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TEMA 1. PRINCIPIOS DE LA
REHABILITACION NEUROPSICOLOGICA

Introduccion.

Breve historia de la rehabilitacion neuropsicolégica.

Etiologia

Principios de la intervencion y rehabilitacion neuropsicologica.

Efectividad y generalizacion de los programas de intervencion neuropsicologicos.

el N

Introduccion

La rehabilitacién neuropsicolégica (RN) es un procedimiento dentro de la
neuropsicologia que trata de recuperar o compensar las funciones cognitivas perdidas
tras un acontecimiento cerebral traumatico. También se puede definir como
“cualquier estrategia de intervencion o técnica que tenga por objetivo permitir a los
familiares y pacientes manejar, sobrellevar o reducir los déficits cognitivos que se
producen por una lesion cerebral” (Tirapu, Rios-Lago y Maestu-Unturbe, 2008, p.
473).

El objetivo principal de la intervencién es recuperar las maxima autonomia
posible, recuperar la mayor funcionalidad de las personas y facilitar su integracion
social y laboral. Mas que trabajar en la recuperacion de déficits cognitivos aislados
como factores independientes, se trata de trabajar con la persona teniendo en cuenta
sus recursos y circunstancias ambientales tratando de obtener la mayor generalizacion
ecoldgica posible.

En definitiva, los objetivos principales de la RN serfan los siguientes (Mufioz-
Céspedes & Tirapu-Ustarroz, 2001):

»  Fomentar la autonomia del paciente.

*  Educacién de los familiares del paciente.

=  Maximizacion de la capacidad de la familia para manejar los déficits.
*  Aceptacion realista del impacto del déficit en el sistema familiar.

= Entrenamiento en estrategias compensatorias (si necesario).

=  Adaptaciones ambientales (si necesarias).
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=  Maxima recuperacion posible.

»  Creacion de habitos y rutinas.

»  Analisis de las implicaciones de las alteraciones neuropsicologicas sobre
el funcionamiento cotidiano.

1. Breve historia de la rehabilitacién neuropsicolégica

En sus inicios, la neuropsicologia parte de una pseudociencia llamada frenologia,
fundada por el fisidlogo aleman Franz Gall (1758-1828). Segun la frenologia, el
craneo era el reflejo del desarrollo cerebral. El cerebro se subdividia en regiones o
areas que llamaban o6rganos, responsables de cada una de las facultades mentales
superiores en el hombre.

El primer intento documentado de rehabilitacion neuropsicoldgica podria ser el
del Paul Broca en 1865, cuando reconocié la imposibilidad de volver a ensefar a leer
a un paciente afasico. Las primeras aproximaciones cientificas y sistematicas a la
rehabilitacién e intervencién en neuropsicologia se realizaron en Alemania a
principios del siglo XX. Walter Poppelreuter funda en 1914 una institucion para el
estudio de las alteraciones visuales de los soldados heridos en la primera guerra
mundial (1914-1918). Este autor sefiald, ademas, algunas cuestiones relevantes para la
intervenciéon neuropsicolégica como la necesidad de trabajar con equipos
multidisciplinares, la importancia del apoyo social o el entrenamiento en actividades
de la vida diaria, aunque su enfoque fue fundamentalmente experimental, tratando de
averiguar cémo el re-entrenamiento influfa en el proceso de recuperaciéon de la
funcion perdida. En 1916 Kurt Goldstein (1878-1965) funda el instituto para el
estudio del dafio cerebral en Francfort. Este neurdlogo aleman destac aspectos
importantes de la evaluacién, poniendo el énfasis en el analisis cualitativo del
desempeno de los sujetos, y no tanto en los resultados cuantitativos, diferencid
intervenciones destinadas a la recuperacion de funciones de aquellas que trataban de
sustituirlas, destac6 la importancia de la terapia ocupacional, entre otras cuestiones.
Sus trabajos fueron la base de los actuales enfoques holisticos dentro de la
rehabilitacién neuropsicologica.

A. R. Luria (1902-1977), considerado por muchos el padre de la neuropsicologia,
resalté la importancia de adaptar los programas de rehabilitacion a los casos
individualizados; ademas, destaca la base de la rehabilitacién a través de la
potenciaciéon de vias intactas tras la lesion y la utilizacion del feedback. Una de las
principales metas de Luria fue la de disefiar programas de rehabilitacion basados en
teorfas cientificas solidas (Luria, 1963). La teorfa de Luria sobre el funcionamiento
del cerebro tuvo una gran influencia en el pensamiento neuropsicolégico postetior.
Segun este modelo, los procesos de conducta complejos no se pueden localizar en el
cerebro, sino que se encuentran distribuidos en sisteras funcionales, organizados
jerarquica y coordinadamente. La intervencion neuropsicolégica, segin Luria, deberfa
estar encaminada a dos objetivos principales: por un lado, valorar y recuperar en la
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medida de lo posible las conductas asociadas al tejido cerebral lesionado y, por otro,
valorar la posible interrupciéon temporal de la transmision sinaptica. Esta podtia ser
mas facilmente revertida mediante la estimulacion y terapias adecuadas. Asi, Luria
ensay6é con diferentes terapias quimicas, como por ejemplo, mediante la aplicacion
de neostigmina para suprimir la produccion de colinesterasa y facilitar la presencia de
acetilcolina en las vias colinérgica (Roig, Bruna, Puyuelo, Junqué y Ruano, 2011).

Los programas de rehabilitacion neuropsicologica, segun Luria, deben
implementarse siguiendo las siguientes pautas:

1. Evaluacién precisa de la funcién psicologica.

2. Utilizacion de funciones automaticas e intactas.

3. Un programa por pasos con el objetivo de integrar las funciones
alteradas y conseguir que vuelvan a tener un nivel automatico de
funcionamiento.

