborar con las
actividades propuestas en el dia a dia por parte de sus familiares (por pensar que estan
en su contra), o no querer tomarse la medicacion o determinados alimentos (por pensar
en que intentan envenenarlo). También pueden aparecer actitudes de obsesidon por los
espacios limpios, o conductas de evitacion para relacionarse o hablar con determinadas
personas, hasta entonces cercanas.

6. Subtipo combinado

Caracterizado por un cuadro clinico que recoge a varios de los subtipos anteriores.

A) Alteracion persistente de la personalidad que constituye un cambio con respecto al anterior
patrén caracteristico de la personalidad del individuo.
(Nota: En los nifios, la alteraciéon implica una desviacion notable del desarrollo normal o un
cambio significativo de los patrones de comportamiento habitual del nifio, que dura al menos
un afio)

B) Existen evidencias a partir de |a historia clinica, la exploracion fisica o los analisis de laboratorio,
de que la alteracion es la consecuencia fisiopatoldgica directa de otra afeccién médica.

C) La alteracién no se explica mejor por otro trastorno mental (incluido otro trastorno mental
debido a otra afeccién médica).

D) La alteracién no se produce exclusivamente en el curso de un sindrome confusional.

E) La alteracién causa un malestar clinicamente significativo o deterioro en lo social, laboral u

otras areas del funcionamiento.

Tipos a especificar:

-Tipo l4bil: si la caracteristica predominante es la labilidad afectiva.

-Tipo desinhibido: si la caracteristica predominante es un control insuficiente de los impulsos,
como se pone de manifiesto por las indiscreciones sociales o sexuales, etcétera.

-Tipo agresivo: si la caracteristica predominante es el comportamiento agresivo.

-Tipo apatico: si la caracteristica predominante es la apatia e indiferencia intensa.

-Tipo paranoide: si la caracteristica predominante es la suspicacia, las obsesiones o las ideas
paranoides.

-Otro tipo: si la presentacidn no se caracteriza por ninguna de los subtipos anteriores.

-Tipo combinado: si en el cuadro clinico predomina mas de una caracteristica.

Tabla 5: Trastorno de la personalidad debido a una afeccion médica (DSM-5) (57)

En consonancia con esta clasificacion, Paola Ciurli y colaboradores estudiaron
recientemente las alteraciones en el comportamiento de 120 pacientes con DCA traumatico,
usando como herramienta de evaluacion y diagndstico el Inventario Neuropsiquiatrico de
Cummings (188). En dicho estudio se observé como la familia y los principales cuidadores de los
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pacientes, referian sintomas compatibles con apatia en el 42% de los casos, con irritabilidad en
el 37%, con labilidad en el 29%, con desinhibicidon en el 28% de los casos, con trastornos en la
conducta alimentaria en el 27% de los casos, agitacion y agresividad en el 24%, con alteraciones
en el ritmo del suefio en el 15%, con delusiones en el 14% vy alucinaciones en el 8%, con euforia y
mania en el 13%, con comportamientos motores aberrantes en el 9% y con ansiedad en un 8%
de los casos. Asi, segun este estudio, destacaria el cambio de personalidad de tipo apatico como
el mds prevalente, seguido del tipo labil y el desinhibido, aunque en la practica clinica suelen
aparecer de manera combinada.

1.6.1.2. Clasificacion Internacional de las Enfermedades

La décima edicién de la Clasificacion Internacional de las Enfermedades (CIE-10) de la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS), reconoce el trastorno organico de la personalidad y del
comportamiento debido a enfermedad, lesién o disfuncion cerebral, tipificado con el cédigo
FO7.0, como una lesién o disfuncién cerebral caracterizada por (189):

-Una capacidad reducida de manera persistente para mantener una actividad orientada
a un fin, concretamente, para aquellas actividades que requieren periodos de tiempo largos o
gratificaciones no inmediatas.

-La presencia de las alteraciones emocionales, caracterizadas por labilidad emocional,
simpatia superficial e injustificada (euforia y expresiones de jubilo inadecuadas) y cambios rapidos
hacia la irritabilidad. Asi mismo, aparecen también manifestaciones subitas de ira y agresividad
y/o apatia, como manifestacion clinica principal.

-La expresidon de necesidades y de impulsos que tienden a presentarse sin tomar en
consideracién las consecuencias o molestias sociales (actos sociales inadecuados como robos,
comportamiento social inadecuado, comer de manera compulsiva y voraz, y no mostrar
preocupacion en la higiene y aseo personal).

-La presencia de trastornos cognoscitivos, en forma de suspicacia o ideas paranoides, o
preocupacion excesiva por un Unico tema, por lo general abstracto (como por ejemplo la religion,
el “bieny el mal”).

-Una marcada alteracién en el ritmo vy fluencia del lenguaje, con rasgos como la
circunstancialidad, la sobreinclusividad, la pegajosidad y la hipergrafia.

-La alteracién del comportamiento sexual (disminucion de la libido y la sexualidad, o
cambio del objeto de preferencia sexual).

Tanto el DSM-5 como el CIE-10, especifican la condicién de diagnosticar estos trastornos
solo en el caso de que exista un mecanismo fisiopatolégico directo de otra enfermedad médica,
y excluye a aquellos en los que aparecia ya enfermedad mental premdrbida. En la practica clinica,
el diagndstico de estas alteraciones resulta complejo por varios factores como son: la falta de
herramientas de analisis, la falta de conciencia de enfermedad y de capacidad de introspeccion
del paciente. Ademas, la negacidon o exageracion de los sintomas por parte de los familiares del
paciente, y la obligatoriedad de evaluar la personalidad previa del paciente (condicién de
obligado cumplimiento para constatar el cambio), son otros factores importantes a tener en
cuenta que también pueden limitar el diagndstico (10).
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En la practica clinica cada uno de estos trastornos de personalidad seran categorizados
segun su severidad. Asi, en aquellos pacientes en donde se observen sintomas compatibles con
los trastornos anteriormente descritos y sean compatibles con las escalas neuropsiquiatricas de
valoracién, se establece un diagndstico de trastorno de la personalidad en tipo e intensidad leve,
moderada o grave (57).

1.5.2. Historia
1.5.2.1. Phineas Gage

Dentro del marco histdrico neuropsiquidtrico de las alteraciones de conductas propias de
un DCA, le daremos un lugar especial a Phineas Gage, el primer caso descrito en el siglo XIX, por
el Dr. John Marty Harlow, en donde se objetivd un cambio de personalidad tras un DCA por
traumatismo craneoencefalico, y quizas el paciente con DCA mas conocido en la historia. Phineas
Gage era un capataz de la construccion de la via del ferrocarril que unia dos localidades en el
estado de Vermont, en Nueva Inglaterra, Estados Unidos. El 14 de septiembre de 1848, a pesar
de ser un trabajador experimentado, sufrié un accidente laboral con la barra de hierro que
utilizaba para detonar la roca montafiosa previamente perforada con pdlvora, que hizo saltar una
chispa y explotd, provocando una violenta sacudida y saliendo a gran velocidad, de forma que la
barra se impacto en el rostro de Gage, entrando por su mejilla izquierda y saliendo por su l6bulo
frontal derecho. Gage, fue disparado unos trece metros hacia detrds cayendo violentamente.
Ante la sorpresa de sus compafieros presentes, se levantd y pudo responder a algunas preguntas
correctamente sobre el accidente. Fue llevado a la poblacion mas cercana, y subid por su propio
pie hasta el segundo piso del motel en donde se encontraba alojado. Fue atendido alli por el
médico de la localidad, y posteriormente por el doctor John Marty Harlow, que pudo detener la
hemorragia abundante y eliminar los fragmentos 6seos alojados en la herida. Aplicd un
tratamiento tipico de la época para paliar la infeccién provocada por la entrada de la barra de
hierro (en aquella época todavia no se habian descubierto los antibidticos), y a los 65 dias, con
evidentes signos de mejoria, fue dado de alta.

Posteriormente, Phineas Gage volvié a trabajar, pero no era capaz de mantener ninguno
de sus trabajos, por el tipo de comportamiento que mostraba: altanero, agresivo y grosero. El,
gue anteriormente habia sido un trabajador responsable, mesurado y cordial, con varios hombres
a su cargo, mostraba conductas desafiantes y groseras, era “cortoplacista”, y presentaba peleas
continuas. Gage pas6 a ser una persona irreverente, impaciente y caprichosa, y no tenia en
cuenta los deseosy sentimientos de los demds. Como no pudo volver a trabajar enla obra, porque
continuamente era despedido, empezd a trabajar en el circo, exhibiéndose, junto a la barra de
metal que le habia atravesado el craneo (Figura 10). En los afios posteriores viajé a Chile y estuvo
trabajando como conductor de carruajes, hasta que inicié un deterioro fisico progresivo y volvié
a trasladarse a Estados Unidos. Fallecié en San Francisco, en 1860, en el contexto de crisis
epilépticas a los 37 afios de edad (190).
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Figura 10: Phineas Gage (fotografia perteneciente a la coleccion de Jack y Beverly Wilgus)

El Dr. Harlow siguid el caso de Gage a lo largo de toda su vida. Tras su fallecimiento
entrevistd a sus familiares, madre y hermana, y a varios de sus compafieros de trabajo y testigos
del accidente, y publicd un libro con toda esta informacién. Posteriormente fue invitado a
presentar una conferencia sobre el caso, en la reunion anual de la Sociedad Médica de
Massachusetts en 1868, que se publico en la revista de dicha sociedad cientifica (191,192).

1.5.2.2. Evolucidn histérica desde el siglo de Oro a la actualidad

Durante el siglo XVII 'y XVIII, la corteza cerebral o cortex, se consideraba una estructura
puramente protectora, ubicando la actividad cerebral en los ventriculos. La terminacion de los
haces motores se creia situada a nivel del cuerpo estriado, y la de los haces sensitivos, a nivel del
talamo. El primer clinico que ubicé la actividad de la mente en el cortex fue Franz Joseph Gall, a
finales del siglo XVIII, destacando la existencia de dreas cerebrales en la corteza encargadas del
funcionamiento intelectual y afectivo, como el lenguaje o la personalidad, y determinando que el
desarrollo mayor o menor de dichas areas cerebrales implicaba una expresién comportamental
de cada uno de estos factores en el individuo (193). Este mismo autor desarrolld el concepto de
frenologia, entre cuyos principios se encontraba la posibilidad de desarrollar determinados
rasgos en el caracter a partir de la forma del craneo, la cabeza y las facciones faciales (Figura 11).
Posteriormente, estos postulados de Gall fueron refutados afios mas tarde por el francés Pierre
Flourens (194), que postulaba que la corteza cerebral tenia una Unica funcion general intelectual,
y que toda ella actuaba de manera conjunta, sin distinguir areas diferenciadas encargadas de lo
mental, intelectual o afectivo (191,195).

Figura 11: Cabeza de frenologia de Gall

La teoria de Flourens fue la aceptada hasta el siglo XIX, en donde se inicié una progresiva
descripcién anatémica de las dreas corticales. A este periodo corresponde la descripcion de los
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cuatro lébulos (frontal, parietal, temporal y occipital), y la posterior descripcién de las
circunvoluciones cerebrales, definidas como los giros o elevaciones tortuosas de la superficie
cerebral, generadas por el pliegue de la corteza cerebral sobre si misma y separadas por las
cisuras o surcos. En 1861, Paul Pierre Broca presentd sus trabajos anatémicos sobre dos pacientes
gue habian presentado una alteracidn en la expresion del lenguaje antes de morir, y que al ser
diseccionados tras su muerte mostraban una lesiéon en la zona frontal del hemisferio cerebral
izquierdo (196,197). Las descripciones de Broca fueron de los primeros estudios en describir de
forma precisa una correlacién entre una zona anatdmica del cértex cerebral y una funcién
especifica. Unos pocos afios después, en 1868, se presentaba el caso de Phineas Gage, y ese
mismo afio, Richard Owen subdividia el Iébulo frontal en las siguientes partes: suprafrontal,
mediofrontal, subfrontal, ectofrontal y prefrontal. Cinco afios después, en 1873, el médico inglés
David Ferrier, pudo definir cémo las funciones sensorio-motoras estaban distribuidas de manera
organizada y diferenciada en la corteza cerebral, al extirpar el Iébulo prefrontal a simios, y
observar que estos no perdian funcionalidad sensitivo-motora (198). Moritz Jastrowitz, en 1888,
utilizé el vocablo “moria” para definir un comportamiento desinhibido con inquietud psicomotriz
y tendencia a la euforia en pacientes que habian sufrido lesién en el I[6bulo frontal (199). En ese
mismo afio, Leonore Welt describia el caso de un paciente de 37 afios con DCA de origen
traumatico por una precipitacion, que, siendo previamente un hombre de caracter tranquilo y
agradable, mostro tras el accidente una conducta agresiva verbal y fisica, una falta de empatia
por los demas, y una conducta desinhibida e impulsiva, manifestada segun los autores en forma
de “pesadas bromas” sobre los demas. En la autopsia de este paciente se pudo objetivar una
lesion frontal inferior derecha. Posteriormente, esta misma autora realizd una revision de 11
pacientes con lesiones prefrontales, detectando un cambio de personalidad de tipo desinhibido,
en aquellos que mostraban dafio orbitofrontal, que eran ocho de los pacientes de la muestra
(195). Ya en el pasado siglo XX, tras la Primera Guerra Mundial, se describieron las principales
alteraciones cognitivas y conductuales de un gran nimero de soldados que habian presentado
lesiones prefrontales en combate. Ernst Feuchtwanger realizé una revision de cuatrocientos
soldados con esta lesién prefrontal, en donde un gran porcentaje presenté un cambio de la
personalidad (200), sugiriendo a partir de este hallazgo, que era esta zona cerebral la responsable
de mantener la integridad de la personalidad.

En las décadas de 1940 a 1960, la idea de que las lesiones prefrontales no ejercian efecto
alguno sobre la conducta, y la de que, por el contrario, éstas podian modificar la personalidad del
individuo, se encontraban asentadas con la misma fuerza. Eugen Teuber, en 1964, destaco el
caracter enigmatico de las lesiones en el l6bulo frontal, destacando la heterogeneidad de la
sintomatologia conductual secundaria a las lesiones en esta zona, que incluia desde leves
trastornos animicos hasta cambios de personalidad de intensidad variable, y la persistencia en el
tiempo o cronicidad de dichos sintomas conductuales. A partir de los estudios de Teuber la
balanza comenzé a desequilibrarse hacia la concepcion actual, en donde sabemos el importante
papel que el cértex prefrontal juega en la conducta del individuo (201,202).

En esta misma linea, Alexander Luria, en 1966 propuso a los Iébulos frontales como los
principales responsables de programary regular el comportamiento y de verificar si una conducta
determinada era apropiada en una situacion dada, pincelando sin saberlo, las primeras ideas
neuroanatomicas de la cognicion social. Ademds destacd la predominancia anatdémica vy
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filogenética del I6bulo frontal, el mas recientemente desarrollado y por tanto, el que ha permitido
la dominacién del ser humano sobre el resto de especies animales (203,204).

SIGLO CORTEZA FRONTAL
XVII-XVIII Se considera una estructura protectora. La actividad cerebral esta en los ventriculos.
Finales XVIII | FRANZ JOSEPH GALL: Promulga la existencia de dreas encargadas del funcionamiento

intelectual y afectivo en la corteza. Frenologia.

Finales XVIII | PIERRE FLOURENS: Lo refuta. Habla de una unica funcién intelectual general de la
corteza, que actla de manera conjunta.

XIX Se define la anatomia cerebral: los I6bulos vy las cisuras

XIX (1861) PAUL PIERRE BROCA: Presenta dos trabajos anatémicos de pacientes con lesién en
hemisferio cerebral izquierdo y alteracién linglistica: correlaciona una zona del cértex
con su funcién.

XIX (1868) JOHN MARTY HARLOW: Presenta el caso de Phineas Gage: se correlaciona la zona frontal
con la alteracién de la personalidad

XIX (1888) MORITZ JASTROWITZ: Define la moria

LEONORE WELT: Revision de 11 casos de pacientes con lesién orbitofrontal en donde
ocho de ellos presentaron un cambio de personalidad desinhibido

XX (1920) Se definen casos de lesionados de guerra con alteraciones cognitivas y de conducta. Se
relaciona con la personalidad premdrbida

Ambas ideas contrarias se encuentran asentadas con la misma fuerza:
las lesiones frontales no provocan alteraciones de conducta

(1940-1960) VS

las lesiones frontales modifican la personalidad del individuo

XX

XX (1964) EUGEN TEUBER: Destacd que las lesiones frontales podian provocar desde leves cambios
animicos a cambios radicales en la personalidad

XX (1966) ALEXANDER LURIA: Funcién reguladora del comportamiento del Iébulo frontal

XX (1991) JOHN ALTON BENTON: Sindrome del l6bulo frontal

XX (1995) CARMEN JUNQUE y JOSE BARROSO: Definicién del sindrome del Iébulo frontal,
responsable de las alteraciones de conducta

XX (1995) MURIEL LEZAK: La lesién del Iébulo frontal provoca una conducta impulsiva y rigida, y
una falta de autoconciencia

Tabla 6: Historia del desarrollo del sustrato neuroldgico de las alteraciones de conducta en la Medicina moderna.

En 1991, John Alton Benton habld por primera vez del “sindrome del I6bulo frontal”, que
fue definido posteriormente en nuestro pais en 1995 por Carmen Junqué y José Barroso como
“un exceso o defecto de la activacion, desintegracién de la personalidad y del funcionalismo
emocional, dificultad en iniciar y planificar una actividad, alteracién en la atencion y en la
capacidad de concentracion, con desinhibicién y reduccién de la capacidad de monitorizar el
autocontrol de los pensamientos, el habla o las acciones” (205). Muriel Lezak, en 1995, hablé de
este sindrome del I6bulo frontal, como un conjunto de alteraciones de conducta que consistian
en una tendencia impulsiva, con falta en el autocontrol, asociada a una tendencia rigida, con falta
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de flexibilidad mental y dificultad para cambiar conductas, y con predominancia de rasgos de
apatia, falta de iniciativa y enlentecimiento psicomotriz. Esta misma autora definié una falta de
autoconciencia del impacto de las acciones propias sobre los demds y una tendencia a la
autosatisfaccion y al cortoplacismo (206,207).

Con todo, desde finales del siglo XX se asume que las lesiones en los I6bulos frontales
generan con gran frecuencia, una amplia gama de alteraciones afectivas y emocionales (Tabla 6).

1.5.3. Sustrato neurolégico de la conducta y localizacidon neuroanatdmica

Anatdmicamente, la parte del cerebro responsable de las alteraciones de conducta tras
un DCA es, como se adivina de la presentacion historica, los lébulos frontales y, en concreto, los
prefrontales y sus conexiones. Los lobulos frontales constituyen un tercio de la totalidad del
organo cerebral, en concreto, el 36,8%, y a nivel evolutivo filogenético, suponen la parte de mas
reciente desarrollo de la corteza cerebral (208).

1.5.3.1. Anatomia de la corteza frontal

El I6bulo frontal limita por la parte de detras con la cisura de Rolando, y por la parte
ventral, con la cisura de Silvio. Anatémicamente, las cisuras frontales superior e inferior, dividen
la corteza frontal en la circunvolucién frontal superior, la frontal media y la frontal inferior. La
cisura precentral delimita el drea prefrontal y la circunvolucidn precentral. Finalmente, en la parte
mas ventral, se sitla la region orbital. La cara medial del I6bulo frontal, estd delimitada por la
cisura del cingulo, que separa la corteza frontal medial y el giro cingulado anterior, las cisuras
rostrales superior e inferior que separan el polo frontal de la corteza frontal medial y el surco
paracingulado (55,209)

Evolutivamente, dentro de la corteza frontal, las regiones prefrontales han alcanzado una
mayor expansion y desarrollo que el resto de areas corticales, no en cuanto a tamafio, sino en
términos de conectividad. De hecho, en esta area, el indice de girificacidon, definido como la
relacidon existente en cualquier lugar del cortex entre la longitud del perimetro cortical exterior
(trazando el contorno mas externo del cortex, sin dibujar los recovecos), y la del perimetro total
(que mide el interior de los plegamientos que se hacen), es el mayor de todo el cerebro y bastante
mas alto que el correspondiente a otras especies animales. Estos datos hablan de una superficie
cortical frontal extensa, con una diferenciacioén tisular fisiolégica mayor en las areas laterales con
respecto a la de las dreas mediales y orbitales, lo cual supone un mayor grado de desarrollo
(210,211).