4. Retroalimentacién continua y seguimiento cuando sea necesario.

Ademas, el modelo de rehabilitacién de Luria destaca 4 reglas que deben seguirse
y guiar al terapeuta cuando comienza un programa de rehabilitacion: 1) informar bien
a los pacientes de su situacion; 2) utilizar las funciones cerebrales preservadas; 3)
automatizar las nuevas vias neurales mediante la repeticion sistematica y 4) consolidar
los aprendizajes fuera de la consulta.

Ya en los afos ochenta se empiezan a elaborar programas multidisciplinares de
rehabilitacién que superan los tradicionales centrados en la recuperaciéon de los
déficit musculares y lingiifsticos. Los nuevos programas, como los de Yehuda Ben-
Yishay (1978), Prigatano (1984) o Christensen (1988), incorporan nuevos moédulos
para recuperar las funciones atencionales, la memoria, habilidades visoperceptivas,
resolucion de problemas, autoestima, habilidades sociales, entre otros. Estos
programas han resultado muy dttiles para el proceso de rehabilitacién, ya que
recientes investigaciones han puesto de manifiesto la importancia de la recuperacion
e intervencién tanto de funciones cognitivas como emocionales para mejorar la
capacidad de autonomia, el nivel de independencia funcional, llevar una vida
productiva e incrementar la calidad de vida de los pacientes y sus familias.

Existen, por tanto, dos grandes tradiciones en la historia de la rehabilitacién
neuropsicolégica (Prigatano, 2005):

* 1* Tradicién: Analisis cientifico y restauracion o compensacion de la
funcién cognitiva alterada, representada principalmente por Hughlings
Jackson, Poppelreuter y Luria. Barbara Wilson (1987) o Sohlberg y Mateer
(1989) han elaborado programas de neurorrehabilitacion cognitiva focal
siguiendo estos principios.
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= 2* Tradicién: Modelo holistico que considera a la persona como un
todo y tiene en cuenta, ademas del aspecto cognitivo, los aspectos
emocionales y de personalidad, la familia y el entorno en el proceso de
rehabilitacion, representada por Kurt Goldstein. Han seguido esta tradicion
Yehuda Ben-Yishay (1978) y Prigatano (1984).

2. Etiologia

El dafo cerebral adquirido (DCA) se refiere a cualquier lesiéon producida en un
cerebro normal. Las causas mas frecuentes de DCA son: accidentes
cerebrovasculares (AVC), traumatismos craneoencefalicos (TCE), tumores y
procesos infecciosos.

2.1. Accidentes cerebrovasculares (ACV)

Los ACV se pueden clasificar en dos grupos: hemorragicos e isquémicos. Cerca
del 80% de los ACV son isquémicos y se producen como consecuencia de una
interrupciéon en el flujo sanguineo a una zona determinada, lo cual impide el
suministro normal de oxigeno y glucosa y da lugar a un infarto. Mas del 50% de
todos los ACV se deden a trombosis (formacion de coagulos de sangre en el interior
de las arterias, obstruyendo el flujo sanguineo normal), pero también se pueden deber
a embolias (coagulos desprendidos que se atascan en vasos de menor diametro) y por
causas congénitas como los aneurismas (dilatacién de las paredes arteriales).

Por su parte, los ACV hemorragicos implican la extravasacion de sangre como
consecuencia de la rotura de las arterias.

Figura 1.
Distribucion esquemitica de las arterias cerebrales (vision ventral).
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2.2 Traumatismos craneoencefalicos (TCE)

Si los ACV son mas prevalentes y la principal causa de discapacidad entre las
personas mayores de 55 afios, los TCE lo son en menores de 45 afnos. En este caso el
dafo cerebral es producido por agentes externos como el impacto directo, fuerzas de
aceleracion y desaceleracion, objetos penetrantes (balas) o las ondas expansivas de
una explosion.

Los TCE suelen clasificarse en funcién de su localizacion y la gravedad. Los TCE
abiertos se deben a lesiones encefalicas por heridas penetrantes del craineo como las
originadas por proyectiles o por fracturas de craneo con fragmentos 6seos que
alcanzan el cerebro. LLos TCE abiertos producen lesiones focales y no suelen afectar
al estado de consciencia.

Por el contrario, los TCE cerrados si suelen ir acompafados de pérdida de
consciencia y estados comatosos. Se producen tipicamente como consecuencia de
impactos como en los accidentes de trafico. Suelen producir dafios primarios que se
manifiestan en el momento del accidente, y dafios secundarios, con mejor respuesta a
tratamiento faramcolégico y quirdrgico. Entre los dafios primarios esta la contusion,
que afecta a la zona cerebral donde primero se produce el impacto. La presion del
golpe puede desplazar la masa cerebral de manera brusca contra el lado opuesto,
originando también en estas regiones contusiones por contragolpe. Ademas, puede
producirse también dafio axonal difuso (cizallamiento o rotura axonal y consecuente
desmielinizacion de fibras).

El dafio primario o inicial va seguido de una cascada de acontecimientos
considerados secundarios y que agravan ain mas la lesion: hipertension craneal
(produciendo isquemia e hipoxia), inflamacién cerebral (edema), epilepsia
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postraumatica. E1 TCE, como cualquier dafio cerebral, es un factor de riesgo para la
aparicion subsecuente de demencias.

En cuanto a la gravedad del TCE, factor clave para el pronostico, nos debemos
basar en tres criterios: el nivel de consciencia (medido con la Glasgow Coma Scale),
la presencia y duracién del coma (cuanto mas duracion, peor prondstico) y la amnesia
postraumatica (cuanto mas extensa, peor pronostico). [Ver enlaces].

Glasgow Coma Scale (GCS)

TCE LEVE: GCS = 13-15. Amnesia postraumatica < 1 hora.

TCE MODERADO: GCS = 9-12. Amnesia postraumatica 1-24 horas.
TCE GRAVE: GCS = 3-8. Amnesia postraumatica 1-7 dfas.

TCE MUY GRAVE: GCS = 3-8. Amnesia postraumatica > 7 dias.

2.3. Tumores

Los tumores son procesos expansivos que pueden formarse y crecer en cualquier
region del cerebro (meninges, ventriculos, glandulas, parénquima). El incremento de
la presion intracraneal y el edema que producen tienen importantes efectos sobre los
tejidos adyacentes. L.a malignidad del tumor depende de su capacidad de infiltracion y
proliferacion. Las alteraciones neuropsicoldgicas producidas por los diferentes tipos
de tumores dependeran de su localizaciéon y las areas afectadas, por lo que su
semiologfa es altamente variable.

2.4. Infecciones
La entrada de agentes patégenos en el cerebro (virus, bacterias, parasitos) inicia
una cascada de acontecimientos que agravan el dafio: provocan alteraciones eléctricas

en las membranas de las neuronas, reducen el flujo sanguineo, originan lesiones
inflamatorias y abscesos.

Las infecciones viricas mas frecuente que pueden afectar al cerebro son: la
encefalitis herpética y el VIH. La meningitis puede tener un origen virico o
bacteriano.

2.5. Procesos neurodegenerativos

Los procesos degenerativos tienen un origen biologico y estan asociados a
variables genéticas y factores de riesgo, que pueden determinar tanto el curso como

10
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la gravedad de la demencia. Aunque existen diferentes tipos de demencias, cada una
con su semilogia clinica propia, podemos establecer una serie de criterios centrales
que orientan el diagnostico en esta direccion. Son los siguientes:

Se realiza diagndstico de demencia cuando hay sintomas cognitivos o
conductuales que:

1. Interfieren en la capacidad funcional en el trabajo o actividades habituales.

2. Representan un declive con respecto a niveles previos de funcionalidad.

3. No se explican por la presencia de delirios o de un trastorno mental grave.

4. El deterioro cognitivo es detectado combinando distintas fuentes de

informacion:
1. Historia clinica.
2. Evaluaciéon cognitiva: examen mental breve o exploracion

neuropsicolégica completa.
5. El deterioro cognitivo o conductual implica al menos 2 de los siguientes

dominios:

1. Alteracion de la memoria (deterioro de la capacidad de nuevos
aprendizajes).

2. Deterioro del razonamiento (dificultad para planificar, tomar
decisiones, o desempefiarse en actividades instrumentales).

3. Alteracion  visuoespacial  (dificultad para orientaciéon espacial,
prosopagnosia, agnosias visuales).

4. Alteracion del lenguaje (habla, lecto-escritura).

5. Cambios en la personalidad y conducta (labilidad afectiva, agitacion,

abulia, acinesia, apatfa, retraimiento social, anhedonia, falta de empatia, falta de ajuste
a normas de convivencia social y aparicion de conductas obsesivas o compulsivas.

La enfermedad de Alzheimer, la Paralisis Supranuclear Progresiva, la enfermedad
de los cuerpos de Lewy, los infartos multiples subcorticales y la leucoencefalopatia
subcortical de Binswanger constituyen la causa del 95% de las demencias. De todas
las demencias la mas prevalente es la demencia tipo Alzheimer, que representa cerca
del 60% de todas las que se diagnostican (Rodés y Guardia, 1993). Es preciso
destacar que las estrategias de prevencion primaria son fundamentales en el caso de
las demencias, por lo que una deteccion temprana del dafio cognitivo leve, que puede
evolucionar o no hacia una demencia, posibilita una intervencién temprana que en
cualquier caso ha demostrado que puede frenar el deterioro cognitivo irreversible.

3. Principios de la intervenciéon neuropsicologica
El proceso de intervencion y rehabilitacién neuropsicolégica no puede limitarse a

la mera aplicaciéon de los programas de rehabilitacién, sino que debe investigar
aquellos mecanismos del Sistema Nervioso Central (SNC) que permiten una

11
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recuperacion funcional de los cambios introducidos por una lesién o un dafio. A
continuacién vamos a comentar alguno de estos mecanismos relevantes:

3.1.Plasticidad cerebral

Por plasticidad se entiende la “habilidad que tienen los organismos vivos para
modificar sus patrones de conducta” (Munoz-Céspedes y Tirapu-Ustarroz, 2001, p.
14); mas concretamente, cuando hablamos de neuroplasticidad, nos referimos a la
capacidad del cerebro para cambiar su estructura y funciéon (Sohlberg & Mateer,
2001). Podemos aplicar este concepto al analisis de los cambios que tienen lugar en el
cerebro cuando intervenimos para introducir cambios en su funcionamiento
(Pascual-Leone, Amedi, Fregni & Merabet, 2005).

Algunos fenémenos importantes que subyacen a la newroplasticidad son la
sustitucion de las sinapsis que se han destruido, la formacién y eliminacién de
contactos sinapticos, el incremento o reduccion de terminales sinapticas,
revascularizacion y gliogénsis implicados en procesos de soporte y nutricion
neuronal, ademas de la reparaciéon constante de pequenas lesiones mediante
sinaptogénesis reactiva:

*  Funcionamiento interno de las neuronas: cambios proteinicos y genéticos.

=  Estructura de las neuronas: dendritogénesis, remielinizacion.

=  Estructuras asociadas: revascularizacion, gliogénesis.

*  Asociacion y reorganizacion de las redes neurales: reestructuraciéon neuronal
y sinaptogénesis.