1.5.3.2. Funcionalidad de las diferentes dreas neuroanatdomicas prefrontales

Dependiendo la arquitectura celular neuronal y la densidad y organizacién tisular, se
definen seis capas de corteza prefrontal, a partir de las cuales se diferencian cuatro regiones bien
definidas: la corteza prefrontal lateral, la corteza orbitofrontal, la corteza frontal medial o
cingular, y la corteza motora (Figura 12). Estas cuatro dreas presentan una funcionalidad distinta
y especifica (212), aunque interrelacionada entre si. Aparte de la corteza motora, las otras tres
areas de la corteza prefrontal tienen un papel destacado en el funcionamiento cognitivo-
conductual de la persona:
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a) La corteza prefrontal dorsolateral

Esta drea se encarga del manejo y procesamiento de la informacion cognitiva y se relaciona
con lo que tradicionalmente se conoce como funcionamiento ejecutivo (planificacion,
resolucion, flexibilidad mental, etcétera.). Las lesiones en esta area o en las areas situadas en
otra zona, pero conectadas con ella, dan lugar al llamado “sindrome disejecutivo”, que
provoca anomalias en la programacioén vy falta de flexibilidad cognitiva, alteracién en la
capacidad de abstraccién y planificacién, disminucién de la velocidad de procesamiento de la
informacion, y alteracién en la capacidad de aprendizaje de nueva informacién. Los sujetos
con lesién en esta zona dorsolateral y sus estructuras relacionadas, presentaran serias
dificultades en ToM, al no mostrar capacidad para flexibilizar, comprender el entorno vy
utilizar las capacidades cognitivas para variar la conducta, inhibir la emocion y cambiar la
valencia afectiva de un estimulo para lograr una conducta mas adaptativa (213).

b) La corteza lateral drbitofrontal

Esta drea se encarga de la planificacién y regulacion emocional. Las lesiones que la afectan
se caracterizan por la presencia de falta de inhibicion en el control de los impulsos, tendencia
a una respuesta y a un comportamiento impulsivo. La falta de control de impulsos provoca
desinhibicién social y sexual, comentarios inapropiados, verborrea y perseveracion,
tendencia al infantilismo y a las actitudes de despreocupacion. Pueden aparecer también
conductas motoras de excitacion o inquietud psicomotriz. También es frecuente la labilidad
emocional, con inestabilidad emocional y tendencia a la irritabilidad y a la impaciencia. Asi,
en la practica clinica, los sujetos con lesiones orbitofrontales presentan trastornos de
personalidad de tipo labil y/o desinhibido (214). Este trastorno podra aparecer en lesiones
orbitofrontales y también en aquellos sujetos con lesion en las estructuras claves
relacionadas y conectadas con esta corteza orbitofrontal, aparentemente intacta (213).

c) Lacorteza del cingulo anterior

Esta area forma parte del sistema limbico, y estd relacionada con el almacenamiento de la
experiencia emocional y controla directamente la expresion de las emociones. Las lesiones
en esta zona provocan una conducta apdtica, con falta de iniciativa e interés por las
actividades, reduccién de los intereses del individuo, embotamiento afectivo, tendencia al
enlentecimiento psicomotriz y al lenguaje poco fluente. Los sujetos con lesion en el cingulo
anterior y de todas las estructuras cerebrales relacionadas e interconectadas neuronalmente
con éste, mostraran un trastorno de personalidad de tipo apatico, destacando la falta de
iniciativa y motivaciéon, el embotamiento y aplanamiento afectivo y la tendencia a la
inmovilidad.

Estos sindromes no suelen aparecer de manera pura, sino combinada, teniendo en
cuenta que las lesiones cerebrales no suelen ser selectivas, sino que muestran un caracter
heterogéneo (4).
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Figura 12: Anatomia del I6bulo frontal (215)

La funcionalidad de estas dreas neuroanatémicas, ha podido ser estudiada de manera
objetiva en los uUltimos afios gracias a los avances en neuroimagen funcional. En funcidon de estos
datos, el grupo de trabajo de Donald Stuss (216), uno de los grupos cientificos mas activos en
dicho campo, ha dividido la corteza prefrontal en cuatro grandes territorios:

-Dorsolateral izquierdo: responsable del procesamiento verbal, la activacion e iniciacién
de las conductas y acciones, y la capacidad para cambiar una decisién o accién ya iniciada.

-Dorsolateral derecho: responsable del mantenimiento de una accién, del cambio y la
inhibicion de las conductas ya iniciadas y la atencion sostenida en las mismas.

-Medial inferior: responsable de la memoria declarativa, los recuerdos evocados de
manera consciente, hechos y eventos especificos, mantenimiento de los mismos, atenciéon e
inhibicién.

-Medial superior: responsable de la activacidon y el mantenimiento, procesos de atencion
basicos y complejos, la iniciacion y el cambio.

Otros autores han propuesto diferentes clasificaciones funcionales del cértex prefrontal
con el resto del cerebro, definiendo en casi todas ellas, tres areas claramente delimitadas vy
relacionadas con diferentes dreas de los Iébulos temporales, parietales y occipitales. Primero: el
area dorsolateral, relacionada fundamentalmente con la memoria operativa, o la capacidad para
manejar la informacidn necesaria para realizar una tarea durante un periodo corto de tiempo;
segundo: el giro frontal inferior, que presenta una extensa red de conexion con zonas temporales
y parietales, y que estd relacionado con los procesos de mantenimiento e inhibicidn de la atencién
ante la aparicion de estimulos novedosos y relevantes para el individuo; y tercero: la corteza
prefrontal medial, que presenta conexidn con areas corticales frontales y no frontales como el
sistema limbico, y que estd implicada en la funcién ejecutiva de monitorizar la tarea en curso,
detectando los errores posibles, y el manejo de posibles conflictos “cognitivos” (aparicién de
varias unidades de respuesta al mismo tiempo), a través de sus conexiones con el sistema
modulador encargado de suprimir la informacion irrelevante o distractora (145,217).
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1.5.3.3. Vias de conexion frontal

La corteza prefrontal presenta multiples vias de conexidon con el resto de areas
cerebrales, siendo el area de mayor densidad de conectividad de todo el encéfalo. No es de
extrafiar, por tanto, que esta zona sea una de las funcionalmente mas afectadas por el efecto del
dafo axonal difuso, tipico de la lesidn cerebral traumatica. Este tipo de dafio implica alteraciones
en la conectividad cerebral por lesiones en los axones que constituyen la sustancia blanca, debido
a las fuerzas de torsidn y estiramiento generada en los traumatismos de alto impacto. Las dos
vias de conexion o tractos neuronales claves, se dirigen fundamentalmente hacia estructuras
subcorticales como el tdlamo, la amigdala y los ganglios basales, y hacia el resto de dareas
corticales (210). En la primera de ellas, las regiones prefrontales érbitomediales se encuentran
conectadas con el talamo, el hipotalamo vy la amigdala, y la corteza temporal limbica y medial, v,
ademas, reciben las aferencias olfativas, gustativas y viscerales, y parte de las visuales y auditivas,
de manera que en estas conexiones reside la base neuroanatémica de la conducta emocional,
instintiva y afectiva. La corteza prefrontal dorsolateral, por su parte, establece tractos de
conexion con el tdlamo lateral, el nucleo caudado dorsal y el neocértex, constituyendo la base
anatomica de las funciones ejecutivas y el control de la conducta. (210,211).

1.5.3.4. Los fasciculos longitudinales

Tanto las distintas regiones que componen el area prefrontal como el resto de areas
corticales se encuentran interconectadas entre si, de manera que, para realizar una funcién
determinada es necesaria la activacidon coordinada de varias zonas interconectadas. Entre las vias
de conectividad mas relevantes existentes en el encéfalo, destacan los fasciculos longitudinales,
gue a su vez pueden dividirse en:

-Fasciculo longitudinal superior

Este tracto de asociacion perisilviano, conecta las dreas temporales posteriores con las
areas frontales, como son la corteza premotora y prefrontal (212). Este tracto a su vez, se divide
en tres partes: 1) el fasciculo arqueado frontotemporal, que maneja informacion auditiva
espacial; 2) el fasciculo parietotemporal, que conecta el area de Wernicke con el Ié6bulo parietal
inferior; 3) el fasciculo frontoparietal, subdividido en el giro frontal superior, el giro frontal medio
y el giro frontal inferior. El giro frontal superior regula aspectos superiores del comportamiento
motor y el aprendizaje de las reglas de respuesta. El giro frontal medio forma parte de la via de
asociacién visual dorsal e identifica aquello que ve el individuo, situandolo en el espacio (funcién
visuoespacial y funcién atencional con respecto al espacio). El giro frontal inferior conecta la
porcion ventral del area de Broca (premotora y prefrontal) con la porcién anterior del I6bulo
parietal inferior. Este Ultimo se relaciona con aspectos fonoldgicos del lenguaje, en concreto con
la parte fonémica y articulatoria. Ademas, también maneja informacién somestésica de cara y
brazos (sistema de neuronas espejo de imitacion) (211,218).

-El fasciculo longitudinal medio

Este tracto asocia el I6bulo parietal inferior y el polo temporal, y se encuentra relacionado
funcionalmente con procesos atencionales.

69



-El fasciculo longitudinal inferior

Este tracto es una via de asociacién ventral que comunica las estructuras temporales
antero-inferiores, como son el giro temporal superior, medio, inferior, fusiforme vy el
parahipocampal, con el giro temporal inferior, la amigdala y el hipocampo. Funcionalmente,
corresponde a la via de asociacion visual ventral (identificacion de aquello que vemos), v la
identificacion y el reconocimiento facial (quién es) y de la expresiéon emocional (qué siente) (93).

Ademas de los tres fasciculos longitudinales, también son relevantes para que pueda
llevarse a cabo la transmisidon de informacidn neuronal, los siguientes tractos:

-Fasciculos fronto-occipitales

El fasciculo fronto-occipital superior conecta al [6bulo occipital con las areas frontales de
procesamiento de los campos visuales, permitiendo identificar movimiento en el campo visual y
reconocerlo. El fronto-occipital inferior es la via de asociacién ventral, que conecta al |6bulo
parietal con el occipital. Esta via se inicia en la zona orbitaria prefrontal dorsolateral y atraviesa
la sustancia blanca temporal para llegar el I6bulo occipital. Constituye la via ventral del lenguaje,
encargada de darle el componente semantico.

-El fasciculo uncinado

Este fasciculo se define como la via limbica de asociacion ventral, que comunica las areas
temporales anteriores (polo temporal, amigdala e hipocampo), con la corteza orbitofrontal y
prefrontal medial. El fasciculo uncinado constituye el sustrato para las funciones limbicas de
reconocimiento de objetos, sonidos, memoria y emociones. Esta via dota de significacion
emocional a todo aquello percibido y genera la expresién emocional, a partir de la integracion
con areas aferentes auditivas, visuales, cognitivas y emocionales.

-Cdrtex cingular limbico

Este tracto en forma de C rodea al cuerpo calloso desde al area septal pericallosa inferior
hasta el |6bulo temporal, conectando las areas prefrontales con el hipocampo (Figura 13). La
parte mas anterior realiza funciones viscerales y emocionales, controlando funciones
autondémicas e identificando conflictos o fallos. La posterior dorsal, tiene funciones de orientacion
visuoespacial y de memoria, de respuesta a la nocicepcién y al movimiento de los ojos (219).

Figura 13: Via limbica

-Capsula extrema

Este tracto se encuentra en la region central del hemisferio cerebral, junto al claustro, los
ganglios basales, la capsula interna del tdlamo vy los ventriculos, dando informacién auditiva
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(identificacion de lo que oimos) y participando en el procesamiento linglistico y en la

recuperacion de la memoria verbal (219).

1.5.4. Valoracién y diagndstico de las alteraciones de conducta
1.5.4.1. Problemadtica actual existente

La valoracion y el diagndstico de las alteraciones de la conducta de los pacientes con DCA,

no estd exenta de un gran niumero de dificultades, entre las que destacan (10):

a)

b)

d)

La inestabilidad en la presentacidn de la sintomatologia conductual

La forma de aparicién de la alteracién de conducta en el paciente con DCA varia
notablemente a lo largo del tiempo. Durante los primeros tres meses pueden aparecer
unas caracteristicas que cambian posteriormente en los siguientes meses, dando lugar a
un cuadro clinico muy variable que exige un abordaje terapéutico personalizado vy
dinamico. Aunque la historia natural de la enfermedad es la tendencia a la estabilidad en
cuanto a las secuelas motoras y cognitivas, las alteraciones de conducta suelen
mantenerse e incluso empeorar con el tiempo (220).

La evaluacidn de la personalidad premdérbida del paciente, antes de haber sufrido el DCA
Para poder diagnosticar un “cambio de personalidad” tenemos en cuenta aquella
informacion que el familiar nos proporciona de como era el paciente antes de la
enfermedad, lo cual puede estar cargado de una amplia dosis de subjetividad. También
debe tenerse en cuenta determinadas caracteristicas socio-culturales especiales, como
son los pacientes y familias pertenecientes a otros paises y culturas. Por otro lado, en
aquellos pacientes en donde no “existe” un familiar que se responsabilice del paciente,
o en aquellos pacientes cuyo nivel funcional les permite vivir solos, nos enfrentaremos
en muchos casos a la dificultad de no disponer de los datos de los familiares en cuanto a
la personalidad previa del paciente.

La ausencia de protocolos estandarizados de valoracién
Al no existir una base sélida y universalmente aceptada a nivel tedérico para el diagndéstico
de estos pacientes, no existen herramientas de valoracién especificas protocolarizadas.

La deficiencia en la capacidad de introspeccidn y abstraccién del paciente

Este aspecto debe tenerse en cuenta cuando el paciente entre a ser un factor activo en
la valoracién, requiriendo su participacién para rellenar varias escalas e instrumentos de
diagndstico.

La presencia de factores de confusién concomitantes

Las alteraciones fisicas, motoras y sensitivas, y las alteraciones cognitivas son factores
concomitantes. Asi mismo, las situaciones sociales de desamparo, pobreza y/o
pertenencia a colectivos de nivel sociocultural bajo, pueden suponer otro factor
problematico a la hora de valorar la personalidad del paciente.
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f) La necesidad de diferenciar los rasgos de personalidad de los estados

Un rasgo de personalidad se define como una caracteristica en la forma de
comportamiento del individuo que se mantiene en el tiempo de manera relativamente
estable. Por ejemplo, en el trastorno de la personalidad de tipo apatico, la falta de
motivacion es un rasgo caracteristico. Los rasgos nos permiten predecir las conductas
que apareceran en el tiempo de manera mas o menos probable. Un estado se define
como una caracteristica pasajera y temporal que se da durante un lapso de tiempo
determinado, y que desaparece una vez pasado el evento causante. Por ejemplo: en el
contexto de una infeccion orgdnica un paciente con DCA puede mostrar conductas
agresivas, que una vez solucionada la infeccion desapareceran.

g) La presencia de familiares del paciente poco colaboradores.

h) Una valoracidn por parte de los familiares en el trastorno de conducta influida por otros
factores.

Estos factores pueden ser:

-La negacién de sintomas objetivables en el paciente.

-La exageracién de los sintomas, al presentarse situaciones de sobrecarga emocional y
disminucién del umbral de tolerancia a las demandas del paciente o a determinadas
manifestaciones conductuales.

-La posible ganancia secundaria del familiar de tipo econémico, o de tipo emocional en
el entorno familiar o social (52).

1.5.4.2. Instrumentos de valoracion

Los instrumentos de los que disponemos para analizar la personalidad y la manifestacion
conductual del individuo son las escalas y los test. Tanto las escalas como los test suelen basarse
en los criterios diagndsticos del Manual Diagndstico de las Enfermedades Mentales (221) y en la
Clasificacion Internacional de las Enfermedades (189), y el objetivo es valorar distintos sintomas
de alteracion de la conducta que permiten diagnosticar un trastorno o alteracion determinado.

Las escalas son el instrumento de valoracién tradicional. Pertenecen al dmbito de la
neuropsiquiatria y valoran la presencia de determinadas conductas en base a su frecuenciay a su
intensidad. Estan centradas en el estudio de la conducta tras una enfermedad neuroldgica con
afectacién cerebral, y suelen estar destinadas a pacientes mayores de edad.

Los test de valoracion, suelen ser cuestionarios en los que se intenta diagnosticar
determinadas alteraciones del comportamiento y la conducta, preferentemente en pacientes
menores de edad, nifios y adolescentes, a partir de la cantidad de sintomas detectados de
determinadas patologias.
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2. Limitaciones actuales

Como hemos visto a lo largo de la introduccién del presente estudio, los sujetos con DCA,
incluso aquellos con un buen funcionamiento a nivel motor y a nivel cognitivo, presentan
alteraciones en la cognicién social, es decir, en la capacidad para aprender a comportarse de
manera adaptativa con los demas, con una intensidad suficiente como para limitar o impedir sus
intentos de reinsercién laboral, social y afectiva (121). Junto a estas dificultades, muchos
pacientes pueden presentar también alteraciones de conducta o cambios en el patrén habitual
de su comportamiento, valorables con escalas neuropsiquiatricas especificas, y que ejercen un
efecto disruptivo en el patron individual premarbido de relaciones interpersonales. Este conjunto
de alteraciones tiene importancia no solamente por su frecuencia de aparicién, sino porque
ademas, a menudo, son responsables de generar una alto grado de sobrecarga y merma en la
calidad de vida de los pacientes y de sus familiares o cuidadores, incluso mayor que el generado
por las dificultades cognitivas y fisicas (222,223). La falta de conciencia de enfermedad de los
pacientes es también un sintoma frecuente en pacientes con DCA y un factor directamente
relacionado con la eficacia de la rehabilitacién, hasta el punto de que la intensidad de este
sintoma es considerado como un marcador prondstico de la eficacia del tratamiento tanto en
términos de secuelas residuales, como de actividad y participacion (9,166).

A nivel neuroanatdmico, se ha descrito ampliamente cémo el dafio prefrontal implica una
mavyor alteracién en el reconocimiento de las emociones en el otro (224), cémo existe un sustrato
neurobiolégico prefrontal en las alteraciones de conducta, y también como influye en la propia
conciencia de enfermedad (169). Asi, el dafio prefrontal podria ser un predictor de las
alteraciones en la cognicién social, en las de conducta y en las de la propia conciencia de
enfermedad, aunque teniendo en cuenta los numerosos estudios que existen al respecto, no
entraremos en esta tesis en dicha cuestion neuroanatémica.

A pesar de la alta frecuencia de presentacién de estos tres problemas, tanto la relacion
y/o la posible influencia que ejercen los problemas conductuales y la falta de conciencia de
enfermedad sobre en el comportamiento social del sujeto con DCA, hasta el momento son una
incognita. Los escasos estudios publicados que relacionan estas tres variables, no han conseguido
esclarecer una posible relacion entre ellas, y practicamente ningun trabajo ha incluido medidas
cuantitativas y cualitativas del patron visual de RFE como medida especifica de cognicién social.

2.1. Cognicidn social y DCA

Los modelos de cognicién social descritos coinciden en la afirmacion de que, para
presentar un correcto funcionamiento social, es necesario un correcto funcionamiento de al
menos, estas tres tareas (75,225):

1) Fase perceptiva: se realiza la recepcion del material con contenido emocional. A nivel
visual esta fase comprenderia el correcto reconocimiento facial de las sefiales visuales
con componente emocional que emite el otro (RFE).

2) Fase de procesamiento empatico: capacidad para reconocer y sentir la experiencia del
otro a partir de la informacion adquirida en la fase perceptiva (empatia).

3) Fase de la comprensién intelectual del comportamiento y las intenciones del otro, ToM
(121).
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La mayoria de trabajos centrados en el estudio de estas tres fases han sido realizados en
pacientes con esquizofrenia. En estos pacientes se ha logrado establecer una relacion entre las
alteraciones en el RFE y una comprension deficiente de las intenciones del otro (ToM) con una
integracion social deficiente (3). En el caso del DCA, los estudios existentes hasta la fecha, todavia
escasos, destacan un RFE deficiente en el otro hasta en el 39% de los casos (5), una alteracion en
la empatia (con un detrimento en la calidad de vida de familiares y cuidadores), y una incapacidad
de moderada a severa para entender las intenciones del otro (tareas de ToM) (155).

La importancia de la fase perceptiva en los mecanismos de cognicién social del paciente
con DCA, se ha demostrado en algunos estudios que han encontrado una posible relacion entre
el nivel de RFE en pacientes y su integracion social (226), valorando esta uUltima con la “Craig
Handicap Assessment and Reporting Technique” (escala de integracion social, que se recoge con
una entrevista al paciente), destacando una peor integracién en aquellos pacientes que peores
resultados obtenian en la tarea de RFE.

Finalmente, en el caso del RFE para sujetos sanos, se ha estudiado tanto la capacidad de
acierto ante determinadas expresiones faciales emocionales, como el patrén cuantitativo de
seguimiento visual (“eye-tracking”) que el sujeto realiza durante la tarea de reconocimiento
visual. Asi, de manera cuantitativa, se han descrito el comportamiento y el patrén visual en el RFE
para sujetos sanos, determinando cuales son las areas de mayor interés visual, asi como cuadl es
el orden y patrén normal (ojos, nariz y boca, en este orden). En pacientes con DCA no existen
estudios hasta la fecha que definan cuantitativamente el patron visual, aunque, teniendo en
cuenta los estudios existentes con otras patologias con una alteracién similar en la cognicién
social como el trastorno del espectro autista, los datos existentes apuntan a un posible patrén
visual alterado al enfrentarse a expresiones emocionales que deben descifrar (115,227).

2.2. Cogniciodn social y conducta

Comunmente, las alteraciones en la conducta, tan frecuentes en pacientes tras sufrir un
DCA, se han identificado como las principales responsables de generar alteraciones a nivel social,
de forma que se han confundido e identificado en muchas ocasiones ambos conceptos
(comportamiento social y alteracion en la conducta), sin distinguir cada uno de ellos por
separado. Por ello, en algunos estudios se ha demostrado que la alteracion en la cognicién social
gue presentan estos pacientes, es independiente de un posible cambio de personalidad tras el
DCA (68). Imaginemos a modo de ejemplo un paciente apatico o desinhibido, que puede
presentar un cambio en su personalidad, y que, per se, presentara cambios en su patrén de
comportamiento interrelacional. En este paciente estos cambios no necesariamente tienen que
implicar problemas de adaptacion o reintegracion. Por tanto, podemos encontrar una persona
con DCA que ha cambiado su personalidad, y que tras el DCA estd apdtica o esta desinhibida, pero
gue con estos nuevos rasgos puede aprender a comportarse a nivel social y reintegrarse en todas
las areas de su vida de manera funcional, o que, por el contrario, no llegue a hacerlo.

En muchos de los estudios existentes hasta la fecha, la valoracion de la alteracién en la
conducta o es insuficiente o no se han empleado escalas neuropsiquidtricas especificas que
diagnostiquen directamente el cambio en los rasgos de la personalidad. Por otro lado, muchos
de estos trabajos carecen de una correlacién patognomadnica, que identifique directamente un
comportamiento social deficiente con una personalidad neuropsiquiatrica determinada (228).
Buscando una relacion inversa, estudios recientes auguran que las alteraciones en el RFE
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(cognicidn social) debido al dafio cerebral prefrontal, podrian ser un predictor de las alteraciones
de conducta en los pacientes con DCA (108), aunque esta afirmacion no ha podido
correlacionarse de manera significativa hasta la fecha.