En la tabla siguiente se detallan algunos mecanismos que subyacen a la
neuroplasticidad:

Tabla 1.
Mecanismos de la nenroplasticidad.
Fuente: Soblberg & Mateer (2001).

MECANISMO DESCRIPCION
Diaschisis Pérdida temporal de una funcién en areas alejadas del lugar de la
lesién, pero conectadas con ella.
Reorganizacion El reclutamiento de circuitos neuronales remotos y diferentes
funcional

permite la produccién de un comportamiento, aunque de una

manera diferente.

Modificacién de la Las neuronas supervivientes desarrollan nuevas dendritas para

conectividad sinaptica o . . o
recibir informacién desde otra neurona en el mismo circuito o

procedente de un circuito mas alejado

Influencias en un Estimulos sensoriales estructurados pueden incrementar la

circuito neuronal . L .
conectividad de circuitos neuronales parcialmente desconectados.

12
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Impacto de la Un dafio en un hemisferio cerebral altera el equilibrio funcional
competitividad de todo el cerebro.
interhemisférica

Por ejemplo, experimentalmente se ha observado que tras una lesiéon en la corteza
somatosensorial de las ratas debido a la oclusiéon de la arterial cerebral media se
produce una fase de sobrecrecimiento dendritico seguido de una fase de poda
sinaptica (pruning) y de un incremento de la sinaptogenia en la corteza opuesta a la
lesion. Estos cambios dependen del mayor uso de la extremidad no lesionada
(Corbetta y Connor, 20006).

3.2. Lesiones seriadas

Algunas lesiones cerebrales se desarrollan lentamente, mientras que otras son
rapidas. En general, las lesiones lentas producirain menos dafio y una recuperacion
mejor que las lesiones rapidas de la misma extension. Esta proposicion se deriva de
las investigaciones realizadas con modelos animales por Stein (1995). No obstante, el
efecto de las lesiones seriales debe tener en cuenta otros factores como son: el
intervalo temporal entre las lesiones, la actividad del organismo entre las lesiones, la
localizacion y la extension de la lesion y las demandas de la tarea. Esta variable es
importante porque destaca que no solo importa la localizacion de la lesion, sino
también el como y el cuando esa lesion es producida. Estas variables deberfan ser
estudiadas también en el curso de la evaluacion previa a la intervencion.

3.3. Factores tréficos y recuperacion:

Se ha estudiado profusamente la respuesta fisioldgica del cerebro al dafio cerebral.
Estudios recientes sugieren que el cerebro produce sustancias enddgenas que
promueven la recuperacion de forma inmediata al dafio sufrido. Estas
sustancias #dficas se hallan mas concentradas en zonas adyacentes a la lesiéon con una
latencia de entre 7-10 dias posteriores a la lesion (Mufio-Céspedes y Tirapu-Ustarroz,
2001, p. 16). Por todo ello, se desaconseja iniciar el proceso de rehabilitacion hasta
que no haya transcurrido el tiempo suficiente de lo que se ha denominado
“recuperacion espontanea’.

Por otro lado, al tiempo que el cerebro produce sustancias endogenas que
promueven su recuperacion, denominadas #dficas porque contribuyen a la
regeneraciéon neuronal, también libera sustancias neurotoxicas con capacidad
destructiva sobre las células nerviosas. De la competicién entre estas dos sustancias
antagonicas, troficas y neurotoxicas, dependera también el grado de recuperacion
espontanea del cerebro.

En cualquier caso, no existe acuerdo actualmente sobre los procesos subyacentes
ni la duracion del proceso de recuperacion espontinea, ya que algunos autores incluyen

13
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los mecanismos de la plasticidad cerebral y estiman que se puede prolongar entre 1
mes y 6 meses (Basso, 2003).

3.4. La plasticidad como efecto no beneficioso:

Algunos de los mecanismos de la plasticidad cerebral pueden tener consecuencias

negativas para la recuperacion de las funciones perdidas. Existen estudios con
modelos animales en los que la reinervacion de las fibras nerviosas secundarias a una
lesién produjo efectos no deseados alterando el correcto funcionamiento de las
funciones de manera desadaptativa (Schneider, 1969). Es importante tener esta
cuestién en consideracion puesto que la plasticidad no actia en un unico sentido,
sino que puede favorecer el desarrollo de circuitos y conductas desadaptativas.

3.5 Principales estrategias utilizadas en rehabilitaciéon neuropsicologica:

Las posibles estrategias de rehabilitacion neuropsicolégica fueron enumeradas por

Zangwill en 1947:

Las posibles estrategias de rehabilitaciéon neuropsicolégica fueron enumeradas por

Zangwill en 1947:

Restauracion: El reentrenamiento o restauracion se centra en la recuperacion de
la funcion a través del entrenamiento directo sobre el proceso disfuncional. Se
caracteriza por intervenciones disefladas para la recuperaciéon o mejoria de los
procesos cognitivos mediante la repeticion de distintas tareas, bajo el supuesto de
que la red neural implicada en su ejecucion esta siendo entrenada, lo que puede
facilitar el crecimiento axonal o la estimulacién de vias alternativas. Este proceso
se puede lograr por tres vias alternativas: a) mediante la consolidaciéon de los
circuitos preservados en lesiones incompletas, incrementando el metabolismo
cerebral mediante el crecimiento axodendritico; b) a través de la generacion de
vias neurales alternativas, mediante la liberacién de factores de crecimiento
(tréficos); ¢) activando  circuitos  silentes. Este tipo de reorganizacion es
intrasistémica, puesto que independientemente del mecanismo antes mencionado,
el mismo sistema alterado el que se reentrena.

Compensacién: Supone la reorganizacion de procesos, fomentando que las
capacidades preservadas se encarguen de minimizar la repercusion de las
funciones alteradas mediante el aprendizaje de estrategias alternativas o la
activacion de sistemas cerebrales preservados. Son, por tanto, estrategias
intersistémicas. Son mas adecuadas cuando las alteraciones son mas graves o ha
transcurrido mas tiempo desde la lesién. Por ejemplo, en lesiones del l6bulo
temporal izquierdo, que causan alteraciones de memoria verbal, se puede
estimular el metabolismo del 16bulo temporal derecho y apoyarse en estrategias de
memoria visual para compensar la pérdida de memoria verbal y semantica.
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» Sustituciéon (ayudas externas): Consiste en ensefar al paciente diferentes
estrategias que ayuden a minimizar los problemas, dificultades o discapacidad del
paciente mediante el uso de diferentes ayudas externas o adaptaciones
ambientales. Las ayudas externas deben emplearse en aquellos de casos de mayor
gravedad en los que tanto la restauraciéon como la compensacion son francamente
inviables Las ayudas externas se podrian clasificar en tres tipos: a) instrumentos de
registro: agendas, dispositivos electronicos; b) avisadores: instrumentos como
mensajes de voz, timbres o sistemas de alarma (también los sistemas de voz
asistida por ordenador, los audiolibros); c) adaptaciones ambientales: son
modificaciones realizadas en el entorno en las que se pueden emplear
sefializadores, etiquetas, iconos, etc. u otros sistemas de adaptacion ergonémicos
que faciliten las tareas al paciente en funcién de sus déficit.

Enfoques actuales proponen una cuarta posibilidad rehabilitadora, que consiste en
la Optimizacién de las funciones residuales: Se parte del principio de que los
procesos cognitivos alterados tras un dafio cerebral no quedan totalmente
eliminados, sino reducidos en su eficiencia, por lo que el objetivo de la intervencion
sera potenciar esos recursos menoscabados.

No obstante, muchos autores prefieren hablar de dos posibles estrategias:
restauracion y compensacion, porque entienden que la sustitucion es un subtipo de
compensacion.

4. Efectividad y generalizacion de los programas de intervencion

4.1. Requisitos de un programa de rehabilitacion ideal

De los distintos modelos existentes dentro del campo de la rehabilitacion
neuropsicologica, se pueden extraer los siguientes principios generales y comunes
que se asocian con unos mejores resultados y que es conveniente tener en cuenta a la
hora de disenar un programa de intervenciéon (Munoz-Céspedes y Tirapu-Ustarroz,
2001, p. 20):

»  DPartir de modelos tedricos de referencia:
De la misma manera que no se entiende que un oftalmélogo no conozca el
funcionamiento del ojo normal, el neuropsicélogo deberfa conocer el 6rgano sobre el

que interviene, el cerebro, asi como los modelos cognitivos micro y macro de
explicacién de su funcionamiento.

»  Adoptar una perspectiva interdisciplinar y miiltiple:

Se aconseja la creacion de equipos multidisciplinares para abordar las alteraciones
secundarias a un dafio traumatico cerebral, como las fisicas, cognitivas, emocional y
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sociales; ademas, los programas de rehabilitacién disefiados por el neuropsicélogo
deben tener en cuenta no sélo las funciones cognitivas alteradas (i.e. ejecutivas,
memoria, atencion, visoespaciales, lenguaje, etc) sino también evaluar e intervenir
sobre areas emocionales, sociales, laborales y de funcionamiento en la vida cotidiana
de la persona, tomada como un todo.

» I/ tratamiento debe basarse en los datos de la evalnacion.
»  Establecer un orden de priovidades (organizar tareas de forma jerirguica):

Tras la evaluacion es importante establecer un orden de prioridades y planificar las
areas sobre las que se va a intervenir de forma secuenciada, empezando por aquellas
mas urgentes o necesarias para la intervenciéon, como por ejemplo, las conductas
agresivas o los procesos atencionales.

Por ello, es util trabajar sobre objetivos alcanzables y especificos, siguiendo el
principio SMART (Specific, Measurable, Achievable, Realistic and Time based).

»  Empezar la intervencion de forma precoz

Los estudios han puesto de manifiesto que una intervencioén temprana incrementa
de forma significativa las posibilidades de recuperacion funcional.

»  Emplear un tiempo suficiente de tratamiento:

Muchos programas de rehabilitacién fracasan por el insuficiente numero de
sesiones realizado. Es importante tener paciencia y completar el nimero de sesiones
indicado para alcanzar con mayor probabilidad el éxito terapéutico, ya que en las
primeras etapas del mismo nos encontramos con dificultades afiadidas como pueden
ser la intervenciéon necesaria de otros profesionales sobre los déficit o el
enlentecimiento generalizado de los procesos cognitivos.

»  La rehabilitacion debe centrarse mids en la discapacidad que en los déficits:

Los objetivos de la rehabilitacién neuropsicologica son eminentemente practicos,
y no pueden estar encaminados exclusivamente a la elaboracién de marcos tedricos
ni a la medicién de sus logros en escalas psicométricas. Por ello, es imprescindible
que los programas se orienten cada vez mas hacia las necesidades basicas de
autocuidado, las instrumentales, de autonomia, sociales y laborales de los pacientes.

v Ulilizar las habilidades conservadas como base del tratamiento:
No solo debemos centrarnos en los déficit del paciente, sino también las

habilidades preservadas, puesto que las estrategias empleadas en rehabilitacion a
menudo se aprovechan de los recursos conservados, por minimos que estos sean.
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= Considerar las variables emocionales:

Ademas de los déficit cognitivos y motores, es necesario evaluar e intervenir sobre
las alteraciones emocionales secundarias a un dafio cerebral como las desinhibicion,
las agresividad, la apatia, labilidad y trastornos afectivos.

»  Facilitar la generalizacion desde el comienzo.