Recientemente, el equipo de Martin Milders, ha publicado una excelente revision
bibliografica en la que se recogen todos los trabajos publicados hasta 2018 sobre cognicién social
y alteracion de conducta en pacientes con DCA traumatico (11). Todos los estudios de dicha
revision incluyen trabajos en los que se valora la cognicion social a través de las tres fases
previamente expuestas (percepcion de sefiales sociales, empatia y ToM), y a su vez se valora el
comportamiento tras el DCA mediante evaluaciones realizadas por el paciente sobre si mismo, o
a partir de escalas de comportamiento y funcionalidad social. De los 511 estudios incluidos en la
revisién, sélo 13 relacionaban los déficits en cognicién social con las alteraciones de conducta.
Estos trece estudios, diferian acerca de las caracteristicas valoradas en cognicidon social y las
medidas usadas para ello, asi como en la forma y aspectos de valoracion de la conducta tras el
DCA. Asi, para valorar la cognicion social, diez estudios examinaron la alteracion en el RFE y su
relacién con la alteracidén en el comportamiento del individuo: cuatro de estos diez estudios
presentaron solamente tareas de RFE, cuatro afiadieron el tono de voz, y dos estudios, incluyeron
también la postura corporal. El comportamiento del individuo fue valorado a nivel social en todos
los estudios con distintas escalas, teniendo en cuenta diferentes caracteristicas como la
comunicacién social, la integracion social (relacién con amistades) y el comportamiento social
apropiado (retorno a las actividades avanzadas de trabajo y ocio). Para la valoracion de la
conducta posterior al evento traumatico, todos los estudios incluidos se basaron en la entrevista
con el paciente, y/o la realizada a familiares y amigos, sin que ningln estudio empleara escalas
neuropsiquiatricas especificas. Los resultados mostraron una mejoria en el comportamiento
social, asociada a una mejoria en las puntuaciones de las tareas de RFE. Uno de los estudios,
mostrd una relacion entre aquellos pacientes que mostraban peores puntuaciones en tareas de
RFE, con la presencia de un comportamiento social impulsivo y problematico (148). Cuatro de los
estudios no encontraron correlaciones relevantes.

Siguiendo con esta misma revision de Milders, en el resto de estudios, se relaciond la
valoracién de la empatia como medida de cognicidén social en sujetos con DCA con la alteracién
de conducta, destacando, en dos de los estudios, la aparicion de un comportamiento desinhibido
y apatico, con niveles bajos de empatia emocional (229). En cuanto a la asociacién entre la
comprensiéon de las intenciones del otro (ToM) vy las alteraciones de conducta, se extrajo una
posible relacion entre ambas, aunque no se pudo esclarecer la significacion estadistica.

En base a esta revision, y teniendo en cuenta que las condiciones en las que se realizaron
muchos de estos trabajos puede mostrar posteriormente una baja significacion ecoldgica en el
comportamiento cotidiano del individuo fuera del laboratorio, parece existir una relacién entre
las alteraciones de conducta y las dificultades en tareas de cognicidn social, aunque no se haya
podido establecer una correlacion patognomanica.

2.3. Cognicidn social y conciencia de enfermedad

La mayoria de estudios publicados a nivel de cognicién social, han intentado encontrar
una relacion directa entre esta capacidad y el funcionamiento cognitivo en pacientes que han
sufrido un DCA. En este sentido, algunos autores han encontrado una correlacion entre algunas
funciones cognitivas tradicionales, como la atencion, la memoria o las funciones ejecutivas, y la
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cognicién social. Aungue estos resultados no han podido ser confirmados, en base a estos datos,
y hasta que no dispongamos de nuevos estudios, se asume que la ausencia de alteraciones
cognitivas, incluso tras una valoracién psicométrica pormenorizada, no garantiza que el
comportamiento en sociedad de estos pacientes vaya a ser el adecuado (230,231).

Curiosamente, muy pocos estudios se han centrado en la relacién entre cognicién social
y habilidades metacognitivas como la conciencia de enfermedad, entre otros. Los escasos
estudios publicados, han encontrado una alteracion en la propia conciencia de enfermedad como
la responsable de una cognicion social alterada, con dificultades en empatia y en tareas de ToM
(232). Un estudio realizado por Jacoba Spikman y colaboradores, en 2013 con 51 pacientes con
DCA tras un TCE moderado y severo (148), detectd una relacion directa entre la alteracion en la
conciencia de enfermedad y la cognicidn social, medida como alteraciones en el RFE. En este
estudio, ademas, los pacientes con mayores alteraciones en su conducta (medidas con un
cuestionario de disfuncién ejecutiva), mostraban peores resultados en la valoracién de su
conciencia de enfermedad. El trabajo de Spikman (148), fue el Unico hasta la fecha en introducir
como novedad los tres factores a estudio en este trabajo: cognicién social, conciencia de
enfermedad y conducta en pacientes con DCA, aunque solamente incluyd a pacientes con DCA
traumatico.

Este mismo grupo de trabajo, ha ampliado posteriormente en el afio 2017 y 2020 este
trabajo a una muestra de 226 pacientes con DCA traumatico (TCE moderado y severo), en donde
se analiza la alteracion de la conducta con la subescala de la Differential Outcome Scale (escala
de medicion de cuatro dominios de funcionalidad del paciente: fisica, neurocognitiva, conductual
y social), y se relaciona con el comportamiento social, medido con escalas de funcionalidad y de
capacidad de retorno a las actividades de trabajo y/o estudio habituales previas al TCE (233). En
este estudio, dentro de las alteraciones de la conducta se miden las dificultades en la propia
conciencia de enfermedad de los pacientes, juntamente a otros sintomas neuroconductuales,
como la irritabilidad, la desinhibicidn, la agresividad o la apatia. En los resultados se objetivan
alteraciones de conducta en todos los pacientes: severas en un 24% de los pacientes, y
moderadas en el 76% restante. De todos ellos solamente la mitad de pacientes fueron capaces
de volver a reintegrarse plenamente a nivel social (laboral e interrelacional). En este estudio, se
introducen los tres factores a estudio nuevamente, aunque la conciencia de enfermedad se mide
y engloba como una alteracion de la conducta, y no se emplean escalas especificas de medicion
de conciencia de enfermedad, ni de alteracidn de la conducta, y, por su parte, la cognicién social
del paciente se relaciona con la funcionalidad y capacidad de reintegracién a las actividades
premorbidas.

Recientemente, el grupo de trabajo de Umberto Bivona y colaboradores, en ltalia, ha
publicado un estudio realizado en 30 pacientes con TCE severo, en donde se mide la conciencia
de enfermedad y las alteraciones de conducta, destacando una mayor prevalencia de
alteraciones de conducta de tipo apatico y de falta de flexibilidad cognitiva en aquellos pacientes
con peor conciencia de enfermedad (234). Este estudio es de los pocos que logra relacionar las
alteraciones en la conducta con la conciencia de enfermedad, y con una peor flexibilidad
cognitiva, aunque no relaciona estos dos factores con la cognicién social.
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2.4. Sintesis

De la introduccién presentada, teniendo en cuenta la revision bibliografica y los estudios

existentes hasta la fecha, encontramos las siguientes limitaciones:

1.

Existen escasos estudios que relacionen los tres factores para pacientes con DCA:
alteracién en cognicién social, alteracién en la conducta vy alteracion en la conciencia de
enfermedad.

No se ha logrado establecer una relacion directa entre la alteracidn en la conciencia de
enfermedad que presentan los sujetos con DCA y las alteraciones en cognicidn social.

No se ha logrado detectar una relacion directa entre la alteracion de la conducta vy las
alteraciones en cognicion social.

Los escasos estudios que relacionan las alteraciones de conducta con la cognicién social,
no suelen utilizar escalas neuropsiquiatricas propias de medicion y diagndstico de
alteracién de conducta.

Los escasos estudios que relacionan las alteraciones en la conciencia de enfermedad con
la cognicidn social, no suelen utilizar escalas especificas propias de medicién y diagndstico
de conciencia de enfermedad.

No existen estudios que definan cuantitativamente el patrdn visual en pacientes con DCA,
y, hasta la fecha, no se ha podido establecer una posible relacion directa entre un posible
patrén visual aberrante, y si éste, determina alteraciones en el RFE.
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3. Hipdtesis

Teniendo en cuenta que los sujetos con DCA presentan alteraciones en cognicién social,
alteraciones en la conducta, alteraciones en la propia conciencia de enfermedad, y que el patrén
visual puede influir en la fase perceptiva del RFE, y habiendo definido las limitaciones existentes
hasta la fecha, se presentan las siguientes hipotesis (

Figura 14):

1. Lossujetos con DCA presentan alteraciones en cognicién social, con un RFE en la cara del
otro alterado.

2. lLaalteracidnen el RFE viene dada, al menos en parte, por una afectacién en la percepcion
del estimulo visual. El patrén visual de los pacientes con DCA esta alterado.

3. Existe una relacién entre la falta de conciencia de enfermedad del paciente con DCAYy las
alteraciones en cognicidon social, es decir, a peor conciencia de enfermedad
encontraremos un peor RFE.

4. Existe unarelacion entre las alteraciones en la conducta y las alteraciones en la cognicion
social en pacientes con DCA, es decir, la alteracién de conducta influye en un peor RFE.

5. La alteracién de la conducta estd valorada en distinta magnitud por los familiares y los
pacientes. Esta diferencia es un marcador de conciencia de enfermedad.

3.1. Objetivos del presente estudio

Habiendo descrito las limitaciones que hemos encontrado hasta la fecha, y establecido
nuestras hipodtesis, los objetivos de este trabajo seran:

OBJETIVO GENERAL

Analizar si las alteraciones en la conducta y las alteraciones en la conciencia de
enfermedad en pacientes con DCA, provocan una alteracion en la cognicién social de estos
pacientes. Encontrar una posible relacion entre los tres factores.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1) Definir las alteraciones en cognicion social con una tarea de RFE en pacientes con
DCA con un buen nivel cognitivo, previamente definido en los criterios de inclusién.

2) Determinar el patrén visual de los pacientes con DCA en tareas de RFE.

3) Describir las alteraciones en la conciencia de enfermedad que presentan los
pacientes con DCA de nuestra muestra, con una escala especifica de conciencia de
enfermedad.

4) ldentificar un marcador de conciencia de enfermedad a partir de las diferencias de la
valoracién en las escalas de conducta entre los familiares y los pacientes.
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5) Detectar las alteraciones en la conducta que presentan los pacientes con DCA de
nuestra muestra, con dos escalas especificas neuropsiquiatricas de diagndstico de
alteracién de la conducta.

6) Estimar una posible relacién entre la alteracion en la conciencia de enfermedad y la
alteracién en el RFE.

7) Establecer una posible relacién entre la alteracion en la conducta vy la alteracién en

el RFE.
CONCIENCIA DE ENFERMEDAD ALTERACIONES DE CONDUCTA
(Escala SADI) (Escalas NPl 'y FrSBe)

éLa alteracion en la
conciencia de enfermedad y
las alteraciones de conducta
influyen en la alteracién de
la cognicidn social?

% iﬂf

COGNICION SOCIAL
(Test de reconocimiento facial
emocional)

; ¢El patrén visual en DCA
< esta alterado?

Figura 14: Hipdtesis y objetivos del presente estudio
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4. Participantes y métodos

4.1. Participantes

Fueron candidatos a participar en el presente estudio todos los pacientes que tras sufrir
un DCA estaban recibiendo rehabilitacidon multidisciplinar en el Servicio de Neurorrehabilitacion
de Hospitales Vithas Valencia y Vithas Sevilla, en régimen ambulatorio o ingresado en el periodo
comprendido entre enero del 2018 a marzo del 2020. Se realizd un muestreo no aleatorio de
casos consecutivos atendiendo a los criterios de inclusién y exclusién expuestos a continuacion.

Los criterios de inclusion fueron:

Pacientes con DCA de cualquier etiologia.

Cronicidad mayor de seis meses tras la lesion.

Edad > 18 afios.

Adecuado nivel cognitivo definido por una puntuacion > 23 en el Mini Mental Status

A w N e

Examination (235), y un estado neurolégico compatible con un trastorno neurocognitivo
leve o mayor leve, segln los criterios de definiciéon del DSM-5 (57).

5. Un nivel comunicativo bueno definido por una puntuacién en el subapartado de
comprensién del Mississippi Aphasia Screening Test (MAST) mayor de 45 puntos.

Los pacientes fueron excluidos del estudio si presentaban algunas de las siguientes
condiciones:

1. Pacientes con patologia psiquiatrica previa.

2. Presencia de déficits de agudeza visual severa no compensada, déficits de campo visual
(hemianopsias, cuadrantanopsias, etcétera), diplopia u otras molestias visuales que
impidieran la correcta percepcidn visual, objetivadas clinicamente.

3. Presencia de sintomas consistentes con el diagndstico clinico de negligencia unilateral
espacial (heminegligencia).

La muestra total de pacientes incluidos en el estudio estaba formada por 66 sujetos
(44.6% mujeres y 55,4% de hombres) con una media de edad de 62 afios (51.3 £ 11,2 afios).
Segun la etiologia, la causa mds prevalente en nuestra muestra fue el ictus hemorragico (40.9%),
seguido del ictus isquémico (28.8%) y el TCE (19.7%). Estas tres causas suponian un 90% de los
pacientes de la muestra (Figura 15).
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Figura 15: Epidemiologia de la etiologia en nuestra muestra.

Los sujetos del grupo control, se reclutaron entre los trabajadores del hospital y los
familiares de los pacientes e incluyeron a personas sanas, mayores de edad, sin antecedentes de
patologia neuroldgica o psiquiatrica, y con caracteristicas demograficas similares al grupo de
pacientes. No se encontraron diferencias significativas en ninguna de las variables entre el grupo
control y el grupo de pacientes (Tabla 7).

CONTROLES

PACIENTES

Significacion

(n=65)

(n=66)

Género (n, %)

Mujer 35 (53,8%) 9 (44,6%) NS
Varén 30 (46,2%) 37 (55,4%)
Edad (afios, M£SD) 49,55+14,15 51,31£11,17 NS
Cronicidad (meses, M+SD) 20,01+35,10
Nivel educativo (afios de 12,4344,42 11,7543,90 NS
escolaridad)
Etiologfa (n, %)
Ictus isquémico 19 (28,8%)
Ictus hemorragico 27 (40,9%)
TCE 13 (19,7%)
Tumor 4 (6,1%)
Anoxia 1(1,5%)
Encefalitis 1(1,5%)
Metabdlica 1(1,5%)

Tabla 7: Variables sociodemogrdficas (n: nimero de sujetos; %: porcentaje, M: media, SD: desviacidn

estdndar).




4.2. Materiales
4.2.1. Eye-tracking
4.2.1.1. Sistema

Los sistemas de eye-tracking, son dispositivos capaces de detectar el movimiento ocular
ante un estimulo, a la vez que recogen el nimero de fijaciones visuales, las dreas de mayor fijacién
visual y el tiempo que ocupa cada fijacion al observar el estimulo en cuestidon. El dispositivo
empleado en este estudio fue el Tobii TX300 (Tobii Technology AB, Suecia). Este sistema esta
formado por una pantalla y una unidad eye-tracker, situada en la parte inferior del sistema. La
pantalla es de 23” y tiene una resolucién de 1920 x 1080 pixeles. El dispositivo cuenta con
iluminadores en los extremos (emisores de rayos infrarrojos) y sensores en su parte central
(receptores). La frecuencia de muestreo es de 300 Hz. Ambos dispositivos son solidarios e
integran un Unico sistema. El sistema TX300 es no invasivo. Una imagen real del dispositivo y las
diferentes partes se muestran en la Figura 16 (Tobii ® Technology Tobii TX300 Eye Tracker Revision
2 User Manual, n.d)

Figura 16: Imagen real del dispositivo TX300 y partes que lo componen.

El funcionamiento de este sistema es remoto y no intrusivo, por lo que emplea el método
del centro de la pupila y el reflejo corneal. El procedimiento interno del dispositivo para la
deteccidon de los movimientos oculares es el siguiente: 1) los rayos infrarrojos emitidos por el
dispositivo iluminan el ojo generando reflexiones en la cornea, 2) el sensor (cdmara) captura una
imagen del ojo, 3) a partir de la imagen se extrae la posicion del centro de la pupila y del centro
de la reflexion en la cornea, 4) la direccién del vector que se forma entre el centro de la pupilay
el de reflexion de la cornea junto con otras caracteristicas geométricas se emplean para obtener
la direccion de la mirada (“How do Tobii Eye Trackers work? - Learn more with Tobii Pro,” 2015).
Finalmente, el dispositivo se conecta a un PC y a una pantalla extra util para poder controlar el
ensayo de manera remota (inicio de la prueba, proceso de calibracién, almacenamiento de la
informacion adquirida).
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4.2.1.2. Estimulos e imdgenes

El Karolinska Directed Emotional Faces (KDEF), es una base de datos de 4900 fotografias
de expresiones y emociones humanas que fueron recogidas en 1998 por Daniel Lundquist, Andres
Flykt y por el Profesor Arne Ohman en el Departamento de Neurociencia Clinica de la seccion de
Psicologia, en Estocolmo, Suecia (Emotion Lab at Karolinska Institutet, www.emotionlab.se). E

objetivo era tener dicho material con un objetivo de investigacién. De hecho, permite realizar
investigacion y experimentacién neurocientifica en percepcién, atencion, emocién, memoria,
etcétera. La muestra incluia a 70 sujetos, hombres y mujeres, expresando 7 emociones diferentes
(alegria, miedo, asco, tristeza, sorpresa, ira y neutra). Para la realizacion de los pases de nuestro
estudio se eligieron a 4 de los modelos, dos hombres y dos mujeres, expresando las 7 emociones
nombradas. En total, suponian 28 imagenes (Figura 17).

Figura 17: Ejemplo de 4 de los estimulos empleados en los pases de la prueba. De izquierda a derecha: sorpresa,

alegria, ira y tristeza.

Las areas de interés de fijacion, se definen como aquellas zonas en donde se fija el ojo
durante mds tiempo y mds veces, para captar un estimulo visual. Para este estudio, las dreas de
interés se acotaron con el programa del Tobii Studio, de manera que incluian: 1) la zona de los
ojos, dividida a su vez en la zona del ojo derecho (denominada ojo 1) y la del ojo izquierdo
(denominada ojo 2), que incluia a los parpados vy las cejas; 2) la zona de la nariz, que incluia la
glabela y el nasién en la parte superior, la cresta y las paredes laterales en la zona central, y las
alas y la base, en la parte mas inferior; 3) la zona de la boca incluia el labio superior e inferior y la
comisura. Las otras zonas rayadas muestran otras zonas faciales no incluidas en este estudio
(Figura 18).

Figura 18: Areas de interés en la fijacion visual acotados por el Tobii Studio.
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4.2.1.3. Variables

La tarea a estudio consistia en la categorizacién de la expresién facial que aparecia en el
eye-tracker entre 7 posibles respuestas correspondientes a las 6 emociones basicas y la emocidn
neutra. La imagen se mostraba en el eye-tracker durante 5 segundos, pasados los cuales aparecia
un cuestionario a la izquierda y la imagen se desplazaba a la derecha, para facilitar la
categorizacion (Figura 19). El sujeto elegia entre las 7 posibles opciones (miedo, sorpresa, asco,
ira, tristeza, alegria, neutra), siendo el tiempo maximo de 30 segundos para dar la respuesta de
manera oral. Una vez dada la respuesta, se recogia y se mostraba la siguiente imagen, o bien,
pasados los 30 segundos, se pasaba a la siguiente imagen de manera automatica. Si el sujeto no
respondia en los 30 segundos, se consideraba como un “no acierto” o un “error”.

éQue emocién acaba de observar en la expresion facial anterior?

ALEGRIA
MIEDO
SORPRESA
NEUTRAL
ASCO
TRISTEZA
IRA

Figura 19: Ejemplo de una de las imdgenes utilizadas durante la prueba.

El analisis del niUmero de aciertos de las emociones mostradas durante la prueba para
controles y pacientes se midié a partir de la cantidad de aciertos durante la prueba completa para
cada uno de los grupos. Este parametro se extrajo obteniendo el porcentaje de caras en los que
tanto los controles como los pacientes acertaron la emocidn representada. De las 28 imagenes
representadas se calculd la cantidad de aciertos que habia tenido cada sujeto examinado
(pacientes y controles) determinando el porcentaje de aciertos y errores que habia cometido
para cada emocion, y posteriormente se extrajo la media con respecto al total de la muestra para
ambos grupos. A modo de ejemplo, si un paciente acertaba la emocion correcta de cada imagen
representada en 16 casos de las 28 imagenes, obtenia 16 aciertos, que suponia un 57%. Este dato
se recogia para finalmente hacer la media con el total del resto de pacientes de la muestra. Este
porcentaje de aciertos se extrajo después para las distintas emociones.

Para todos los sujetos examinados (pacientes y controles), se recogieron las siguientes
variables:

- Categorizacion: respuesta emitida en términos de acierto / error para cada imagen
- Areas de mayor interés visual
- Numero de fijaciones visuales en las dreas de mayor interés visual

- Tiempo utilizado en cada imagen
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4.2.1.4. Software
A nivel de software, se emplearon tres programas diferentes:

-Tobii Studio 3.2.1 (Tobii Technology AB, Suecia): Programa soporte del dispositivo eye-
tracker Tobii TX300. Permite disefiar el procedimiento de la prueba a realizar, definir las areas de
interésy fijacién visual que se pretenden analizar, visualizar los resultados y almacenar y exportar
los datos obtenidos.

-MATLAB (MathWorks, Massachusetts, Estados Unidos): software matematico empleado
para el preprocesado y filtrado de los datos obtenidos en Tobii Studio, y también empleado para
la representacion de los resultados.

-MICROSOFT EXCEL: Hoja de calculo del software de Microsoft Office que permite
introducir datos y crear tablas dinamicas.

-SPSS (IBM Corporation, Nueva York, Estados Unidos): programa empleado para el
estudio estadistico de los diferentes parametros obtenidos.