4.2. La generalizacion de los resultados.

Este apartado se refiere a la dificultad que experimentan los pacientes con
un dafo cerebral para aplicar los principios y habilidades aprendidos en las sesiones
de rehabilitacién a situaciones de la vida diaria. La generalizacién puede dividirse en
varios tipos: a personas, a comportamientos y a ambientes. Gordon (1987) ha
establecido un modelo que describe tres niveles de generalizacion del tratamiento
neuropsicologico a las conductas funcionales:

= Nivel 1: Mantener los resultados de la rehabilitacion de una sesién a otra
empleando los mismos materiales y situaciones (observacion y registros de conducta).

= Nivel 2: Mantener los progresos en situaciones similares empleando las
mismas habilidades (pruebas de evaluacion neuropsicolégica).

*= Nivel 3: Transferencia de las habilidades adquiridas en las sesiones de
entrenamiento al funcionamiento de las actividades diarias (pruebas de evaluacion
funcional).

Es conveniente, ademas, tener en cuenta una serie de principios para fomentar la
generalizacion en los programas de rehabilitacion neuropsicologica:

1. Incluir en el disefio de tratamiento tareas encaminadas a favorecer la
generalizacion.

2. Identificar reforzadores en el ambiente natural.

3. Emplear materiales y situaciones similares a las utilizadas en el
contexto real.

4. Utilizar con profusion los ejemplos.

5. Acudir a medidas de seguimiento que valoren los tres niveles de
generalizacion.

6. Emplear tareas diversas y promover el sobreaprendizaje.

7. Entrenar en estrategias generales aplicables a multiples situaciones,
promoviendo que el paciente (con ayuda de la familia) las practique en
diferentes contextos fuera de la terapia.

8. Cambiar el ambiente.

9. Involucrar a las redes de apoyo social del paciente.

10.Promover un locus de control interno.
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11.Identificar y eliminar obstaculos para el mantenimiento y situaciones
de alto riesgo.

12.Anticipar y preparar al paciente para retrocesos y hacer planes de
mantenimiento a largo plazo.

Una vez que aplicamos programas de intervenciéon neuropsicolégica tendremos
que garantizar que esos programas son eficaces, efectivos y eficientes. Es necesario
supervisar y controlar que se implementan los programas que producen unos mejores
resultados para los pacientes con el menor coste. En este sentido, es preciso valorar
la adecuacion de una terapia individual para los pacientes frente al formato grupal.

Aungque la intervencion grupal en personas con dafio cerebral se ha centrado en
el desarrollo de las habilidades sociales, también se ha dirigido a otras funciones
como las mnésicas, atencionales y ejecutivas. Desde esta perspectiva, estos grupos se
caracterizan por elevado grado de estructuracion y la actitud directiva del terapeuta.

Los programas grupales aportan algunas ventajas como la posibilidad de evaluar el
desempeno de los pacientes en el contexto de interacciones sociales, fomenta la
conciencia de enfermedad, es fuente de motivacion y refuerzo positivo, utiliza
modelos mas cercanos al paciente, permite trabajar aspectos emocionales y presenta
una mayor eficiencia econémica. Sin embargo, el trabajo con grupos puede presentar
problemas como es el valorar el rendimiento promedio y no individual de cada
persona o la necesidad de valorar adecuadamente la inclusion y el perfil de los
pacientes en el grupo.

4.3. La evaluacion de los programas de rehabilitacion.

En definitiva, el proposito de la evaluacion de resultados de los programas deberia
tener las siguientes justificaciones (Sohlberg y Mateer, 2003):

= SON EFICACES? Determinar si los programas de intervencién producen
ganancias funcionales y reduccion de los déficit.

= SE MANTENEN EN EL TIEMPO? Determinar si las mejorias se
mantienen en el tiempo y en qué grado.

= ¢Es mejor intervenir qué no hacerlo? ;Qué marca la diferencia?

= Obtener informacién sobre coémo mejorar los programas ya existentes.

Existen diferentes métodos para medir la eficacia de un programa de intervencion:

= Estudios de caso tunico. Se obtiene una linea base, se aplica una
intervencion, y se observa hasta qué punto se han obtenido mejotias respecto a la
linea base. Entre los problemas que plantean estas metodologias, cabe sefialar que los
estudios de caso unico tienen el inconveniente de que no se pueden generalizar los
resultados a una gran poblacién de pacientes. Ademas, la diversidad de programas y

18



W Universidad
V¥ Villanueva

herramientas de intervencion utilizadas en la practica clinica hace muy dificil la
cuantificacioén para evaluar la eficacia general de los programas.

* Estudios intergrupo. Estos disefios suelen tener mayor validez, pero no
debemos perder de vista que la perspectiva ideografica es fundamental en
rehabilitaciéon neuropsicoldgica, puesto que es dificil encontrar un paciente que se
exactamente igual que otro.

=  Como variable dependiente utilizamos escalas de consecucion de objetivos
y de rendimiento funcional, como la Goal Attainment Scale (GAS; Malec, 1999) o
la Functional Assessment Measure (FAM). Mediante la GAS se establecer objetivos que
se evalian en una escala de 5 puntos (- 2 “muchos menos de lo esperado” 0 “lo
esperado” + 2, “mucho mas de lo esperado”).

Dentro de la efectividad de los tratamiento podemos distinguir distintos niveles de
evidencia, que van desde el minimo nivel al maximo, tal y como se presentan a
continuacion (Echburida, Paz de Corral y Salaberria, 2010):

Descripcién de casos unicos.
Estudios descriptivos o resoluciones de comités de expertos.
Estudios de casos controlados.
4. Ensayos controlados bien disefiados, pero no aleatorizados o estudios
naturalistas.
5. Ensayos controlados y aleatorizados con muestras pequefias.
6. Ensayos controlados y aleatorizados con muestras grandes.
7.  Meta-analaisis de ensayos controlados y aleatorizados.