4.2.2. Escalas

4.2.2.1. Valoracidn de la conciencia de enfermedad

Para la valoracién de la conciencia de enfermedad en nuestro estudio, se ha empleado la
escala Self-Awareness of Deficits Interview (SADI), que consiste en una entrevista puntuada que
permite obtener datos cuantitativos y cualitativos del nivel de conciencia de enfermedad del
paciente (168). Esta escala se centra en tres dimensiones especificas de la “autoconciencia”
siguiendo el modelo tedrico de Crosson y colaboradores. En primer lugar, la escala se centra en
las limitaciones y/o secuelas (fisicas, cognitivas y conductuales) que acontecen tras el DCA. En
segundo lugar, se evalla la implicacién funcional que dichas limitaciones generan en su vida
diaria. Finalmente, se evalla la capacidad del individuo para establecer objetivos realistas a largo
plazo.

La aplicacion y la puntuacién de este cuestionario es sencilla: el paciente responde a las
preguntas-guia propuestas y se asigna una puntuacion a cada una de las respuestas. La entrevista
se evalla con una escala de tipo Likert de 0 a 3 puntos, que da una mayor puntuacién cuanto
peor conciencia de las secuelas presente el paciente. Asi de forma dicotdmica, las puntuaciones
0 y 1 reflejan una adecuada conciencia de enfermedad (0: normal, 1: ligeras dificultades),
mientras que si el resultado obtenido se sitla entre 2y 3, el paciente presenta un deficiente o un
nulo conocimiento de su enfermedad (2: moderadas dificultades, 3: graves dificultades) (9)
(ANEXO). Para el presente estudio se incluyeron dos medidas dicotomizadas
(adecuada/inadecuada) en funcion de la valoracién del terapeuta (ANEXO).

4.2.2.1.1. Variables utilizadas en nuestro estudio

1. SADI-conciencia: evalla la conciencia de los déficits o secuelas derivadas del DCA
(fisicos, cognitivos y de conducta). Puede puntuar entre Oy 3, en donde tomaremos
como “conciencia adecuada” los valores de 0y 1, versus “conciencia inadecuada” los
valores de 2y 3.

2. SADI-limitaciones: evalla la conciencia de las limitaciones funcionales que dichas
secuelas provocan en la vida del paciente. Puede puntuar entre O y 3, en donde

85



tomaremos como “conciencia adecuada” los valores de 0 y 1, versus “conciencia
inadecuada” los valores de 2 y 3.

3. SADI-planificacién: evalla la conciencia de establecer proyectos a largo plazo
teniendo en cuenta las secuelas descritas. Puede puntuar entre O y 3, en donde
tomaremos como “conciencia adecuada” los valores de 0 y 1, versus “conciencia
inadecuada” los valores de 2 y 3.

4. SADI-total: implica a las tres subescalas anteriores. Puede puntuar entre Oy 9. Para
el presente estudio, se determinaron dos medidas dicotomizadas: conciencia
adecuada los valores entre 0 y 4, versus conciencia inadecuada los valores entre 5y
9 (Tabla 9).

4.2.2.2. Valoracion de la conducta

Para la valoracion de la conducta en nuestro estudio, se ha empleado el Inventario
Neuropsiquiatrico de Cummings (NPI), y la Escala de Comportamiento de los Sistemas Frontales
(Frontal System Bahevior Scale, FrSBe), mas especifica de pacientes con DCA (236).

4.2.2.2.1. Inventario Neuropsiquidtrico de Cummings (237-239)

El Inventario Neuropsiquiatrico de Cummings (NPI), fue disefiado por lJeffrey Lee
Cummings y colaboradores en 1994 (238), con el objetivo de recoger la informacién acerca de
los sintomas neuropsiquidtricos y las alteraciones de conducta en personas con enfermedades
neuroldgicas degenerativas, como la enfermedad de Alzheimer y otras demencias. La
informacion que recoge esta prueba, hace referencia a los cambios en la conducta que se han
producido desde el inicio de la enfermedad, y que se han mantenido en el dltimo mes. El NPI
valora 10 aspectos concretos de la conducta, entre los que se incluyen la presencia de delirios,
alucinaciones, disforia, ansiedad, euforia, agresividad, apatia, irritabilidad, desinhibicién vy
conducta motora andmala. En revisiones posteriores, se afiadieron dos aspectos mas: los
trastornos del suefio y los trastornos de la alimentacién.

Para nuestro estudio, los terapeutas emplearon esta version original de la escala
teniendo en cuenta el concepto del sintoma y la valoracién, y el conocimiento y observacion
clinica del paciente. En la versién original de esta escala, cada area explorada incluye una
pregunta de cribado para cada uno de los aspectos referidos, de manera que, en caso de
contestarse de manera negativa, se pasa a la siguiente drea, y si se responde de manera positiva,
se explora la intensidad y la frecuencia de la alteracién. Esta valoracién se realizd durante tres
sesiones de una hora. En todos ellos, se valoro la frecuencia de aparicién (1-2-3-4) del sintoma, y
la gravedad del mismo (1-2-3), extrayendo un valor final con la suma total de todos ellos (ANEXO).

"

A manera de ejemplo, si en el sintoma de “apatia”, el terapeuta valora con una puntuacién de 2
la frecuencia de aparicion, y con una puntuacion de 2 la gravedad de la misma, el valor de la
“apatia” serd la frecuencia por la severidad, es decir, 4 puntos. El valor final se extraera con la

suma de todas las puntuaciones de todos los sintomas evaluados.

La informacion del NPl puede recogerse también, a partir de la informaciéon que
proporciona el propio paciente o el familiar. En la versién NPI-familiar o cuidador, se recoge el
impacto de la enfermedad sobre el cuidador, siendo también una escala disefiada para ser
contestada por el propio paciente sise encuentra capacitado para ello, en la version NPI-paciente.
Esta version fue valorada y validada al espafiol por Joan Vilalta-Franch y colaboradores en 1999
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(240). Consta de una fiabilidad estadistica de 0,85. En esta version, cada sintoma conductual esta
definido por varias preguntas que describen las principales caracteristicas clinicas del mismo, con
un lenguaje mas accesible al publico general, y posteriormente se evalla la frecuencia y la
intensidad. Para cada sintoma puede valorarse, tanto el nimero de preguntas respondidas como
afirmativas, como el valor de la frecuencia (1-2-3-4) por el de la gravedad (1-2-3). Finalmente se
suma el valor de todas las preguntas que componen una alteracién de conducta. En nuestro
estudio tanto los familiares/cuidadores principales como los propios pacientes rellenaron esta
escala de manera que pudiera valorarse la conducta existente tras el DCA tal cual la percibian
ellos (ANEXO).

4.2.2.2.1.1. Variables utilizadas en nuestro estudio
1) NPI-paciente

El NPI-paciente consta de 5 subescalas, que son NPl-agitacion (consta de 13 preguntas),
NPI-agresividad (consta de 8 preguntas), NPl-apatia (consta de 11 preguntas), NPIl-desinhibicién
(consta de 16 preguntas) y NPI-labilidad (consta de 12 preguntas). En cada una de las preguntas
se puntué como 0 aquellas en las que el paciente respondia “NO”. En las que respondia “Si”, se
procedié a multiplicar la frecuencia (puntuada del 1 al 4) por la severidad (puntuada del 1 al 3).
Finalmente, para cada una de las subescalas se sumo aritméticamente el resultado de cada una
de las preguntas (si respondia NO, equivalia a un 0, y si respondia Si, se multiplicaba frecuencia
por severidad). Por tanto, las variables que se midieron para nuestro estudio fueron: NPl-apatia,
NPI-desinhibicion, NPI-labilidad, NPl-agitacion, NPl-agresividad, en donde el valor numérico se
extraia con la suma de cada una de las preguntas (ANEXO).

2) NPI-familiar

Los familiares de cada uno de los pacientes examinados rellenaron las mismas subescalas
del NPI que los pacientes, con la variante linglistica en las preguntas dirigidas a una tercera
persona. La forma de puntuacién y las variables fueron las mismas que para el NPI-paciente (NPI-
apatia, NPI-desinhibicién, NPI-labilidad, NPl-agitacion, NPl-agresividad y NPI-total), obteniendo el
valor numérico de cada una de ellas de la misma manera que se ha explicado para la escala NPI-
paciente.

Tras recoger todas las escalas NPI-paciente y NPI-familiar, se procedid a dividir los
resultados en dos grupos para poder analizarlos posteriormente. En el primer grupo se incluyd a
aquellos pacientes que se valoraron con puntuaciones de 0 puntos a 3 puntos (se asume que no
presentan la alteracién de conducta), y en el segundo grupo a aquellos que se puntuaron con 4 o
mas puntos (se asume que si presentan la alteracion de conducta) (Tabla 9).

3) Diferencias y coincidencias NPI-paciente y NPI-familiar

Al tener la misma version de la escala NPl valorada por los pacientes y por las familias y/o
cuidadores, se procedio a contar las diferencias y las coincidencias que aparecian en las diferentes
subescalas (labilidad, desinhibicion, apatia, agitacion, agresividad). Las diferencias se obtuvieron
con una resta aritmética. En el caso de las coincidencias, al ser la misma escala, se compararon
las respuestas de cada pregunta de cada subescala, para poder detectar las diferencias que
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aparecian entre aquello que el paciente se habia puntuado y aquello que el familiar le habia
puntuado en cada una de las preguntas de cada subescala. Si ambos habifan puntuado un “Si”, lo
estableciamos como coincidencia. En este contaje se desestimo la frecuencia por la severidad, y
Unicamente se tuvieron en cuenta los Si para cada una de las preguntas (sintomas). Este
procedimiento se hizo para todas las subescalas de alteracion del NPI.

Posteriormente, para exponer las coincidencias obtenidas, y para poder extraer un
ndmero que sirviera de punto de corte para obtener resultados estadisticos fiables, se asumio
gue por debajo de un 70% de la puntuacion total de preguntas en cada una de las escalas (100%),
los familiares y los pacientes presentaban una vision distinta acerca de su alteracion de conducta.
Es decir, si coincidian en un 70% de las preguntas se asumia que coincidian, y si coincidian en
menos del 70% casos, se asumia que no coincidian. A modo de ejemplo: en la subescala de
agitacion hay 13 preguntas en total, y el 70% son 9 preguntas. Si los familiares y los pacientes
coinciden en 9 o mds preguntas, se asumié que Si coincidian; si los familiares y los pacientes
coincidian en menos de 9 preguntas (de 0 a 8 preguntas), se asumid que NO coincidian. Para el
analisis estadistico y la exposicidn de los resultados que se obtuvo, se hizo de esta manera para
cada una de las subescalas del NPI (Tabla 8).

N2 de preguntas | Punto de corte “No coinciden”
(70%) en los valores
que sumen

NPI-agitacion 13 9 0-8
NPI-agresividad 8 6 0-5
NPI-apatia 11 8 0-7
NPI-desinhibicion 16 11 0-10
NPI-labilidad 12 8 0-7

Tabla 8: Coincidencias NPI-familiar & NPI-paciente y valor punto de corte del 70% para cada una de las subescalas

4) NPI-terapeuta

El NPI-terapeuta consta de 10 preguntas. La forma de valoracién que se establecié en
nuestro estudio para poder examinar posteriormente los resultados de manera estadisticamente
fiable, fue considerar que los pacientes que presentaban O puntos no presentaban la alteracion
de conducta, y los pacientes con una puntuacion distinta a O, si presentaban la alteracién de
conducta (Tabla 9)

4.2.2.2.2. Escala de Comportamiento de los Sistemas Frontales (241-243)

The Frontal System Behaviour Scale (FrSBe) o Escala de Comportamiento de los Sistemas
Frontales anteriormente denominada Escala de Personalidad del Lébulo Frontal (FLOPS), es una
escala breve, validada y disefiada para medir la disfuncién asociada al dafio en los ldbulos
frontales y, por ende, en los sistemas frontales cerebrales. El FrSBe, fue desarrollada por Janet
Grace y Paul F. Mal en 2001 (244) para valorar los trastornos de conducta que aparecen tras la
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lesién en los circuitos cerebrales frontales-subcorticales. La escala resulta particularmente Gtil en
aquellos pacientes con un funcionamiento neuropsicoldgico adecuado, pero con graves
problemas de integracion o conducta social (245). El propdsito de esta escala es medir esta
disfuncion a nivel de integracion social, laboral, pedagdgica e interrelacional, que sera en donde
se manifieste a nivel dindmico y funcional, ayudar a cuantificarlay, a partir de aqui, en un segundo
tiempo, establecer medidas terapéuticas especificas (conductuales y psicofarmacolégicas).

La FrSBe se ha utilizado como predictor de integracién en la comunidad y marcador de la
funcionalidad en la vida diaria en otras enfermedades neuroldgicas, como la esquizofrenia (246),
la esclerosis multiple (247), la enfermedad de Alzheimer (248), y la poblacién con trastornos en
la conducta alimentaria (249), entre otros. Alfonso Caracuel y colaboradores (250) compararon
las puntuaciones de una version espafiola de la FrSBe con los datos normativos recogidos en
poblacion angloparlante en Estados Unidos con buenos resultados. En nuestro estudio se ha
utilizado dicha escala FrSBe traducida y validada por este grupo espafiol. Esta escala presenta
estadisticamente una consistencia interna alta, con un coeficiente de fiabilidad de 0,92 para la
version de los pacientes y de 0,88 para la de los familiares.

La escala FrSBe evalla tres dominios que incluyen tradicionalmente funciones atribuidas
a los lébulos frontales, a través de 46 preguntas. El primer dominio de la escala incluye 17 items
gue hacen referencia a las funciones ejecutivas entre las que se engloba la capacidad de
organizacion cognitiva y conductual, la disminucién de la capacidad de abstraccion, el déficit en
la generacidon y resolucion de hipdtesis y problemas, la creatividad deficitaria, asi como la
alteracién en la capacidad atencional y en la memoria de trabajo. El segundo dominio hace
referencia al sindrome de apatia frontal e incluye 14 items que engloban aspectos como la falta
de espontaneidad y motivacion, la falta de intencionalidad y el embotamiento afectivo.
Finalmente, el tercer dominio hace referencia al sindrome de desinhibicion frontal e incluye 15
items que incluyen aspectos como la impulsividad, la desinhibicién, comportamientos
inadecuados a nivel social y falta de control en los impulsos. Neuroanatdmicamente, estos tres
dominios corresponderian respectivamente al circuito dorsolateral (funciones ejecutivas), al
circuito orbital frontal (desinhibicion) y al circuito cingulado anterior (apatia)(241) (ANEXOS).

4.2.2.2.2.1. Variables utilizadas en nuestro estudio

En nuestro estudio, utilizamos tres variables para la descripcidn de los datos estadisticos
obtenidos en el analisis de la escala FrSBe, que fueron:

1) FrSBe-familiar
2) FrSBe-paciente
3) Diferencias observadas entre el FrSBe familiar y el FrSBe-paciente

En cada una de estas variables, valoramos la subescala de apatia (14 items), la subescala
de desinhibicion (15 items) y la subescala de funciones ejecutivas (17 items). Cada una de las
preguntas se responden con una puntuacién del 1 al 5 segun la frecuencia de aparicion del
sintoma (1=casi nunca; 2=rara vez; 3=a veces; 4=frecuentemente; 5=casi siempre). Finalmente,
para cada una de las subescalas, se suma el total de puntos. En esta escala no queda puntuada la
severidad de aparicién.

La puntuacién global de cada subescala puede normalizarse a una puntuacién T, de
acuerdo a una muestra de referencia y a una valoracién cualitativa asociada en funcién de dicha
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puntuacion, segun la forma de puntuacion de la versién original de la escala (241-243). Asi,
aquellas puntuaciones menores a 60 son consideradas normales (no aparece alteracién de
conducta), las que se encuentran entre 60 y 64 puntos son consideradas limite (borderline) y
aquellas superiores a 64, son consideradas alteradas o reflejo de aparicién de la conducta
alterada. Para el presente estudio se empled la siguiente puntuacion: el valor 0 o no alterado
incluye aquellas puntuaciones < 60; el valor 1 o limite (borderline) aquellas puntuaciones entre
60y 64; y el valor 2 o alterado, aquellas puntuaciones > 64 (Tabla 9).

VARIABLES RESULTADOS SIGNIFICADO
SADI-conciencia 0-1 BUENA CONCIENCIA DE ENFERMEDAD
SADI-limitaciones
CONCIENCIA SADI-planificacién 2-3 MALA CONCIENCIA DE ENFERMEDAD
DE ENFERMEDAD
SADI-total 0-4 BUENA CONCIENCIA DE ENFERMEDAD
5-9 MALA CONCIENCIA DE ENFERMEDAD
NPI-paciente
NPI-agitacidn
NPI-agresividad
NPl-apatia 0-3 CONDUCTA NO ALTERADA
NPI-desinhibicion
NPI-labilidad
NPI-familiar
NPI-agitacidn
NPl-agresividad >4 CONDUCTA ALTERADA
CONDUCTA NPI-apatia
NPI-desinhibicion
NPI-labilidad
0 CONDUCTA NO ALTERADA
NPI-terapeuta
=1 CONDUCTA ALTERADA
<60 0 | CONDUCTA NORMAL
FrSBe-familiar
60-64 1 | CONDUCTA BORDER-LINE
FrSBe-paciente
>64 2 | CONDUCTAALTERADA

Tabla 9: Variables y puntuacion de las escalas de conciencia de enfermedad y conducta
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4.3. Metodologia
4.3.1. Procedimiento general

Una vez seleccionados los pacientes candidatos, se procedid a la valoracién tanto de los
problemas de conducta (NPl y FrSBI) como de conciencia de enfermedad (SADI). La valoracién
fue realizada por dos neuropsicdlogos con mas de 10 afios de experiencia en la evaluacion de
pacientes con DCA. La valoracion se realizd de forma ciega a los resultados de la prueba de RFE
con el sistema de eye-tracking. Paralelamente se procedio a la recogida de los cuestionarios de
familiares, y finalmente se realizd la tarea de RFE con eye-tracking. Todos los datos se
introdujeron en una matriz general, para el andlisis estadistico de los resultados que permitiera
elaborar las conclusiones finales.

El disefio del trabajo (Figura 20) se realizé en base a:

1) Seleccion de los pacientes candidatos y del grupo control.

2) Valoracion psicopatologica de los pacientes por parte del neuropsicdlogo experto,
con la escala NPI.

3) Recogida de las valoraciones de conducta de pacientes y familiares a partir de las
escalas NPl y FrSBe.

4) Valoracién de la conciencia de enfermedad por parte del neuropsicdlogo experto con
la escala SADI.

5) Realizaciéon de los pases experimentales de los pacientes y del grupo control durante
una tarea de RFE con la herramienta del eye-tracking.

6) Introduccién de los datos en una matriz general y analisis estadistico de los
resultados.

7) Extraccion de los resultados y las conclusiones.

Alteracién en cognicion social relacionada con
conciencia y conducta
Patrén visual

- e N
Observacion de la Revision Limitaciones de lo
problematica B | ot B . C)|  HIPOTESS
. bibliografica existente
existente
N J
s N
Criterios inclusién Diseﬁo de| estudio
Procedimiento
Material
N J
: Realizacién de las Reclutamiento de
Resultados Recogida datos y
Di ., s L pruebas (pases la muestray el
iscusion analisis estadistico experimentales/escalas) grupo control

Figura 20: Metodologia y procedimiento general del trabajo



4.3.2. Protocolo del experimento

Se selecciond a los sujetos con DCA candidatos, para lo cual se procurd que cumplieran
estrictamente los criterios de inclusion definidos. Se selecciond el grupo de sujetos control, de
manera que las muestras fueran pareadas, segun los criterios demograficos de edad, género y
nivel educativo. Para la valoracidn clinica de los pacientes se les acomodd en una sala libre de
estimulos, en donde pudieran concentrarse adecuadamente, para contestar a las escalas. En todo
momento el terapeuta se encontraba disponible en la misma sala para responder a las posibles
dudas que pudieran surgir. En el caso de las escalas de los familiares, se les entregaron vy
explicaron las pruebas del NPI-familiar y FrSBe-familiar para que fueran rellenadas en su
domicilio. En caso de dudas, se les facilitd un teléfono en donde el neuropsicdlogo experto estaba
accesible para responder cualquier duda o cuestién que pudiera surgir. El NPI-terapeuta vy la
escala SADI fue completada por un neuropsicélogo experto, responsable del tratamiento de los
pacientes del estudio durante al menos los Ultimos tres meses, en tres sesiones de una hora.

La evaluacion del RFE en pacientes con DCA y sujetos sanos se realizd siguiendo el mismo
procedimiento en ambos grupos. Se solicité al sujeto que se sentara en una silla frente al eye-
tracker, a 65 centimetros de distancia entre ambos, en una posicion comoda y erguida. La
distancia al dispositivo fue la dptima para una correcta adquisicion de los datos, siendo el rango
de captacion del dispositivo de 352 como maximo. Se explicd a los sujetos no realizar movimientos
bruscos con la cabeza, siguiendo las instrucciones del manual del eye-tracker Tobii TX300 (Tobii®
Technology Tobii TX300 Eye Tracker Revision 2 User Manual, n.d). Posteriormente, se
introdujeron los datos de identificaciéon del sujeto en el programa Tobii Studio y se realizd la
calibracién del dispositivo: aparecia una pantalla en blanco y un circulo rojo que se movia por la
pantalla, y se pedia al sujeto que siguiera Unicamente con la mirada (sin mover la cabeza) dicho
circulo, hasta que desapareciera. Si se consideraba que la calibracidon era vadlida, se procedia a
comenzar la prueba. En caso de duda se podia consultar la exactitud de la calibracién y pedirle al
sujeto que mirara a los puntos negros que aparecian en la pantalla en forma de circulo, en donde
el dispositivo interpretaba que se habia dirigido la mirada. Si los circulos no se correspondian con
el punto al que se miraba, se procedia a repetir la calibracion. Una vez realizada la calibracién
correctamente se iniciaba la prueba.

4.3.3. Analisis estadistico

Se empled una estadistica descriptiva para exponer las variables demograficas para el
grupo de pacientes con DCA y para el grupo de sujetos control. Los estadisticos descriptivos
empleados fueron la media y la desviacidon estandar y/o porcentajes de cada uno de los
parametros estudiados, realizando la prueba t-Student para muestras independientes, para
asegurar que las muestras fueran pareadas. Para exponer el resultado del resto de variables
clinicas (acierto y categorizacion de emociones en la tarea del RFE, patrén visual, resultados de la
escala SADI (SADI-total, SADI-conciencia, SADI-limitaciones y SADI-planificacion), resultados de
las escalas de valoracion de conducta (NPI-familiar, NPl-paciente, NPI-terapeuta, FrSBe-familiar,
Fr-SBe-paciente), se utilizé estadistica descriptiva.

Se empled la prueba t-Student para detectar si existian diferencias en la categorizacién
en la tarea de RFE entre ambos grupos (controles y pacientes), en el andlisis genérico del nimero
de aciertos global, en el analisis del nimero de aciertos segun la emocion, y en el andlisis del
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patrdn visual (nimero de fijaciones y la cantidad de fijaciones en cada area visual analizada ojos,
nariz y boca). La misma prueba se empled para analizar las diferencias y coincidencias que se
observaron entre los resultados de las escalas del NPI-familiar y NPI-paciente, y FrSBe-familiar y
FrSBe-paciente. Para analizar estos resultados descriptivos, y establecer correlaciones segun las
hipotesis planteadas (posible relacién entre conciencia de enfermedad y RFE; posible relacién
entre alteracién de conducta y RFE) utilizamos la prueba del coeficiente de correlacién de
Pearson. El nivel de significacion estadistico se establecid en p<0,05. Todos los analisis se
realizaron mediante el empleo del programa SPSSv22.

5. Resultados

5.1. Estudio descriptivo
5.1.1. Tarea de reconocimiento facial emocional (RFE)

El 79,5% de los sujetos sanos acertaron las emociones representadas frente a casi un
73,9% de pacientes (Figura 21). La diferencia de aciertos entre ambos grupos (5,7%) es
estadisticamente significativa (p=0,005) (Tabla 10).

Numero total de Aciertos totales Significacion bilateral estadistica
aciertos (%) (p<0,05)
Controles 51,7+0,9 79,5+1,36 p=0,005*
Pacientes
48,03+0,9 73,90£1,40

Tabla 10: Numero y porcentaje de aciertos totales medios para controles y pacientes (Media + Desviacion estdndar)
(*): Estadisticamente significativo.

B Numero total de aciertos M % de aciertos

75,3

i
0

52,6
48,9

CONTROLES PACIENTES

Figura 21: Representacion grdfica de aciertos totales en el grupo control y en el grupo de pacientes.

Los valores de la cantidad de aciertos para el grupo de sujetos control y el grupo de
pacientes en funcion del tipo de emocidon, se muestra en la siguiente tabla junto con la
significacion estadistica bilateral (Tabla 11).
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Controles Pacientes
Porcentaje de Numero Porcentaje de Numero Significacion
aciertos total de aciertos total de estadistica
(%) aciertos (%) aciertos bilateral
MIEDO 42,7+ 3,6 27,8+1 38,2+3,8 28,8+ 2,47 p=0,402
IRA 84,1£2,3 54,7+1,5 70£3,2 455421 p=0,001*
ASCO 81,2129 52,78+ 1,9 75,8+2,7 49,3+1,8 p=0,171
ALEGRIA 96+1,3 62,4+0,8 8912 57,8+1,3 p=0,004*
NEUTRA 84,5125 54,9+ 1,6 76,1+2,7 49,5+1,7 p=0,025*
TRISTEZA 83,5128 54,3+1,8 81+2,6 52,65+1,7 p=0,531
SORPRESA 91,9+2,1 50.7+1,4 85,4123 55,5+1,5 p=0,037*

Tabla 11: Porcentaje, niumero de aciertos en funcion de la emocion mostrada y significacion estadistica (correlacion de
Spearman) al comparar los resultados de controles y pacientes. Media + Desviacion estdndar. (*): Estadisticamente
significativo.

De las siete emociones presentadas, el miedo fue la peor reconocida para sujetos sanos
y para pacientes (se reconoce en un 44% de las veces menos, con respecto al resto de
emociones). Después del miedo, las emociones peores reconocidas por los sujetos sanos fueron
el asco, la tristeza, la ira y la emocion neutra, por este orden. Para los pacientes, después del
miedo, las peores reconocidas fueron la ira, el asco y la emocidén neutra, por este orden. Las
emociones mejor reconocidas fueron la alegria y la sorpresa para ambos grupos (Figura 22).

Los controles presentaron una mayor cantidad de aciertos que los pacientes en todas las
emociones, alcanzando significacion estadistica para la ira (p=0,001), la alegria (p=0,004), la
emocién neutra (p=0,025), y la sorpresa (p=0,037) (Tabla 11).
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Figura 22: Porcentaje de aciertos para el grupo de controles y pacientes en cada una de las emociones representadas

5.1.2. Conciencia de enfermedad
5.1.2.1. SADI-conciencia

De los 66 pacientes analizados, 51 pacientes (77,3%), presentaban una buena conciencia
de déficit de acuerdo al punto de corte establecido para esta escala (valores 0y 1) frente a 15
pacientes (22,7%), que mostraban una inadecuada conciencia del déficit (valores 2 y 3). Veintidds
de ellos (33.4%) presentaban una conciencia de enfermedad real en toda su magnitud
(puntuacion 0) y 29 pacientes (43,9%), eran conscientes de algunos déficits, pero negaban o
minimizaban otros (puntuacion 1). Doce pacientes (18,2%), presentaban una conciencia de
enfermedad mala (puntuacién=2) y 3 pacientes (4,5%), presentaban una conciencia de
enfermedad muy mala o nula (puntuacién 3), y no reconocian los déficits fisicos, mas alla de los
apreciables a simple vista, y con un escaso conocimiento de estos mismos (Figura 23).

43,9

33,4

Porcentaje pacientes
18,2

LN
2
|
3

0 1 2
Puntuacion obtenida en la escala SADI-CONCIENCIA (0-1-2-3)

Figura 23: SADI-conciencia

5.1.2.2. SADI-limitaciones

De los 66 pacientes analizados, 46 pacientes (69,7%), presentaban una buena conciencia
de las limitaciones derivadas, de acuerdo al punto de corte establecido para esta escala (valores
0y 1), frente a 20 pacientes (30,3%) con una conciencia inadecuada de las limitaciones (valores
2y 3). Diecinueve de ellos presentaban una conciencia de enfermedad real en toda su magnitud
(puntuacion 0), y 27 pacientes (40,9%) eran conscientes de algunos déficits, pero negaban o
minimizaban otros (puntuacion 1). Quince pacientes de la muestra (22,7%) mostraban una
inadecuada conciencia de las limitaciones (puntuacion 2), y 5 pacientes (7,6%) una conciencia
muy mala o nula de las limitaciones (puntuacion 3)(Figura 24).
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Figura 24: SADI-limitaciones

5.1.2.3. SADI-planificacion

De los 66 pacientes analizados, 42 pacientes (63,6%), presentaban una buena conciencia
de planificacién a futuro segln el punto de corte establecido para esta escala (valores Oy 1),
frente a 24 pacientes (36,4%), que mostraban una inadecuada conciencia de planificacién a
futuro (valores 2 y 3). Catorce de ellos (21,2%) presentaban una conciencia de enfermedad real
en toda su magnitud (puntuacién 0) y 28 pacientes (42,4%) eran conscientes de algunos déficits,
pero negaban o minimizaban otros (puntuacién 1). Veinte pacientes (30,3%), presentaban una
conciencia de enfermedad mala (puntuacién 2) y 4 pacientes (6,1%), una conciencia de
enfermedad muy mala o nula (puntuacion 3) (Figura 25).

42,4

30,3

Porcentaje de pacientes
21,2
6,1

0 1 2 3
Puntuacién obtenida en la escala SADI-PLANIFICACION (0-1-2-3)

Figura 25: SADI-planificacion

5.1.2.4. SADI-total

De los 66 pacientes analizados, 46 pacientes (69,7%), mostraron una conciencia de
enfermedad global adecuada de acuerdo al punto de corte establecido para esta escala (valores
comprendidos entre 0 y 4), frente a 20 pacientes (30,3%), que mostraron una conciencia de
enfermedad global inadecuada (valores comprendidos entre 5 y 9). Doce pacientes (18,2%)
obtuvieron una puntuacién de 0 puntos; 7 pacientes (10,6%) una puntuacién de 1 punto, 5
pacientes (7,6%) una puntuacion de 2 puntos; 18 pacientes (27,3%), una puntuacién de 3 puntos;
4 pacientes (6,1%), una puntuacion de 4 puntos. Por su parte, 3 pacientes (4,5%) obtuvieron una
puntuacién de 5 puntos; 13 pacientes (19,7%), una puntuacién de 6 puntos; 1 paciente (1,5%),
una puntuacion de 7 puntos; y 3 pacientes (4,5%), una puntuacién de 9 puntos (Tabla 12).
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PUNTUACION | NUMERO DE PACIENTES | PORCENTAJE
0 12 18,2 %
1 7 10,6 %
BUENA CONCIENCIA GLOBAL 2 5 7,6%
3 18 27,3%
4 4 6,1%
5 3 4,5%
6 13 19,7 %
MALA CONCIENCIA GLOBAL 7 1 1,5 %
8 0 0
9 3 4,5%

Tabla 12: Puntuaciones de la escala SADI-total

5.1.2.5. Conclusiones del andlisis de la conciencia de enfermedad

Un 70% de los pacientes presentan una conciencia de enfermedad global buena, frente
a un 30% de los pacientes que presentan mala conciencia de enfermedad de acuerdo a la
puntuacion global obtenida al sumar la puntuacion de las tres escalas. La conciencia de las
secuelas derivadas del DCA es la que mejor reconocen, apareciendo afectada solamente en un
22,7% de los casos, posteriormente la conciencia de las limitaciones funcionales, que aparece
afectada en el 30,3% de los pacientes y la peor reconocida es la conciencia de planificacién de
proyectos a largo plazo, afectada en el 36,4% de los casos (Figura 26). Asi, 51 pacientes presentan
una conciencia adecuada de sus déficits tras el DCA, 46 pacientes una conciencia adecuada para
detectar las limitaciones en su dia a dia, y 42 pacientes una conciencia adecuada de planificacién.
Por tanto, 9 pacientes presentan una conciencia buena de sus déficits, pero no son capaces de

extrapolarlos para establecer objetivos y metas a futuro.
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B BUENA (0-1) ® MALA (2-3)

SADI-PLANIFICACION 63,6 36,4
SADI-LIMITACIONES 69,7 30,3
SADI-CONCIENCIA 77,3 22,7

Porcentaje de pacientes

Figura 26: Porcentajes de pacientes para cada una de las variables de conciencia de enfermedad estudiada.

5.1.3. Alteraciéon de conducta
5.1.3.1. NPI-paciente

Para la subescala NPI-agitacién, de los 66 pacientes analizados en nuestra muestra, 52
pacientes (78,8%), obtuvieron puntuaciones entre 0 y 3 puntos, por lo que, de acuerdo al punto
de corte establecido para esta escala, no presentaron la alteracién de conducta, frente a los 14
pacientes restantes (21,2%) que obtuvieron puntaciones iguales o superiores a 4 puntos, vy si
presentaron esta alteracion de la conducta. Para la subescala NPI-agresividad, 64 pacientes (97%)
no presentaron la alteracién de conducta, frente a los 2 pacientes restantes (3%) que si
presentaron esta alteracion de la conducta. Para la subescala NPI-apatia, 41 pacientes (62,1%) no
presentaron la alteracion de conducta, frente a los 25 pacientes restantes (37,9%) que si
presentaron esta alteracion de la conducta. Para la subescala NPI-desinhibicion, 56 pacientes
(84,8%) no presentaron la alteracion de conducta, frente a los 10 pacientes restantes (15,2%) que
si presentaron esta alteracion de la conducta. Para la subescala NPI-labilidad, 51 pacientes
(77,3%) no presentaron la alteracion de conducta, frente a los 15 pacientes restantes (22,7%) que
si presentaron esta alteracién de la conducta (Figura 27).
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Subescalas de alteracion de conducta medidas en el NPI-paciente

Porcentaje de pacientes con la
alteracion de conducta

Figura 27: NPI-paciente

5.1.3.2. NPI-familiar

Para la subescala NPI-agitacion de los 66 pacientes analizados en nuestra muestra, 51
pacientes (77,3%) fueron valorados por sus familiares con puntuaciones entre 0y 3 puntos, por
lo que, de acuerdo al punto de corte establecido para esta escala, no presentaron esta alteracion
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de la conducta, frente a los 15 pacientes restantes (22,7%) que si presentaron esta alteracion de
conducta. Para la subescala NPl-agresividad 62 pacientes (93,8%) no presentaron la alteracién de
la conducta, frente a los 4 pacientes restantes (6,1%) que si presentaron esta alteracion de
conducta. Para la subescala NPl-apatia, 37 pacientes (56,1%) no presentaron la alteracién de la
conducta, frente a los 29 pacientes restantes (43,9%) que si presentaron esta alteracién de
conducta. Para la subescala NPI-desinhibicion 37 pacientes (77,3%), no presentaron esta
alteraciéon de la conducta, frente a los 15 pacientes restantes (25,7%), que si presentaron esta
alteraciéon de conducta. Para la subescala NPI-labilidad, 45 pacientes (68,2%) no presentaban esta
alteracién de la conducta, frente a los 21 pacientes restantes (31,8%) si presentaron esta
alteracién de conducta (Figura 28).
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Figura 28: NPI-familiar

5.1.3.3. Diferencias y coincidencias entre NPI-paciente & el NPI-familiar
5.1.3.3.1. Diferencias entre NPI-paciente & NPI-familiar

Para los cinco tipos de alteracion de conducta valorados, los familiares ven a sus
pacientes con mayor alteracion de conducta que los propios pacientes se detectan a si mismos
(Figura 29).

-La apatia es para ambos grupos, familiares y pacientes, la alteracién de conducta mas
prevalente. Los familiares puntdan con un 43,9% a sus pacientes y los pacientes se puntdan con
un 37,9%.

-La labilidad es la segunda alteracion de conducta mas prevalente para ambos grupos de
valoracién. En la valoracion de los familiares aparece con una prevalencia del 31,8%, frente a la
valoracién de los pacientes, en donde aparece con una prevalencia del 22,7%.

-La desinhibicion es la tercera alteracién de conducta mas prevalente para los familiares,
presentandose en un 25,7% de los pacientes. Para los pacientes es la cuarta alteracién de
conducta mas prevalente, con un 15,2% de aparicion.

-La agitacién es la cuarta alteracion de conducta mas prevalente segun los familiares con
un 22,7% de aparicion. Para los pacientes es la tercera alteracion de conducta mas prevalente,
con un 21,1% de aparicion.
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-En el caso de la agresividad, es la quinta alteraciéon de conducta mas prevalente para
ambos grupos. Para los familiares aparece con una prevalencia del 6,1%, y para los pacientes de
3%.
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Figura 29: Comparacion porcentual entre las puntuaciones del NPI-familiar frente al NPI-paciente.

Para todas las alteraciones de conducta los pacientes se detectan en si mismos muchos
menos sintomas de alteracion de la conducta que sus familiares, sin que existan diferencias
significativas para el NPI-total de ambos grupos, en ninguna de las distintas alteraciones de
conducta para ninguna de las combinaciones posibles.

5.1.3.3.2. Coincidencias NPI-paciente & NPI-familiar

Para la subescala NPl-agitacién, un total de 16 pacientes (24,2%) coincidieron en la
puntuacion de las 13 preguntas que evallan dicha escala, con las puntuaciones obtenidas para la
misma escala por sus familiares (coinciden al 100%). En total se detectaron coincidencias en al
menos 8 preguntas (70% de los 13 items de la escala) en el 83,3% de los casos. Por lo tanto, en
11 casos (16,5%) mostraron menos de 8 coincidencias en las respuestas.

Para la subescala NPl-agresividad, un total de 40 pacientes coincidieron en la puntuacién
de las 8 preguntas que evaltan dicha escala con las puntuaciones obtenidas para la misma escala
por sus familiares (coinciden al 100%). En total se detectaron coincidencias en al menos 6
preguntas (70% de los 8 items de la escala) en el 89,4% de los casos. Por lo tanto, en 7 casos
(10,6%) mostraron menos de 6 coincidencias en las respuestas.

Para la subescala NPl-apatia, un total de 14 pacientes coincidieron en la puntuacién de
las 11 preguntas que evallan dicha escala con las puntuaciones obtenidas para la misma escala
por sus familiares (coinciden al 100%). En total se detectaron coincidencias en al menos 8
preguntas (70% de los 14 items de la escala) en el 57,6% de los casos. Por lo tanto, en 28 casos
(42,4%) no aparecen coincidencias en las respuestas.

Para la subescala NPI-desinhibicién, un total de 7 pacientes obtuvieron la puntuacién de
16 preguntas que evalla dicha escala, con las puntuaciones obtenidas para la misma escala por
sus familiares (coinciden al 100%). En total se detectaron coincidencias en al menos 11 preguntas
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(70% de los 16 items de la escala) en el 75,8% de los casos. Por lo tanto, en 16 casos (24,2%), no
aparecen coincidencias en las respuestas.

Para la subescala NPI-labilidad, un total de 8 pacientes obtuvieron la puntuacién de 12
preguntas que evalla dicha escala con las puntuaciones obtenidas para la misma escala por sus
familiares (coinciden al 100%). En total se detectaron coincidencias en al menos 8 preguntas (70%
de los 12 items de la escala) en el 69,7% de los casos. Por lo tanto, en 20 casos (30,3%) no
aparecen coincidencias en las respuestas (

Tabla 13).
PREGUNTAS TOTALES | Coinciden en al menos NO coinciden (%)
Y PUNTO DE CORTE el 70% (%)
(70%)

Apatia 11 (8) 57,6 42,4
Labilidad 12 (8) 69,7 30,3
Desinhibicion 16 (11) 75,8 24,2
Agitacién 13 (9) 83,3 16,7
Agresividad 8 (6) 89,4 10,6

Tabla 13: Coincidencias NPI-familiar y NPI-paciente presentadas en %.

En resumen, para todas las alteraciones de conducta observamos diferencias en las
coincidencias entre familiares y pacientes, entre un 10% y un 40% dependiendo de la alteracion
de conducta. Las alteraciones de conducta mas prevalentes (labilidad, desinhibicion y apatia), son
en las que menos coincidencias encontramos. La apatia es la alteracién de conducta en donde
menos coincidencias existen entre los pacientes y los familiares (no coinciden en un 42,4% de los
casos). Después encontramos la labilidad, en donde no coinciden en un 30,3% de los casos, y la
desinhibicién, en donde no coinciden en el 24,2% de los casos (

Tabla 13).
5.1.3.4. NPI-terapeuta

El terapeuta detectd agitacion en un 3% de los pacientes, agresividad en un 3% de los
pacientes, apatia en un 30,3% de los pacientes, desinhibicidon en un 10,6% de los pacientes, y
labilidad en un 34,8% de los pacientes (Figura 30).
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Figura 30: Resultados obtenidos para el NPI-terapeuta

5.1.3.5. Resultados NPI

La escala NPI ha sido valorada por los propios pacientes, por los familiares y por el
terapeuta. Los familiares y el terapeuta detectan alteracién de conducta en los pacientes en un
porcentaje de casos mayor que los propios pacientes, para todas las alteraciones de conducta
examinadas. En cuanto a las alteraciones de conducta mas prevalentes, |la apatia y la labilidad han
sido las que mayores porcentajes han obtenido en los tres casos y para los tres sujetos
valoradores: la apatia es la mas prevalente para los familiares y pacientes, y la labilidad para el
terapeuta. La tercera alteracion de conducta mas prevalente es la desinhibicion. Para todos los
casos, la agresividad es la alteracién de conducta menos prevalente. En el caso de la agitacién, el
familiar y el paciente la valoran con porcentaje relativamente alto, frente al terapeuta, en donde
el valor es muy bajo.

5.1.4. Escala de comportamiento de los sistemas frontales (FrSBe)
5.1.4.1. FrSBe Familiar

De acuerdo a la puntuacién de los familiares, 60 pacientes del total de la muestra (90,9%),
mostraban puntuaciones alteradas en la escala FrSBe-apatia, 4 pacientes puntuaban al limite de
presentar la conducta alterada (6,1%), y 2 pacientes (3%) no presentaban sintomas apaticos. Para
la escala FrSB-desinhibicidn, 35 pacientes del total de la muestra (53%), mostraban puntuaciones
alteradas, 15 pacientes puntuaban al limite de presentar la conducta alterada (22,7%), y 16
pacientes no presentan alteracién de conducta (24,2%). Para la escala FrSBe-ejecutivas, 50
pacientes del total de la muestra (75,8%), presentaban puntuaciones alteradas, 10 pacientes
puntuaban al limite de presentar la conducta alterada (15,2%) y 6 pacientes (9,1%) no mostraban
alteracién de la conducta (Figura 31).
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Figura 31: Resultados FrSBe-familiar

Sobre el total de pacientes y para las tres escalas, el resultado de la puntuacion total
mostré 57 pacientes con un FrSBe alterado (86,4%), siendo la apatia la alteracion de conducta
mas prevalente.

5.1.4.2. FrSBe Paciente

Para la subescala de apatia encontramos a 47 pacientes del total de la muestra (71,2%)
gue se reconocieron a si mismos apaticos, 11 pacientes (16,7%) al limite de la aparicion de la
alteraciéon de conducta, y 8 pacientes (12,1%) que no se detectaron apatia. Para la subescala
FrSBe-desinhibicion encontramos 32 pacientes (48,5%) que se reconocieron a si mismos
desinhibidos, 14 pacientes (21,2%) al limite de la aparicion de la alteracién de conducta, y 20
pacientes (30,3%) que no se detectaron sintomas de desinhibicién. Para la subescala FrSBe-
ejecutivas encontramos a 45 pacientes (68,2%) que se reconocieron a si mismos con disfuncién
ejecutiva, 11 pacientes (16,7%) que se reconocieron al limite de la aparicién de la alteracién, y 10
pacientes (15,2%) que no se detectaron a si mismos sintomas de disfuncion ejecutiva.