Lol S

Tanto la American  Psychological ~Asociation (APA) como el National Institute of
Heat/h (NIH) han desarrollado una serie de requisitos que deben cumplir los
programas de intervencion para que se considere que son eficaces. Segin la division
de Psicologia Clinica de la APA, existen 3 niveles de evidencia de los tratamientos
(Chambless et al., 1998):

1. Tratamientos bien establecidos: Estudios bien controlados
llevados a cabo por investigadores independientes, con muestras grandes,
grupo control, uso de manual estandarizado y claros criterios de inclusion-
exclusion.

2. Tratamientos probablemente eficaces: Un estudio bien controlado
o dos o mas estudios adecuadamente diseniados. También se acepta estudios
n=1.

3. Sin apoyo experimental: Tratamientos que todavia no han sido
validados.

Existe una cuarta posibilidad, que es la de tratamientos con apoyo
controvertido, es decir, aquellos que arrojan resultados conflictivos.

En las ultimas décadas se han realizado estudios de metaanalisis para comprobar
la eficacia de la rehabilitacién cognitiva.
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Hall & Cope (1995) revisaron 28 estudios que estudiaban la eficacia de la
intervencién neuropsicolégica en la recuperacion del dafio cerebral. Los resultados
mostraron que la intervencion temprana reducia el tiempo de permanencia en un
programa de rehabilitacion, producia mejoras funcionales y mantenimiento a largo de
plazo del funcionamiento social y laboral. La conclusién es que la rehabilitacion
aporta beneficios a la recuperacion de los pacientes, tanto en el acortamiento de la
recuperacion como en la recuperacion de los déficit, funcionalidad e integracion
socio-laboral.

Mas recientemente, Cicerone et al. (2011) realizaron un metaanalisis sobre los
tratamientos eficaces en rehabilitaciéon cognitiva. Su conclusion sefiala que existe
evidencia suficiente para apoyar la eficacia de intervenciones para rehabilitar la
atenciéon, la memoria, la comunicaciéon social, las funciones ejecutivas, la
heminegligencia espacial tras dafio en el hemisferio derecho y para las afasias y
apraxias producidas por dafo en el hemisferio izquierdo. Por tanto, no parecen
existir dudas en la actualidad sobre la eficacia de los protocolos de intervenciéon que
se emplean en la rehabilitaciéon neuropsicoldgica.
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TEMA 2. ATENCION

No existe hasta la fecha una definiciéon aceptada sobre la atenciéon. En principio, la
podremos entender como un sistema complejo, actividad mental o mecanismo que
se encarga de seleccionar la informacién necesaria, nos permite dirigir la accion y
supervisarla. O también como mecanismo encargado de la seleccién, distribucion y
mantenimiento de la actividad psicolégica con el fin de adaptarnos y responder
eficazmente a las demandas del entorno. La atencién es una funciéon cognitiva
compleja, necesaria en cualquier caso para un sistema de procesamiento de la
informacién con capacidad limitada como es el cerebro. Estas son algunas de las
ventajas que nos aporta:

] Inhibe las distracciones.
= Permite focalizar los recursos cognitivos en la tarea relevante.
= Facilita el acceso de la informacion a la consciencia.

Generalmente distinguimos tres dimensiones de la atencion:

1. Selectiva: capacidad para focalizar los recursos cognitivos en unos
estimulos (relevantes) e inhibir otros (irrelevantes).

2. Dividida: capacidad para procesar dos fuentes de estimulacién o realizar
dos tareas de forma simultanea.

3. Sostenida: capacidad de mantener la actividad psicolégica durante perfodos
prolongados de tiempo.

Dentro del paradigma de la neurociencia cognitiva se han propuesto diversos
modelos de redes neuronales para explicar la atencién como un sistema ampliamente
distribuido en el cerebro. Uno de los mas populares es el modelo de Posner y
Petersen (1990) que postula la existencia de 3 redes atencionales:

1. Red de alerta: se encargaria de generar y mantener el estado de alerta de los
individuos. Se localizarfa en el tallo cerebral desde el que partirian proyecciones hacia
regiones fronto-parietales derechas mediante vias noradrenérgicas. Serfa responsable
de la atencién sostenida y se podria medir mediante pruebas psicofisiolégicas (EEG,
actividad electrodérmica) y también con el paradigma CPT (Continuous
Performance Test).

2. Red de orientacién: estarfa implicada en la seleccién y localizacion de la
informacién visual y sensorial de forma mas general. Se localizarfa en regiones
parietales, campos oculares frontales, nucleo pulvinar del tilamo y coliculos
superiores mediante conexiones colinérgicas. Estarfa mas relacionada con la atencién
selectiva y, en concreto, en la deteccién de cambios exdgenos. Es sensible a pruebas
de bisqueda visual.

3. Red ejecutiva: Se encargarfa de detectar el estimulo, supervisar la accién y
detectar y corregir conflictos. Hstarfa principalmente localizada en regiones
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prefrontales, cingulado anterior y ciertas porciones de los ganglios basales mediante
vias dopaminérgicas y se podtia medir con pruebas tipo Stroop, Go/No Go, doble
tarea y tareas de vigilancia.

Figura 1.
Modelo esquemdtico de las redes atencionales de Posner y Petersen (1990).

RED ANTTRIOR

POBM 5 PaCernen | SRS L Aaterean p POosey | X0l

Las alteraciones atencionales son una de las principales quejas de los pacientes que
sufren dafio cerebral. La atencién es un mecanismo cognitivo necesatio para llevar a
cabo las demds operaciones cognitivas que demanda la vida cotidiana. Por tanto, la
atencion alterada tiene importantes consecuencias negativas para el ajuste
sociolaboral de la persona y, ademas, su alteracién interfiere negativamente en la
recuperacion de otras secuelas cognitivas (Ben-Yishay, 1987).