En orden de prevalencia, los pacientes se detectaron a si mismos presentando la
alteracién de conducta en este orden: apatia, ejecutivas y desinhibicién.

5.1.4.3. FrSBe-familiar & FrSBe-paciente

Para las tres alteraciones de conducta valorada por esta escala, los familiares detectan
mayor prevalencia en todas ellas, es decir, mayor cantidad de pacientes apaticos, desinhibidos y
con las funciones ejecutivas afectadas (Figura 32).

103



m FAMILIARES m PACIENTES

i

o]

o

15}
N 1)
- ~ ;
| I |

APATIA EJECUTIVAS DESINHIBICION

53
48,5

Porcentaje de pacientes con
alteracion de conducta

Figura 32: Diferencia porcentual entre FrSBe-familiares y FrSBe-pacientes.

5.1.5. Patron visual

Para el estudio del patrdn visual, hemos analizado el tiempo total de fijacién visual y el
numero total de fijaciones en las dreas de mayor interés visual (ojos, nariz y boca).

5.1.5.1. Tiempo de fijacion

En cuanto a la duracion total, al realizar este analisis observamos que casi un 80% de la
duracion total de las fijaciones (2,2 segundos) que se mira a las zonas de mayor interés visual, se
destina a los ojos y la nariz. Esto es asi tanto en pacientes como en controles. Para ambos grupos,
observamos que el tiempo de fijacién en los ojos es mayor que en el resto de areas, y el orden
gue se sigue es: 0jos, nariz y boca. Sin embargo, el tiempo que ocupan los pacientes en los 0jos
es mas bajo con respecto a los sujetos sanos, y el que ocupan en el area de la nariz y la boca es
mayor con respecto al grupo de sujetos sanos. Por tanto, comportamiento visual difiere
sutilmente entre controles y pacientes: aunque ojos-nariz-boca es el orden que ambos grupos
siguen para extraer la informacion durante el RFE, en el grupo control ocupa mas tiempo en los
0jos, mientras que ocupa menos tiempo en la nariz y en la boca que el grupo de pacientes. Los
pacientes gastan mas tiempo en total que los sujetos sanos en la nariz y la boca (Figura 33).
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Figura 33: Tiempo de fijacion (sequndos) para cada drea de interés visual, comparando el grupo control con el grupo
de pacientes.
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5.1.5.2. Numero de fijaciones

En el caso del nimero de fijaciones, la cantidad de fijaciones fue mayor para los ojos en
el caso del grupo control, mientras que, en el caso de la nariz y la boca, fue mayor en el grupo de
pacientes. Los pacientes realizan mas fijaciones en total en las tres areas de fijacion visual, aunque
el tiempo que ocupan en total es menor (realizan mas fijaciones, pero mas cortas). Las fijaciones
en ojos y nariz representan el 81% del total (17-18 fijaciones) para ambos grupos. La cantidad de
fijaciones en los ojos es mayor para el grupo de sujetos sanos en un 3%, y la cantidad de fijaciones
en la nariz es mayor para el grupo de pacientes en un 1,5%. La boca es la que menor cantidad de
fijaciones presenta en ambos grupos, siendo un 2% menor en el caso de los sujetos sanos (Figura
34Figura 34).
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Figura 34: Comportamiento de controles y pacientes en numero de fijaciones, en las distintas dreas de interés visual.

En resumen:

a) Durante el escaneo facial de una emocién, las areas de mayor interés visual son los
ojos, la nariz y la boca en este orden, para controles y para pacientes.

b) El grupo control realiza un tiempo de fijacion total mayor con respecto al grupo de
pacientes. Los pacientes, por su parte, realizan un nimero total mayor de fijaciones que los
controles en las tres areas de interés.

c) Grupo control: el drea de los ojos es el area de mayor interés visual. Es en donde mayor
cantidad de tiempo se dedica, y en donde mayor nimero de fijaciones realizan.

d) Grupo de pacientes: el area de los ojos es en donde mayor tiempo gastan, y la nariz es
el drea en donde mayor cantidad de fijaciones realizan. Gastan mas tiempo en la nariz y la boca
que los controles y ademas las miran un nimero de veces mayor.

e) La boca es para ambos grupos el area de menor interés visual, aunque los pacientes
ocupan mas tiempo y la miran mas veces que los controles (Tabla 14).

Controles Pacientes Significacion estadistica
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Duracion Cantidad Duracion Cantidad Duracion Cantidad

total de total de total de total de total de total de

fijaciones fijaciones fijaciones fijaciones fijaciones fijaciones
0JoS 1,28+0,92 5,81+3,47 1,17+0,85 5,19+3,55 p=0,481 p=0,323
NARIZ 0,99+0,49 5,49+2,94 1,06+0,56 5,64+3,29 p=0,475 p=0,779
BOCA 0,59+0,46 2,44+1,47 2,44+1,47 2,60+1,77 p=0,777 p=0,587

Tabla 14: Duracion total de las fijaciones (segundos), y cantidad total de fijaciones en controles y pacientes para cada
drea de interés visual (ojos, nariz y boca). Media + desviacion estdndar. (*): Estadisticamente significativo.

5.2. Estudio analitico
Tarea de RFE

Los pacientes de nuestra muestra reconocen las emociones en las caras de los demads con
una prevalencia de error del 26%, siendo ademas esta alteracion especialmente relevante para
las emociones de laira (con una diferencia de 8,6 puntos con respecto al grupo control), la alegria,
la emocion neutra y la sorpresa. Respecto al patrén visual, si bien los pacientes realizan mayor
cantidad de fijaciones en la nariz y gastan menos tiempo en total en las tres areas de fijacién
visual, y los controles parecen fijarse mds tiempo en los ojos y realizan en total menor cantidad
de fijaciones, no encontramos diferencias estadisticamente significativas en el comportamiento
visual de pacientes y sujetos sanos.

Conciencia de enfermedad

Un 30% de los pacientes presenta dificultades en las tres esferas de conciencia de la
enfermedad: para detectar las secuelas derivadas (conciencia de déficits), para detectar las
implicaciones funcionales (conciencia de limitacién funcional) y para establecer planes a futuro
de manera realista (conciencia de planificacion), siendo esta Ultima la conciencia mas afectada
de las tres y la menos reconocida por los pacientes. Por tanto, los pacientes con DCA presentan
alteraciones en conciencia de enfermedad, especialmente para definir las implicaciones
funcionales de las secuelas derivadas del DCA y para establecer planes a futuro realistas.

Conducta

De la escala NPI-paciente, la alteracién de conducta mas prevalente seguin los propios
pacientes es la apatia (38%), seguido de la labilidad (22%), la agitacion (21%), la desinhibicién
(15%), y la agresividad (3%). De la escala NPI-familiar, las conductas que aparecieron en los
pacientes estudiados segun sus familiares fueron, en orden de prevalencia: la apatia (44%), la
labilidad (32%), la desinhibicidn 25%), la agitacion (22%) y la agresividad (6%). En ambos casos, la
apatia y la labilidad son las alteraciones de conducta mas prevalentes. En la valoracion de la
alteracién de conducta de los pacientes por parte de los terapeutas, la alteracion de conducta
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mas prevalente fue la labilidad (35%), seguida de la apatia (30%) y la desinhibicién (10%), en este
orden, apareciendo la agresividad y la agitacion en un porcentaje muy bajo.

En el caso del FrSBe-familiar, se observd que los familiares detectan cambios en la
conducta de los pacientes tras el DCA en un 73% de los casos, siendo en orden de prevalencia la
apatia, las funciones ejecutivas y la desinhibicion. Para el FrSBe-paciente, casi el 63% de los
pacientes se observan a si mismos alteraciones de conducta tras el DCA, en el mismo orden de
prevalencia.

Para todas las alteraciones de conducta, valorada con las dos escalas, se observd que los
familiares puntuaron a sus pacientes con mas prevalencia en las alteraciones de conducta.

5.2.1. Relacion entre el RFE y la conciencia de enfermedad de los pacientes con
DCA

Nuestros resultados mostraron una relacién estadisticamente significativa entre la
conciencia de enfermedad y la tarea de RFE, de manera que, a mayor conciencia de enfermedad
total, mayor cantidad de aciertos presentaron los pacientes en la tarea de RFE (r=-258; p<0,038
bilateral). Asi mismo, se observé también una relacién estadisticamente significativa entre la
conciencia de los déficits y la tarea de RFE (r=-0,321; p<0,009 bilateral), y entre la conciencia de
las limitacionesy la tarea de RFE (r=-0,268; p<0,031 bilateral), de manera que, a mayor conciencia
de los déficits y de las limitaciones en el paciente, se obtuvo mejor puntuacion en la tarea de RFE.
Para la subescala de SADI-planificacion, no se obtuvo significacion estadistica (r=-0,144; p<0,251).

Respecto a las distintas emociones, los resultados obtenidos mostraron una significacion
estadisticamente significativa entre las escalas de conciencia de enfermedad y los aciertos en la
tarea de RFE para las emociones de la ira (r=-0,311; p=0,011) y el asco (r=-0,388; p=0,001). En
ambos casos correlacionaron con las tres escalas de la SADI, con la SADI-conciencia, la SADI-
limitaciones y la SADI-planificacion, teniendo en cuenta que, con esta Ultima, no correlacionaba
la cantidad total de aciertos en la tarea de RFE.

5.2.2. Relacion entre el RFE vy la alteracion de la conducta en los pacientes con
DCA

Nuestros resultados mostraron una relacion estadisticamente significativa entre los
aciertos de la tarea del RFE y los pacientes agitados (r=-290; p=0,019 bilateral) y desinhibidos (r=-
257; p=0,057 bilateral). Asi, los pacientes agitados y desinhibidos de nuestra muestra reconocen
peor las emociones en las caras de los demas (Tabla 15).

NPI-terapeuta Tarea de aciertos en RFE (aciertos totales)
AGITACION r=0,29; p=0,019*
AGRESIVIDAD NS
APATIA NS
DESINHIBICION r=0,257; p=0,057*
LABILIDAD NS
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Tabla 15: Correlacion (Pearson) entre la puntuacion de la escala del NPI-terapeuta para las distintas alteraciones de
conductay la tarea de RFE. (*): p<0,05

No encontramos correlacion estadisticamente significativa entre la tarea del RFE y el NPI-
total para familiares y pacientes. Al analizar las distintas alteraciones de conducta examinadas
con las subescalas del NPI-familiar y NPI-paciente (apatia, labilidad, desinhibicion, agitacion y
agresividad), y la puntuacién de aciertos totales en la tarea de RFE, tampoco obtuvimos
correlacion estadisticamente significativa para ninguna de las combinaciones posibles.

Respecto al FrSBe-familiar, tampoco se encontraron correlaciones entre el nimero de
aciertos totales en el RFE y las puntuaciones del FrSBe-familiar para cada una de las alteraciones
de conducta analizada en esta escala. Respecto al FrSBe-paciente y la tarea del RFE, tampoco se
encontro significacién estadistica para ninguno de los items valorados.

5.2.3. Patrdn visual en el grupo de pacientes y en el grupo de controles a la hora
de reconocer una emocion facial

No encontramos diferencias significativas entre ambos grupos en cuanto al tiempo de
fijacion en cada una de las areas (ojos, nariz y boca). En cuanto al niumero total de fijaciones
visuales, no se obtuvo significacidn estadistica en ninguna de las areas de fijacidn para ninguna
de las combinaciones posibles. Aunque el comportamiento visual (tiempo de fijacion y nimero
de fijaciones visuales) presenta sutiles diferencias entre ambos grupos, dandole un mayor
protagonismo a los ojos (grupo control) o la nariz (grupo de pacientes), éstas no son
estadisticamente significativas.

5.2.4. Diferencias observadas en la valoracion de la conducta por parte de los
familiares y de los pacientes como marcador de conciencia de enfermedad

Teniendo en cuenta que se observaron diferencias notables entre la valoracion de
conducta por parte de familiares y pacientes con las dos escalas de valoracion utilizadas, el NPl'y
el FrSBe, se intentd establecer un marcador de conciencia de enfermedad a partir de la diferencia
observada en cada una de las subescalas, no apareciendo significacion estadistica en ningln caso
para ninguna de las comparaciones posibles.

6. Discusion

Las alteraciones en el comportamiento social de las personas con DCA son conocidas
desde el pasado siglo, siendo paradigmatico en la historia de los cambios en la conducta social
tras sufrir dicha enfermedad el caso de Phineas Gage (191). La cognicién social, por su parte, es
un concepto reciente, definido a partir de las alteraciones en el comportamiento social
observadas en pacientes esquizofrénicos o autistas, y en donde el procesamiento emocional es
la base (121). La cognicidén social ha sido evaluada habitualmente con pruebas de RFE, ToM y/o
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empatia. Este tipo de valoraciones ha demostrado tener una correlacion significativa con las
dificultades en el comportamiento, asi como con escalas de participacion dirigidas a valorar la
reinsercioén social, afectiva y laboral de los pacientes con DCA. En el caso de las personas con DCA
se ha estudiado fundamentalmente a partir de la incapacidad para la empatia, habiéndose
definido esta alteracidén a principios de este siglo, sobre todo en pacientes con lesion prefrontal.
Simon Shamay-Tsoory y colaboradores, realizaron un estudio en 25 pacientes con DCA
traumatico, en donde se valoré la capacidad empatica mediante una prueba de reconocimiento
afectivo, detectdndose una incapacidad notable en aquellos pacientes con lesion prefrontal
ventromedial derecha, frente a los pacientes con lesion prefrontal ventromedial izquierda, que
mostraron resultados similares a las personas sanas (251). En el caso del RFE, se estima una
prevalencia de afectacion en personas con DCA traumatico del 13% al 39%, segun el estudio de
metaanalisis realizado por el grupo de Duncan Babbage a partir de 13 estudios, con una muestra
total de 296 pacientes y 296 personas sanas en los que se valord el RFE de manera estatica (5).
Nuestros resultados confirman estos estudios previos, en donde se ha demostrado una alteracion
en la cognicién social estimada en base al RFE.

La conciencia de enfermedad es una de las alteraciones neuroconductuales mas
frecuentemente observadas tras un DCA. Esta dificultad ha sido estudiada y definida desde
principios del siglo XX en forma de casos Unicos de pacientes con lesidon frontal que tendian a
presentar una definicién de sus secuelas con una notable indiferencia hacia su propia
enfermedad y con una tendencia a presentar una deteccién desajustada de sus limitaciones
funcionales (252). Esta alteracion en la conciencia de enfermedad, presenta una prevalencia
hasta del 40% en los pacientes con TCE, medida con escalas especificas, como el indice de
Competencia del Paciente, en donde se objetiva cdmo los pacientes tienden a sobreestimar sus
capacidades (166). La mayoria de estudios acerca de las alteraciones en la conciencia de
enfermedad de los pacientes con DCA han sido realizados comparando las puntuaciones de los
propios pacientes en determinadas escalas, frente a las puntuaciones de sus familiares y
principales cuidadores con las mismas escalas. Gran parte de estos estudios han demostrado una
notable diferencia entre ambas versiones (253), ya que los pacientes siempre tendian a valorarse
con las capacidades mads altas de lo que lo hacian sus familiares. En un estudio realizado por el
grupo de Marcos Rios en 86 pacientes con distintas causas de dafio cerebral adquirido (166), se
evalud la falta de conciencia de enfermedad con la escala del indice de Competencia del Paciente
aplicada a poblacidn espafiola, de manera que el paciente y sus familiares debian responder a 30
cuestiones acerca de determinadas actividades basicas de la vida diaria (como la capacidad que
presentaba el paciente para vestirse de manera autdonoma, o para realizar su propia higiene), y
actividades instrumentales de la vida diaria (como la capacidad para lavar su propia ropa o para
manejar sus finanzas), y que incluian aspectos cognitivos (como la capacidad para recordar la
agenda vy la rutina del dia, o la habilidad para entender instrucciones nuevas), y de conducta
(como la capacidad para aceptar criticas de los demas, o de mostrar afecto). Esta escala se puntia
con una escala tipo Likert que se extiende desde la puntuacion 1 (“no puedo hacerlo”), hasta la
puntuacion 5 (“puedo hacerlo”). Posteriormente se extrae la diferencia aritmética, segun la forma
de puntuacion original de la escala. La prevalencia encontrada por este grupo de falta de
conciencia de enfermedad en esta muestra fue del 66%. Nuestros resultados confirman una
alteracién de la conciencia de enfermedad en los pacientes de nuestra muestra del 30%. Estas
diferencias podrian deberse por un lado a nuestra muestra de pacientes, que presentan un nivel
neurocognitivo compatible con un trastorno neurocognitivo mayor leve o un trastorno
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neurocognitivo leve, y que, por tanto, presentan un nivel cognitivo alto con una buena capacidad
de introspeccidn, frente a la muestra incluida en el estudio de Rios y colaboradores, en donde se
establece una capacidad cognitiva medida a partir de la capacidad lingUistica del paciente, sin
especificar el diagndstico neurocognitivo; y, por otro lado, al tipo de escala utilizada, que en
nuestro estudio es valorada por parte del terapeuta, a partir de un cuestionario en donde el
paciente responde acerca de preguntas relacionadas con sus propias secuelas, con las
limitaciones que éstas suponen en su funcionalidad y con la posibilidad de establecer planes a
futuro de manera realista.

Las alteraciones de conducta en DCA han sido estudiadas desde el campo
neuropsiquiatrico, detectando y describiendo cédmo podian suponer una exacerbacion de los
rasgos premorbidos de la personalidad, o bien, auténticos cambios en la personalidad; y desde el
campo neuropsicoldgico, estudiando la posible causa y localizacién neuroanatdmica. Son las
secuelas que mas limitan a largo plazo la capacidad de reintegracidon del paciente y que mas
sobrecarga provocan en los familiares y principales cuidadores, ademas de ser las que mayor
impacto tienen sobre la calidad de vida de ambos (10). Tradicionalmente han sido diagnosticadas
segun los manuales diagndsticos de las enfermedades mentales, como el denominado “trastorno
organico de la personalidad”, o bien, como una alteracion del comportamiento en el contexto de
un trastorno neurocognitivo, equiparando las alteraciones neuropsiquidtricas del DCA al las de
otras patologias neuroldgicas, como las demencias y otras patologias degenerativas (57,254). El
grupo de trabajo de Beatriz Castafio, presentd un estudio con 53 pacientes afectados por TCE
moderado y severo, en donde estudid las alteraciones de conducta medidas con el NPI,
objetivando en un 92% de los pacientes alguna afectacién, siendo las mas habituales la labilidad
y la apatia. En este mismo estudio se correlaciond de manera significativa este grado de
afectacién psicopatoldgica con el grado de discapacidad (187). En nuestro estudio, los resultados
confirman una afectacién conductual entre el 82% (medida con el NPI) y el 86% (medida con el
FrSBe), dependiendo de la escala de valoracién. Las diferencias observadas en la prevalencia
podrian deberse, por un lado, a la etiologia de los pacientes de la muestra, que en el caso del
estudio de Castafio y colaboradores fueron TCE moderados y severos, frente a nuestro estudio,
en donde la causa mas prevalente es la vascular, y, por otro lado, al estado cognitivo, que el
estudio de Castafio no queda especificado en el momento de la valoracion psicopatoldgica,
mientras que en el nuestro es un estado neurocognitivo mayor leve o leve (57).

A pesar de esta prevalencia notable en las alteraciones en la cognicion social en personas
con DCA, hasta la fecha no ha podido determinarse si la propia alteracion de conducta
diagnosticada en el paciente o la alteracion en la conciencia de enfermedad, estan relacionadas
con dicha alteracién. En el caso de la relacion entre la cognicion social y la conducta, la reciente
revision de Martin Milders del 2018, recogid todos los trabajos publicados hasta la fecha acerca
de la relacién entre cognicién social y conducta, no pudiendo definir una relacién directa entre
ambas entidades. La forma de evaluacién de la conducta consistio en distintas escalas en donde
se valord la comunicacién social, la forma de relacién interpersonal y el retorno a las actividades
de trabajo y ocio, mediante entrevistas realizadas al paciente y a sus familiares. En uno de los
estudios se extrajo un mejor comportamiento social asociado a mejores puntaciones en el RFE, y
en otro estudio, una conducta impulsiva y agresiva en los pacientes con mayores alteraciones en
el RFE, pero en la mayoria de estudios, no pudieron extraerse conclusiones relevantes (11). En el
caso de la conciencia de enfermedad y la cognicién social, el grupo de trabajo de Umberto Bivona
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y colaboradores, se ha centrado estos Ultimos afios en estudiar la posible relacién entre estas dos
entidades. Este grupo disefid un estudio en cuya hipdtesis planted una relacién entre ambos
factores, para lo cual valord la cognicidén social en una muestra de 28 pacientes con DCA
traumatico, mediante escalas de empatia (Interpersonal Reactivity Index) y de ToM, vy la
conciencia de enfermedad mediante el Awareness Questionnaire (232). La relacion fue
estadisticamente significativa, aunque en este estudio, se utiliza una medida de cognicidn social,
empatia y la ToM, diferente a la utilizada en nuestro estudio, y la valoracion de la conciencia de
enfermedad se efectla con una escala distinta. El grupo de trabajo de Spikman, por su parte,
describid una correlacion existente entre mejores puntuaciones en la conciencia de enfermedad
y mejores puntuaciones en la tarea del RFE. En este trabajo, se valord la conciencia de
enfermedad con el Dysexecutive Questionnaire, subescala de la Behavioral Assessment of de
Dysexecutive Syndrome (255), escala que se pasd a los pacientes y a sus familiares, en donde
mediante 20 preguntas acerca de la funcionalidad ejecutiva y la conducta (como si el paciente se
entusiasma con las cosas, si tiene dificultades para planificar el futuro, si se distrae con facilidad,
si tiene dificultades para mostrar sus emociones o si es capaz de tomar decisiones, entre otras),
se extrae la capacidad de autopercepcién que el paciente tiene de si mismo. EI RFE, por su parte,
fue evaluado mediante el Facial expressions of emotion-stimuli and test (256), de Ekman, que
consiste en mostrar al paciente 60 caras que representan expresiones emocionales con las seis
emociones bdsicas en una pantalla de ordenador. El trabajo se realizé con 51 pacientes con TCE
moderado y severo. Se extrajo una correlacién directa entre una conciencia de enfermedad
alterada y un peor reconocimiento para las emociones de laira y la tristeza, ademas de proponer
la valoracién del RFE como una medida prondstica de las alteraciones de la conducta social que
los pacientes podian llegar a presentar (148), teniendo en cuenta que estas dos emociones
negativas son de las que mayor funcidén adaptativa le confieren al individuo.

Se ha definido en la literatura la existencia de un patrén visual estandar ante una cara
gue expresa una emocion. El trabajo del equipo de Kun Guo, realizado en el 2015, para detectar
el patrdén visual que se sigue durante el reconocimiento de una emocion en la expresién facial un
sujeto sano, utilizd la herramienta del eye-tracking, y describid las dreas de mayor interés y
fijacién visual, como aquellas en las que se ocupa una mayor cantidad de tiempo y se realiza un
mayor numero de fijaciones, siendo los ojos el area de mayor interés, la nariz la segunda area de
mayor interés, y finalmente la boca, independientemente del punto de vista y ubicacion de la
expresion (que la expresion facial se presentara de lado, de frente o desde el dngulo superior), y
del tipo de expresidon (7). Estos resultados coinciden con lo encontrado en nuestro trabajo. Por
su parte, este mismo autor, realizdé otro un estudio recientemente, en donde redujo
progresivamente la resolucién de la imagen, aumentando su nivel de pixelado. Observé como los
participantes requerian un mayor tiempo de fijacion y cémo la categorizacién era menor, excepto
para las emociones de alegria y de sorpresa (116). Para pacientes autistas, con un reconocido
déficit en las funciones de cognicién social y en el RFE, este mismo grupo desarrollé
recientemente un estudio, para estudiar el patrén visual de 104 personas con diagndstico del
espectro autista, en donde aparecid un comportamiento visual distinto al de las personas sanas
para reconocer expresiones emocionales. En todas ellas se valoré el coeficiente autista y una
tarea de RFE con eye-tracking. Para categorizar la ira y la tristeza, los pacientes presentaban un
patrén visual alterado, requiriendo un mayor tiempo de fijacién en los ojos y la nariz. Por su parte
unas puntuaciones mayores en el cociente autista, implicaron una peor categorizacién de las
expresiones de la ira, y una mejor categorizaciéon de las expresiones de la tristeza (227). En
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pacientes con DCA no hemos encontrado estudios cuantitativos sobre el patrén visual durante el
RFE, aunque, teniendo en cuenta que presentan un RFE alterado, este factor podria ser otro
condicionante a tener en cuenta para reconocer las emociones en las caras de los demas, vy, por
tanto, para explicar las dificultades que aparecen en el comportamiento social de estos pacientes.

En nuestro estudio se han estudiado las tres varibales descritas previamente: 1) se ha
estudiado el RFE de los sujetos con DCAy se ha comparado con el que presentan los sujetos sanos
(en ambos grupos se han evitado las variaciones demograficas para que los resultados puedan
considerarse validos); 2) se ha descrito el patrén visual que presentan los sujetos sanos vy los
sujetos con DCA, para determinar si existen diferencias entre ambos, y, por tanto, si existe una
posible alteracidon en la percepcidn visual; 3) se ha estudiado la conciencia de enfermedad de los
sujetos con DCA con una escala diagndstica especifica, analizando por un lado si, efectivamente
se encuentra alterada, tal cual esta descrito en la literatura, y por otro, si se existe alguna relacion
con la dificultad para categorizar las emociones en las caras del otro; y 4) se ha estudiado y
diagnosticado la alteracion de conducta que presentan los pacientes de la muestra utilizando
escalas neuropsiquidtricas diagndsticas, para determinar la prevalencia de las mismas, y si éstas
estan relacionada con la alteracion en el RFE que presentan los pacientes. Paralelamente, dentro
del estudio de la alteracion conductual de los pacientes, se han detectado notables diferencias
entre la percepcion que los familiares y los propios pacientes presentan, asi como falta de
coincidencias, por lo que se ha intentado establecer un posible marcador de conciencia de
enfermedad a partir de las mismas, al igual que han hecho otros grupos de trabajo.

6.1. Tarea de RFE en los pacientes con DCA y cognicidon social

Las dificultades en el RFE, encontradas en nuestra muestra confirman nuestra hipotesis
de que la cognicidn social se encuentra afectada en los pacientes con DCA. La muestra de
pacientes incluidos en nuestro estudio, reconocian peor las emociones en las caras de los demas
con una prevalencia de error del 26%, y con respecto al grupo de sujetos sanos con una diferencia
estadisticamente significativa, de manera que, para todas las emociones basicas y para la
emocion neutra las categorizaciones de acierto fueron mas bajas. La diferencia entre los aciertos
en pacientes y controles fue de un 5,6%. Esta alteracion fue especialmente relevante para las
emociones de la ira, la alegria, la sorpresa y para la emocidn neutra.

Estos resultados coinciden con los expuestos en el metaanalisis de Duncan Babbage y
colaboradores (5), en el cual los pacientes con DCA también presentaban un peor RFE, y con el
de Donna Tippet y colaboradores, en donde se realizd el estudio del RFE en pacientes con dafio
cerebral amigdalino e insular anterior derecho (257). Ambos autores, sin embargo, encontraron
diferencias estadisticamente significativas de mayor magnitud, en concreto del 13% en el caso de
Babbage y del 10% en el caso de Donna Tippet. Esta autora detecté una mayor alteracion en 30
pacientes con lesidn vascular en el hemisferio cerebral derecho, amigdala derecha e insula
anterior, sometiéndolos a una tarea de RFE consistente en la representacién en soporte de
fotografia de las caras de diferentes actores, hombre y mujeres de todas las razas, representando
las seis emociones basicas y la emocion neutra. Para la prueba no se controld el tiempo, aunque
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se instaba a todos los sujetos a que respondieran lo mas rapidamente posible. Las diferencias
observadas en la magnitud con respecto a nuestros resultados, podrian deberse a la poblacién
de pacientes estudiados, que en nuestra muestra presentan distintas etiologias de DCA
(suponiendo la causa vascularisquémica y hemorragica, y el TCE, un 90% de los pacientes), frente
al metaanalisis de Babbage, que escoge una muestra de dafio cerebral traumatico; y al de Tippet
que escoge a pacientes con DCA vascular de lateralidad derecha. Por otro lado, la prueba utilizada
puede ser también un factor influyente con lo encontrado en la literatura, ya que ninguno de los
autores utilizod la base de datos de estimulos faciales que nosotros hemos utilizado, lo cual puede
presentar diferencias en los resultados y en la dificultad de la prueba. En nuestro estudio se
realiza la tarea de RFE con el eye-tracking, mientras que en el Tippet se muestran fotografias en
papel. En ambos trabajos se objetivd un peor reconocimiento para las emociones negativas
(miedo, ira, tristeza) (121), que sin embargo en nuestro estudio sélo aparece en el caso de la ira;
y un buen reconocimiento de la alegria y la sorpresa, que, sin embargo en nuestro estudio si son
peor reconocidas por los pacientes incluidos. Estas diferencias en la categorizacién de las
emociones podrian deberse a la lateralidad derecha de la lesion de los pacientes incluidos en el
estudio de Tippet y la lesién amigadalina, responsable del reconocimiento del miedo
fundamentalmente, frente a nuestros pacientes en donde la lateralidad es derecha, izquierda y/o
difusa.

El RFE se encuentra afectada en los pacientes con DCA evaluados en nuestra muestra.
Nuestra primera hipdtesis es correcta.

6.2. Patron visual en pacientes con DCA

En nuestro estudio no encontramos diferencias significativas entre el tiempo de fijacion
y el nimero de fijaciones visuales, por lo que podemos no afirmar que el patrén visual se
encuentra alterado en los pacientes con DCA de nuestro estudio. Hasta la fecha no existen
estudios que midan cuantitativamente el patron visual para el RFE en personas con DCA, por lo
que la comparacion de los resultados con otros estudios no ha sido posible. Con poblacion de
pacientes autistas, si se ha comprobado cémo presentan un patron visual diferente en una tarea
similar a la de nuestro estudio de reconocimiento de expresiones faciales con eye-tracking,
objetivando que gastan mas tiempo en las dreas de los ojos y la nariz, y en donde se comprobd la
existencia de una relacion inversa entre las puntuaciones del cociente autista y un peor
reconocimiento de la ira y mejor reconocimiento de la tristeza. Es decir, cuantos mas rasgos
autistas presentaban los pacientes evaluados, peor reconocian la ira en la cara de los demas
(227).

Estos hallazgos presentan una relevancia clinica para nuestra poblacion de pacientes, ya
gue teniendo en cuenta que el RFE estd alterado, pero que no aparece afectacion en el proceso
perceptivo visual, se puede establecer un trabajo rehabilitador en esta funcion. La rehabilitacion
del RFE se ha trabajado en otras poblaciones de pacientes con demostrada alteracién en esta
habilidad como son los pacientes con esquizofrenia o con trastorno del espectro autista (258),
detectando una notable mejoria posterior tras la rehabilitacién. Por esto mismo, varios grupos
de trabajo establecieron planes especificos de tratamiento para mejorar el RFE en pacientes con
DCA traumatico. El equipo de Cristina Bornhofen presentd un trabajo con 12 pacientes con TCE
severo, en donde tras un trabajo de 25 horas durante 8 semanas, sometiendo a los pacientes a
una tarea de RFE en un formato naturalista, con videos y vifietas, los pacientes mejoraban
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notablemente esta tarea (259). El equipo de Dawn Radice-Neumann, por su parte, estudié a 10
pacientes con DCA, en donde se establecid un trabajo de RFE, a razdon de 3 horas semanales,
mostrando al finalizar dicho trabajo una mejoria notable en la percepcién emocional, en el
comportamiento socioemocional y en la capacidad de inferir emociones dependiendo del
contexto (260).

6.3. Conciencia de enfermedad y cognicidn social

Enelandlisis de la conciencia de enfermedad obtuvimos que los pacientes de este estudio
presentaron alteraciones en la conciencia de enfermedad en un 30% de los casos. Estos
resultados coinciden con lo encontrado en la literatura, en donde se detecta una falta de
conciencia de enfermedad de las secuelas derivadas del DCA del 33% al 52% (166). En el estudio
realizado por George Prigatano y colaboradores en poblacién espafiola (180), la prevalencia de
falta de conciencia de enfermedad alcanzo el 40%. Las diferencias observadas con respecto al
resultado obtenido en nuestro estudio, podrian explicarse teniendo en cuenta las escalas
utilizadas, que en el estudio de Prigatano es la escala del indice de Competencia del Paciente,
rellenada tanto a los pacientes como a sus familiares, mientras que en nuestro estudio se utilizé
la escala SADI, que solamente evalla conciencia de enfermedad con la entrevista al paciente por
parte de un terapeuta experto. En el reciente estudio de Umberto Bivona y colaboradores (234),
la falta de conciencia de enfermedad medida en una muestra de 30 pacientes con TCE severo
mostrd una prevalencia del 20%, con una diferencia observada con respecto a nuestro estudio
de un 10% menor de prevalencia, probablemente debido a la diferencias de tamafio de la
muestra, y a la etiologia, que en nuestro estudio recoge la etiologia vascular como la mas
prevalente (70%), y en menor proporcidn, otras causas de DCA.

Otros autores han tomado distintas escalas de funcionalidad e integracidon social para
valorar la conciencia de enfermedad, y poder detectar las dificultades que el paciente presenta
para definir la limitacién funcional derivada de las secuelas y la planificacion de proyectos de
futuro a largo plazo (166), al considerar que las escalas de valoracién de conciencia de
enfermedad solamente se centran en las secuelas fisicas y cognitivo-conductuales. Y en otros
estudios se detecta la necesidad de valorar la funcién neuropsicoldgica de la memoria como una
condicion necesaria para poder realizar una metacognicion dptima y presentar una conciencia de
enfermedad adecuada (261), aunque el perfil de pacientes que hemos reclutado para este
estudio, con un trastorno neurocognitivo mayor leve o un trastorno neurocognitivo leve,
presentan per se muy pocas dificultades en todas las dimensiones de memoria verbal y memoria
visual.

Cuando se correlaciona estadisticamente la conciencia de enfermedad con la cognicidn
social en nuestro estudio se obtiene significacion estadistica, es decir, a peor conciencia de
enfermedad los pacientes reconocen peor las emociones. Estos resultados coinciden con lo
encontrado en los estudios realizados por Kirsten Lamberts, Jacoba Spikman y colaboradores
(148,262), en donde esta correlaciéon también es estadisticamente significativa. No obstante, en
estos estudios se utiliza una escala distinta de conciencia de enfermedad que la utilizada en
nuestra tesis, que es el cuestionario Dysexecutive Questionnaire (263), que evalla items muy
variados del paciente dentro del sindrome disejecutivo (problemas en el pensamiento abstracto,
problemas de planificacion, problemas de secuenciacion temporal, falta de insight, disociacion
entre conocimiento y respuesta, distractibilidad, pobre habilidad en la toma de decisiones), es
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decir, aspectos neurocognitivos dentro del ambito de las funciones ejecutivas, y aspectos
propiamente conductuales (impulsividad, fabulacion, euforia, apatia, desinhibicién, dificultades
en el control de los impulsos, respuestas afectivas superficiales, agresioén, falta de interés,
perseveracion, inquietud, falta de habilidad para inhibir respuestas, falta de interés por las reglas
sociales). La escala SADI, utilizada en nuestro estudio para valorar la conciencia de enfermedad,
no entra a valorar aspectos neurocognitivos. Por otro lado, la cronicidad del DCA en los sujetos
incluidos en la muestra del estudio de Lamberts y colaboradores, es de tres meses frente al
criterio de cronicidad de seis meses de los pacientes de nuestro estudio. Aun asi, los resultados
correlacionan de manera significativa la mala conciencia de enfermedad con un RFE alterado, v,
por tanto, con una cognicién social alterada en todos los casos.

Asi, podemos afirmar que una mala conciencia de enfermedad estd relacionada con un
peor RFE, confirmando nuestra tercera hipdtesis.

6.4. Conducta y cognicién social

Las alteraciones de conducta mas prevalentes en nuestra muestra de acuerdo a la
puntuacién del NPI, fueron la apatia (30%), la labilidad (35%) y la desinhibicién (10%). Para las
alteraciones de conducta de agitacion y agresividad, la prevalencia de nuestra muestra fue mas
baja. Estos resultados coinciden con lo encontrado en la literatura, como en el estudio de Paola
Ciurli y colaboradores (188), en donde se valoré una muestra de 120 pacientes con el NPI,
detectando la misma prevalencia de alteracién de conducta, aunque los porcentajes fueron mas
altos (apatia 42%, labilidad 29% y desinhibicion 28%, frente a lo obtenido en nuestro estudio).
Las diferencias en porcentaje podrian deberse a que la etiologia es el DCA traumatico, frente al
nuestro, en donde se recoge una mayor prevalencia de pacientes con DCA vascular, asi como al
tipo de pacientes incluidos en nuestro estudio, que presentan un nivel neurocognitivo alto. En la
revisién bibliografica acerca de las alteraciones de conducta en ictus, el grupo de Paola Angelelli
detectd la labilidad como la afectacién de conducta mas prevalente, apareciendo hasta en un
33% de los casos, en un grupo de 124 pacientes, destacando cémo en aquellos afasicos y mas
joévenes, la prevalencia era mayor (264). Este resultado coincide con lo encontrado en nuestra
muestra, siendo la labilidad la afectacion de conducta mas prevalente en los pacientes, segin la
valoracién del terapeuta. La apatia la encontramos con prevalencias que varian entre el 11% vy el
55% en los estudios para pacientes con ictus (265), siendo una de las alteraciones de conducta
mas devastadoras para el paciente en términos de prondstico del proceso neurorrehabilitador y
en términos de calidad de vida de sus familiares. En nuestra muestra es la alteracion de conducta
mas prevalente medida con ambas escalas por parte del familiar y por el paciente, con una
prevalencia del 38% segun la valoracién de los pacientes, y del 43% segun la del familiar, medida
con el NPI, que coincide con lo expuesto en estos trabajos. La agresividad, por su parte, en un
estudio realizado por el equipo de Selma Aybek (266), en 254 pacientes con ictus, aparece con
una prevalencia del 17%, en donde aquellos sujetos con ictus hemorragico mostraban una
agresividad mayor, y en donde era mas frecuente en los sujetos afasicos. Esta prevalencia es mas
alta que lo encontrado en nuestro estudio, en donde la agresividad es una de las alteraciones de
conducta menos prevalente, con porcentajes de aparicion del 3% al 6%, lo cual puede deberse a
la muestra de pacientes estudiados, que no presentan alteraciones psicolinglisticas (MAST>45),
y cuyo nivel neurocognitivo es alto.
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Los pacientes desinhibidos de nuestra muestra reconocian peor las emociones que el
resto de pacientes. Estos resultados de las dificultades en el RFE que presentan los pacientes con
alteracién en la conducta de tipo desinhibido, coinciden con lo expuesto por el grupo de Julia
Hornak y colaboradores (267), en donde se detecté que aquellos pacientes con dafio prefrontal
y con este diagndstico de conducta desinhibida presentaban los mismos problemas para el RFE.
Asi mismo, en los estudios de Sinclair Lough y John Hodges, realizados en varios pacientes con
demencia frontotemporal también se obtuvieron correlaciones entre la conducta de tipo
desinhibida y la dificultad para el RFE y las tareas de ToM (268), aunque la etiologia no es la misma
gue la de nuestro trabajo y en estos estudios los autores presentan casos Unicos. Para los
pacientes agitados, nuestro estudio es el primero en encontrar esta correlacién entre el RFE y la
conducta de tipo agitada.

Los resultados obtenidos en las escalas del NPl y del FrSB, tanto para el familiar como
para el paciente no obtuvieron significacién estadistica en ninguno de los casos ni para ninguna
de las alteraciones de conducta, en todas sus combinaciones posibles. Para la alteracion de
conducta mas prevalente en ambas escalas, la apatia, no aparecio en ningln caso, significacién
estadistica. Por tanto, la conducta apatica, la mas prevalente segun el familiar y el paciente, y la
conducta labil, la mds prevalente segln el terapeuta, no supone una limitacién para el trabajo de
rehabilitacion del RFE en esta muestra de pacientes, ya que ninguna de las dos esta relacionada
con esta tarea. Esto nos permitiria establecer un programa de tratamiento especifico sin
necesidad de requerir un tratamiento previo de las alteraciones de conducta.

En conclusion, un diagndstico de cambio de personalidad o alteracidn en la conducta tras
un DCA, no estaria relacionado con un peor RFE en todos los casos de nuestra muestra. Es decir,
las alteraciones de conducta no presentaron una relacién directa con las dificultades en cognicion
social. Si se puede concluir que el RFE alterado es especialmente relevante en aquellos pacientes
agitados y desinhibidos, pero esto no se cumple para el resto de alteraciones de conducta, por lo
gue nuestra cuarta hipotesis no se cumpliod en todos los casos.

6.5. Conducta y conciencia de enfermedad

Al comparar las valoraciones del familiar y del paciente con ambas escalas de conducta
en nuestro estudio, no encontramos diferencias estadisticamente significativas en ningln caso ni
combinacién posible, para ninguna de las escalas de valoracién de conducta, ni para ninguna de
las subescalas valoradas en cada una de ellas. A pesar de que puede existir una ligera percepcion
diferente entre familiar y paciente, no encontramos diferencias en la percepcién del patrén de
predominio de sintomas, entre ambos sujetos valoradores en nuestro estudio.

Algunos autores han hablado de falta de conciencia de enfermedad de algunos pacientes
con DCA tras un TCE o tras una lesidn vascular isquémica, predominantemente en aquellos
pacientes con lesion en hemisferio derecho, al tener una concepcién diferente acerca de sus
déficits de conducta con respecto a sus familiares (269). Nuestros resultados difieren también
con el estudio de George Prigatano y colaboradores (180) que demostraron en una muestra de
30 pacientes con TCE en poblacién espafiola, en la que se utilizd la escala del indice de
Competencia del Paciente en su version para familiares y su versidén para pacientes, una
diferencia entre los resultados, que resultd ser un marcador de conciencia de enfermedad
estadisticamente significativo. Las diferencias entre nuestro estudio y el citado estudio del grupo
de Prigatano, pueden deberse a la escala utilizada, ya que el indice de Competencia del Paciente
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valora de manera generalizada la percepcién que tiene el paciente de si mismo acerca de una
mezcla de actividades de la vida diaria basicas e instrumentales (como pueden ser la capacidad
del paciente para vestirse solo), distintas funciones cognitivas (como recordar diversas
actividades que ha realizado en los dias anteriores “qué comid”, o si puede planificar una
actividad) y emocionales (como las reacciones de conducta que presenta ante la frustracién si no
es capaz de realizar algo); frente a las escalas especificas de valoraciéon de la alteracion de
conducta que se han utilizado en este estudio (NPl y FrSBe), que valoran especificamente
aspectos neuroconductuales y emocionales. Ademas, el perfil de pacientes evaluados en el
estudio de Prigatanoincluia a TCE moderados y graves, y en el nuestro son pacientes con diversas
etiologias generadoras de DCA (siendo la mas prevalente el ictus). La falta de significacion
estadistica de nuestro estudio también podria deberse a que los pacientes de nuestra muestra
presentan un nivel neurocognitivo alto y a la prevalencia de falta de conciencia de enfermedad,
gue no resulta excesivamente alta.
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7. Conclusiones

1) Los pacientes con DCA, en concreto un 26% de nuestra muestra, presentan
alteraciones en la cognicién social, medida mediante la tarea del RFE, de manera que reconocen
significativamente peor las emociones en las caras de los demas con respecto a las personas
sanas. Esta alteracion fue especialmente relevante para las emociones de la ira, la alegria, la
sorpresa y la emocion neutra.

2) El patrdn visual, a pesar de presentar un comportamiento distinto entre los sujetos
sanos y los pacientes, no presenta diferencias significativas, por lo que no seria un factor
influyente en las dificultades para el RFE de los pacientes con DCA.

3) Los pacientes con DCA, en concreto mas del 80% de nuestra muestra, presentan
alteraciones de conducta, siendo las mas prevalentes la apatia y la labilidad.

4) El RFE se encuentra especialmente alterado entre aquellos pacientes agitados y
desinhibidos, pero no parece existir una asociacioén clara entre conducta y cognicién social.

5) Los pacientes con DCA, en concreto un 30% de nuestra muestra, presentan
alteraciones en la conciencia de enfermedad, lo cual les genera dificultades para reconocer las
secuelas derivadas de la enfermedad, para reconocer las limitaciones funcionales que provocan
estas mismas y para poder establecer planes a futuro acordes a la nueva situacion.

6) Los pacientes con peor conciencia de enfermedad, presentan un peor RFE.

7) Las dificultades en el RFE no parecen estar relacionadas con problemas perceptivos,
sino con un procesamiento de la informacidn emocional aberrante, en el que los mecanismos de
metacognicidn pueden jugar un papel relevante.

8) Nuestros hallazgos abren la puerta a futuras intervenciones dirigidas al tratamiento de
los problemas de cognicién social y probablemente de algunos de los problemas de conducta,
partiendo del abordaje de la conciencia de enfermedad, asociados a los programas
convencionales de reconocimiento de las sefiales sociales.
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ANEXOS

1. Escala conductual de los sistemas frontales (FrSBe)

1.1. Cuestionario FrSBe-pacientes y FrSBe-familiares

A continuacién, tienes que responder a unas preguntas acerca de tu comportamiento
durante este ultimo mes.

Por favor, lee detenidamente cada una de las preguntas y puntda del 1 al 5 la frecuencia de
aparicion de cada una de las conductas a la que hace referencia la pregunta:

1. Hablo solo cuando alguien se dirige a mi, si no suelo estar callado y sin hablar

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

2. Me irrito y enfado facilmente, tengo rabietas y arrebatos emocionales sin motivo

aparente

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

3. Repito ciertos actos o insisto siempre en las mismas ideas

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

4. Hago las cosas de manera impulsiva y sin pensar
Casinunca

Rara vez

A veces

Frecuentemente

Casi siempre

viswN e

5. Mezclo las érdenes o las tareas, o me confundo cuando tengo varias cosas que hacer de
manera consecutiva

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre
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10.

11.

12.

Me rio o lloro con demasiada dificultad. Me cuesta reirme o llorar

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Cometo siempre los mismos errores y no aprendo de mis fallos

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Tengo dificultades para empezar cualquier actividad. No tengo iniciativa ni
motivacion para hacer nada.

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Hago comentarios o insinuaciones sexuales inapropiadas y actuo de forma
insinuante

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Hago o digo comentarios embarazosos o poco apropiados

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Presto poca o ninguna atencién a mi higiene personal (lavado, aseo, limpieza)

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Estoy nervioso, hiperactivo, me cuesta permanecer sentado y en calma

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Me cuesta reconocer mis problemas o aceptar mis errores

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

En cuanto puedo, me siento o me tumbo y no hago nada

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Soy desorganizado
Casinunca

Rara vez

A veces
Frecuentemente
Casi siempre

viswN e

Tengo episodios de incontinencia urinaria o fecal (mal control de la orina y/o las

heces), y no me importa

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Soy incapaz de hacer dos cosas a la vez (por ejemplo: hablar y preparar la comida)

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Hablo sin respetar los turnos e interrumpo a los demas en la conversacién

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Muestro poco juicio (capacidad de razonamiento) y resuelvo mal los problemas o

las dificultades

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre
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20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

Me invento historias fantasticas cuando soy incapaz de recordar algo

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Tengo poco interés en las cosas que antes parecian divertirme e importarme

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Con frecuencia digo una cosa y luego hago otra

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Empiezo las cosas, pero luego soy incapaz de acabarlas

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Muestro pocas emociones, no me importa ni afecta nada

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Me olvido de las cosas que tengo que hacer y sélo las recuerdo cuando me lo dicen
o cuando ya es demasiado tarde

1. Casinunca

Rara vez

A veces

Frecuentemente

Casi siempre

uis WS

Soy inflexible e incapaz de cambiar mi rutina

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre
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27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

Tengo problemas con la ley y las autoridades
Casinunca

Rara vez

A veces

Frecuentemente

Casi siempre

viswN e

Realizo actividades arriesgadas porque si, sin ningiin motivo
Casinunca

Rara vez

A veces

Frecuentemente

Casi siempre

viswN e

Me muevo despacio, como si no tuviera energia o iniciativa
Casinunca

Rara vez

A veces

Frecuentemente

Casi siempre

viswN e

Tengo un sentido del humor muy simplén e infantil
Casinunca

Rara vez

A veces

Frecuentemente

Casi siempre

viswN e

Me suelo quejar de que la comida no tiene sabor u olor
Casinunca

Rara vez

A veces

Frecuentemente

Casi siempre

v wN e

Insulto o digo palabrotas
Casinunca

Rara vez

A veces
Frecuentemente
Casi siempre

viAswN e

Me disculpo cuando es necesario por mi mala conducta
Casinunca

Rara vez

A veces

Frecuentemente

Casi siempre

viswN e
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34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Presto atencidn y soy capaz de concentrarme incluso cuando existen distractores en

el entorno

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Pienso en las cosas antes de hacerlas (por ejemplo: pienso en el dinero que tengo

antes de gastarlo)

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Empleo estrategias para recordar cosas importantes que tengo que hacer (por

ejemplo: me apunto notas)

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Soy capaz de planificar mi futuro

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Me intereso por seguir teniendo una vida sexual activa

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Me preocupa mi apariencia

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre

Acepto adecuadamente las criticas constructivas de los demas

1. Casinunca

2. Raravez

3. Aveces

4. Frecuentemente
5. Casisiempre
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41.

42.

43,

44,

45.

46.

Me implico en actividades espontaneamente (aficiones, hobbies)
Casinunca

Rara vez

A veces

Frecuentemente

Casi siempre

viswN e

Hago las cosas sin que tengan que estar diciéndomelas
Casinunca

Rara vez

A veces

Frecuentemente

Casi siempre

viswN e

Percibo y soy sensible a las necesidades de los demas
Casinunca

Rara vez

A veces

Frecuentemente

Casi siempre

viswN e

Me llevo bien con las personas de mi entorno
Casinunca

Rara vez

A veces

Frecuentemente

Casi siempre

viswN e

Actlo de forma apropiada para mi edad
Casinunca

Rara vez

A veces

Frecuentemente

Casi siempre

v wN e

Inicio las conversaciones de forma espontanea
Casinunca

Rara vez

A veces

Frecuentemente

Casi siempre

viAswN e
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2. Inventario neuropsiquiatrico de Cummings

2.1. Cuestionario NPI-paciente y NPI-familiar

2.1.1. NPl-agitacién

Conteste Sl o NO dependiendo de si en el tltimo mes se han presentado los distintos
sintomas. En el caso de que la respuesta sea un Si, se debe puntuar la frecuencia del 1 al 4
(1=0Ocasionalmente; 2=A veces, una vez a la semana; 3=Frecuentemente, varias veces a la
semana, pero no todos los dias; 4=Muy frecuente, una o mas veces al dia, todos los dias de la

semana; v la severidad de la misma del 1 al 3 (1=Leve; 2=Moderada; 3=Grave).

FRECUENCIA
Puntie del 1al 4

SEVERIDAD
Puntie del 1al 3

1) éSe molesta o se resiste en situaciones en | S/ NO
las que intenta ayudarle como cuando hay

que cambiarle la ropa, etcétera?

2) éEs muy rigido? ¢Se comporta de forma | Si/NO
obstinada? ¢Siempre quiere imponer su

manera de ver las cosas?

3) éNo colabora o se resiste cudndo alguien | Si/NO
intenta ayudarlo?

4) éSuele hacer siempre las mismas | SI/NO
preguntas o decir siempre las mismas frases

de forma repetitiva?

5) Suele estar inquieto? Si/NO
6) éEstd tenso, como si siempre estuviera | Si/NO
nervioso?

7) éEstd continuamente quejandose de su | SI/NO
salud aun sin estar justificado?

8) ¢Se niega a tomar sus medicamentos? Si/NO
9) ¢Camina de forma nerviosa o enfadada, | SI/NO
de modo que se diferencia del modo normal

de caminar?

10) ¢Vagabundea dentro de casa o intenta | SI/NO
salir de casa mostrando agresividad?

11) éIntenta usar el teléfono de forma | S[/NO
inapropiada con el objetivo de obtener

ayuda de otros?

12) ¢ Acumula objetos? Si/NO
13) ¢ Oculta objetos? Si/NO
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2.1.2. NPl-agresividad

Conteste SI o NO dependiendo de si en el tltimo mes se han presentado los distintos

sintomas. En el caso de que la respuesta sea un Si, se debe puntuar la frecuencia del 1 al 4

(1=0Ocasionalmente; 2=A veces, una vez a la semana; 3=Frecuentemente, varias veces a la

semana, pero no todos los dias; 4=Muy frecuente, una o mas veces al dia, todos los dias de la

semana; v la severidad de la misma del 1 al 3 (1=Leve; 2=Moderada; 3=Grave).

FRECUENCIA

Puntie del 1al 4

SEVERIDAD

Puntie del 1al 3

como hacer fuego dentro de casa o subirse

a unaventana?

1) ¢Grita o insulta con rabia? Si/ NO
2) éDa portazos, golpea muebles o tira | Si/NO
cosas?

3) ¢Intenta atacar o golpear a los demas? Si/ NO
4) éAgarra, empuja o arafia a otros? Si/ NO
5) éEs irracional o discute sin motivo? Si/NO
6) éPresenta una conducta intrusiva como | Si/ NO
coger cosas de otros o entrar en la
habitacion de alguien de manera
inapropiada?

7) éDiscute con los terapeutas o con los | Si/NO
demas?

8) éSuele presentar conductas peligrosas | Si/ NO
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2.1.3. NPl-apatia

Conteste S[ o NO dependiendo de si en el Ultimo mes se han presentado los distintos

sintomas. En el caso de que la respuesta sea un Si, se debe puntuar la frecuencia del 1 al 4

(1=Ocasionalmente; 2=A veces, una vez a la semana; 3=Frecuentemente, varias veces a la

semana, pero no todos los dias; 4=Muy frecuente, una o mas veces al dia, todos los dias de la

semana; v la severidad de la misma del 1 al 3 (1=Leve; 2=Moderada; 3=Grave).

FRECUENCIA
Puntie del 1 al 4

SEVERIDAD
Puntie del 1 al 3

situaciones positivas o negativas?

1) ¢Estd menos espontdneo o activo de lo S[/ NO
habitual?

2) éTiene menos iniciativa para comenzar S[/ NO
una conversacion?

3) ¢Estd menos carifioso o carente de 5|'/ NO
emociones en comparaciéon a como era
habitualmente antes de la enfermedad?

4) é Ayuda menos en las tareas domésticas? S[/ NO
5) ¢Estd menos interesado en las tareas o S[/ NO
planes de los otros?

6) ¢Ha perdido interés en los amigos o en los S[/ NO
miembros de la familia?

7) ¢éTiene menos entusiasmo en sus 5|'/ NO
intereses habituales?

8) ¢Se sienta en silencio sin prestar atencion S[/ NO
a las cosas que suceden a su alrededor?

9) ¢Ha reducido su participacién en S[/ NO
actividades sociales incluso cuando se le

anima aello?

10) ¢Estd menos interesado o siente menos S[/ NO
curiosidad acerca de las rutinas o de los

nuevos acontecimientos que ocurren a su
alrededor?

11) ¢éExpresa menos emocion frente a 5|'/ NO
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2.1.4. NPIl-desinhibicién

Conteste SI o NO dependiendo de si en el tltimo mes se han presentado los distintos
sintomas. En el caso de que la respuesta sea un Si, se debe puntuar la frecuencia del 1 al 4
(1=Ocasionalmente; 2=A veces, una vez a la semana; 3=Frecuentemente, varias veces a la
semana, pero no todos los dias; 4=Muy frecuente, una o mas veces al dia, todos los dias de la

semana; v la severidad de la misma del 1 al 3 (1=Leve; 2=Moderada; 3=Grave).

FRECUENCIA
Puntie del 1 al 4

SEVERIDAD
Puntie del 1 al 3

1) ¢Actua impulsivamente sin pensar en las S[/ NO
consecuencias?

2) ¢Habla con extrafios como si fueran S[/ NO
conocidos o gente de confianza?

3) ¢Dice cosas que pueden herir los 5|'/ NO
sentimientos de otros?

4) ¢ Dice cosas groseras o hace comentarios S[/ NO
sexuales inapropiados que normalmente no

serian dichos?

5) ¢Habla de forma abierta sobre temas 5|'/NO
personales o privados que normalmente no

se discuten en publico?

6) ¢ Acaricia, toca o abraza a los demas de un S[/ NO
modo que es inadecuado o inapropiado?

7) éSe viste o se desnuda en lugares 5|'/ NO
inapropiados?

8) éSe frustra con facilidad o es demasiado S[/ NO
impaciente?

9) ¢Presenta conductas socialmente S[/ NO
inapropiadas como hablar en una iglesia o

cantar durante la comida?

10) éEs incapaz de controlar lo que dice o S[/ NO
cdmo se comporta?

11) éInsulta a los demas? Si/NO
12) ¢Es incapaz de controlar lo que come? S[/ NO
13) ¢le trae sin cuidado como su S[/ NO
comportamiento puede afectar a los

demas?

14) ¢Hace sus necesidades en sitios S[/ NO
inapropiados?

15) ¢Quiere ser el centro de atencién sin S|'/ NO
tener en cuenta a los demas?

16) ¢ Coge las cosas de otros sin permiso? 5|'/ NO
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2.1.5. NPI-labilidad

Conteste SI o NO dependiendo de si en el Ultimo mes se han presentado los distintos
sintomas. En el caso de que la respuesta sea un Si, se debe puntuar la frecuencia del 1 al 4
(1=0Ocasionalmente; 2=A veces, una vez a la semana; 3=Frecuentemente, varias veces a la
semana, pero no todos los dias; 4=Muy frecuente, una o mas veces al dia, todos los dias de la

semana; v la severidad de la misma del 1 al 3 (1=Leve; 2=Moderada; 3=Grave).

FRECUENCIA
Puntie del 1 al 4

SEVERIDAD
Puntie del 1 al 3

entusiasmo con las actividades del dia adia?

1) éPresenta muy mal cardcter y pierde los Sf/ NO
nervios con facilidad por pequefias cosas?

2) ¢Tiene cambios de humor repentinos, | Si / NO
estando contento en un momento vy

enfadado al momento siguiente?

3) ¢ Presenta explosiones de ira o de enfado? | S / NO
4) (Es impaciente? ¢Tiene problemas para | Si/ NO
esperar si algo no sale como planea?

5) ¢Es cascarrabias o irritable? Sf/ NO
6) ¢Discute con facilidad y es dificil de | Si/NO
manejar?

7) ¢Es excesivamente critico con los demas? | S / NO
8) ¢ Esta buscando siempre el conflicto tanto | S / NO
con amigos, como con la familia o con el

personal?

9) ¢llora con frecuencia y de manera | Si/NO
impredecible?

10) ¢Presenta cambios repentinos de | S[/NO
humor?

11) ¢éSe queja frecuentemente? Si/NO
12) ¢Ha dejado de mostrar alegria o Sf/ NO
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2.2. Cuestionario NPI-terapeuta

Trastorno No Valorable Frecuencia | Gravedad TOTAL=Frecuencia x

(Marcar) Gravedad
Delirios 01234 123
Alucinaciones 01234 123
Agitacién 01234 123
Depresion / disforia 01234 123
Ansiedad 01234 123
Euforia / jubilo 01234 123
Apatia / indiferencia 01234 123
Desinhibicion 01234 123
Irritabilidad / labilidad 01234 123
fcisgl(;léjac;a motora sin 01234 123
Puntuacion total

i ok~ W

FRECUENCIA

Ausente
Ocasionalmente (menos de una vez por semana)
A menudo (alrededor de una vez por semana)
Frecuentemente (varias veces por semana, pero no a diario)
Muy frecuentemente (a diario o continuamente)
GRAVEDAD
Leve (provoca poca molestia para el paciente)
Moderada (mas molesto para el paciente, pero puede ser redirigido por el cuidador)

Grave (muy molesto para el paciente, y dificil de redirigir)
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3. Escala de valoracion de la conciencia de enfermedad (Self-

awareness of déficit interview)

1) AUTOCONCIENCIA DE LOS DEFICITS:

-éEres diferente ahora comparado a cdmo eras antes de tu accidente?

-¢En qué sentido?

-éSientes que algo en ti, en tus capacidades ha cambiado?

-éLa gente que te conoce bien percibe que algo ha cambiado en ti desde el accidente?
¢Qué crees que perciben?

-Los problemas que te ves a ti mismo, si hay alguno, son resultantes de tu dafio cerebral
adquirido? ¢Cudl es la principal cosa que necesitas trabajar, en qué te gustaria estar mejor?

ltems:

-Capacidades fisicas (por ejemplo: movimiento de los brazosy piernas, equilibrio, vision,
resistencia?

-Orientacion/memoria

-Concentracion

-Resolucion de problemas, toma de decisiones, organizacion y planificacion

-Control en tu comportamiento

-Comunicacién

-Llevarse bien con otras personas

-Cambios en la personalidad

-Otros problemas que no se han mencionado

2

~

AUTOCONCIENCIA DE LAS IMPLICACIONES FUNCIONALES DE LOS DEFICITS:

¢EI DCA ha afectado a tu vida diaria? ¢ En qué sentido?

ftems:

-Capacidad de vivir de manera independiente

-Manejar tus finanzas

-Cuidar de tu familia, de tu casa

-Conducir

-Trabajar/estudiar

-Actividades de ocio y vida social

¢Hay otras areas de tu vida que sientes que han cambiado, que podrian cambiar?

3

~

CAPACIDAD PARA ESTABLECER OBIJETIVOS REALISTAS

¢Qué esperas conseguir en los préximos 6 meses? (Tienes algunos objetivos en
concreto? ¢Cudles son?

En 6 meses, équé crees que estards haciendo? ¢Ddnde crees que estards?

éCrees que tu DCA podria estar afectando a tu vida dentro de seis meses?

-Si Sl: ¢Como?

-Si NO: ¢Estds seguro?
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3.1. Puntuacion
1. CONCIENCIA DE DEFICITS:

0. Los problemas cognitivos/psicoldgicos son referidos por el paciente al ser preguntado
al respecto, o rapidamente reconocidos en respuesta a preguntas especificas.

1. Algunos problemas cognitivos/psicoldgicos son referidos, pero otros negados o
minimizados. El paciente tiende a fijarse Unicamente en cambios fisicos sin importancia
(cicatrices, etcétera) y reconoce problemas cognitivos/psicoldgicos sélo ante preguntas
especificas referidas a los déficits.

2. Sélo reconoce déficits fisicos: niega, minimiza o no considera los cambios
cognitivos/psicolégicos que hayan podido ocurrir. El paciente puede reconocer o aceptar
problemas que ocurrieron en el pasado, pero niega la existencia de déficits persistentes, o piensa
gue aunque otras personas consideran que tiene déficits estan equivocados.

3. No reconoce ningun otro déficit que los fisicos apreciables a simple vista. El paciente
considera que las cosas que no hace son por imposicién pero que podria hacerlas perfectamente
(por ejemplo: conducir, beber alcohol, etcétera).

2. CONCIENCIA DE LAS LIMITACIONES FUNCIONALES:

0. El paciente describe de forma precisa las limitaciones funcionales que presenta en sus
actividades cotidianas (actividades bdsicas, trabajo/estudio/conduccidén/ocio, etcétera) vy
especifica como los déficits derivados del traumatismo interfieren con dichas actividades y qué
medios tiene para superar cada situacion.

1. Refiere algunos déficits funcionales sélo cuando se le hacen preguntas sobre aspectos
concretos de su vida cotidiana o se le plantean problemas de la vida diaria. El paciente no est3
seguro de si presenta otros déficits funcionales (por ejemplo: es incapaz de decir porqué no ha
intentado hacer una actividad determinada).

2. El paciente puede reconocer algunos déficits funcionales, pero minimiza la importancia
de dichos problemas. Suele negar de forma consciente otros problemas funcionales que se le
plantean.

3. Escaso conocimiento de las consecuencias a nivel funcional que provocan sus déficits.
El paciente niega sus problemas y sélo afirma que su capacidad funcional estd limitada porque se
le prohibe realizar algunas actividades. Puede rechazar las indicaciones médicas por considerarlas
inUtiles o poco adecuadas a su situacion.

3. CAPACIDAD DE PLANIFICACION DE FUTURO DE MANERA REALISTA:

0. El paciente es capaz de planificar sus actividades futuras de manera realista e
identificar si existen los problemas derivados de su DCA que puedan tener algin impacto en el
futuro en su vida cotidiana. Considera que los planes que tenia de futuro previos al accidente han
cambiado a consecuencia del mismo.

1. El paciente se pone metas poco realistas, o es incapaz de especificar sus planes de
futuro, pero reconoce que puede que en el futuro existan problemas derivados del DCA que
afecten a su funcionalidad. Considera que los planes que tenia de futuro previos al accidente
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pueden que tengan que ser cambiados a consecuencia del mismo, aunque todavia no lo haya
hecho.

2. El paciente se pone metas poco realistas, es incapaz de especificarlas e ignora como se
encontrard desde el punto de vista funcional dentro de seis meses, pero espera que estard igual
gue antes del accidente.

3. El paciente espera sin ninguna duda que en aproximadamente seis meses estara tal y
como estaba antes del accidente o incluso mejor.
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