Tras una lesién cerebral con repercusiones atencionales, la atenciéon focal
(capacidad para enfocar la atencién a un estimulo), mas basica, se recupera en la gran
mayoria de pacientes, persistiendo la alteraciéon en atencidon selectiva, sostenida,
dividida, alternante y memoria de trabajo, los cuales pueden dificultar la
reincorporacion laboral de la persona.

No ha resultado efectiva la intervencion en la atencién como un modelo unitario,
sino que es mas efectiva la intervencion sobre los procesos alterados de forma
especifica en cada paciente. A continuacion vamos a ver diferentes aproximaciones,
modelos y programas que se han propuesto para rehabilitar la atencion.
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MODELO DE REHABILTACION DE LA ORIENTACION (YEHUDA
BEN-YISHAY, 1987)

Este modelo consta de 5 objetivos que se organizan jerarquicamente:

=  Primer objetivo (aumentar el nivel de alerta): se trabajan la atencion y la reaccion
del paciente a determinados estimulos del ambiente, presentando diferentes estimulos
visuales mediante ordenador. El sujeto debe responder a un estimulo concreto y a
continuacion recibe feedback inmediato sobre su respuesta para mejorar su atenciéon y
capacidad de reaccion.

=  Segundo objetivo (mejorar la velocidad de procesamiento): Se pretende que el
paciente tenga una actitud de preparacion para la respuesta, seleccione el estimulo adecuado,
mantenga la atencién en él y mejore la velocidad en la tarea; con ello se pretende mejorar la
velocidad de respuesta a los cambios ambientales.

=  Tercer objetivo (mejorar el control atencional): El paciente va controlando los
procesos atencionales, mediante la busqueda e identificacién de determinados estimulos. En
este modulo es clave tanto la focalizacién como la inhibicién de distracciones.

= Cuarto objetivo (control interno de la atencion): El paciente aprende a estimar el
tiempo, lo cual ayuda a la persona a mantener su atencién internamente.

=  Quinto objetivo (predicciéon y anticipacion): Se realiza un entrenamiento en el
que paciente aprende a sincronizar la respuesta con ritmos complejos. El paciente aprende a
escuchar un ritmo formado por una secuencia de tonos, debe internalizarlo y anticiparlo.

Este programa ha mostrado buenos resultados con pacientes que han sufrido
alteraciones atencionales como consecuencia del dafio cerebral, pero resulta poco
ecoldgico.

ATTENTION PROCESS TRAINING — APT (SOHLBERG Y MATEER,
1987)

Este programa consiste en una intervencion sobre diferentes componentes de la
atencién, con una organizacion jerarquica de tareas y niveles de dificultad
progresivos.

=  Atencién sostenida: se utilizan tareas que requieran el mantenimiento de la
atencién durante perfodos de tiempo cada vez mas prolongados, como tareas de cancelacién,
ejercicios de control mental o presionar un botén cada vez que suene un timbre.

* Atenciéon selectiva: La clave sera entrenar al paciente en la supresion de
distracciones. Cualquier tarea que requiera la focalizacién en una informacién relevante e
inhibir irrelevante puede servir. Podemos emplear las tareas utilizadas anteriormente incluyen
un mayor nivel de dificultad utilizando los distractores. Por ejemplo, peditle al paciente que
dé un golpe en la mesa cada vez que escuche el numero “4” en una serie de numeros; luego,
que dé un golpe en la mesa cada vez que un numero sea el doble del anterior: 2-7-3-6-5-1-8-
4-8... y asi sucesivamente.

=  Atencién alternante: para mejorar la capacidad de flexibilidad y cambio del foco
atencional, podemos emplear tareas que requieran realizar algun tipo de cambio, como por
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ejemplo pedirle al paciente que tache numeros en una hoja (mezclados con letras) y que al
datle alguna sefial, comience a tachar letras.

=  Atenciéon dividida: podemos realizar dos tareas simultineas que demanden la
distribucién de recursos atencionales del paciente para explorar sus limites y entrenatlos. Por
ejemplo, resolver tareas aritméticas sencillas escritas mientras genera palabras que empiecen
pot una letra (“P”) oralmente.

Se desarrollé posteriormente el APT-II de los mismos autores, que esta destinado
a pacientes mas leves para trabajar autorregulacion, estrategias metacognitivas y es
mas ecoldgico (generalizacion de mejorfas y situaciones de la vida real).

Ademas, junto con estos programas de rehabilitacion mas centrados en los
componentes especificos de la funciéon y que siguen una estrategia claramente
restauradora de la atencién, se emplean otras intervenciones de caracter mas
compensatorio que pueden ser tutiles para hacer frente a las alteraciones atencionales.
Son las siguientes:

=  Entrenamiento en habilidades atencionales especificas: se trata de cuestiones
especificas como (i.e. conducir o cuestiones relacionadas con el trabajo).

=  Manejo de la presion de tiempo: indicada cuando detectamos una reduccion
importante de la velocidad de procesamiento. Consta de los siguientes pasos:

. Aumentar la conciencia del problema, es decir, la lentitud cognitiva.

. Aceptar la estrategia propuesta de manejo de la presion de tiempo
empleando la autoinstruccion.

. Aplicar y mantener las estrategias bajo condiciones dificiles.

=  Uso de estrategias: Mediante esta aproximacion ayudamos al paciente a focalizar
voluntariamente la atencién en la tarea. El uso de autoinstrucciones y el aprendizaje de
rutinas resultan utiles en aquellos pacientes con fatiga. Para usarlas, es importante que el
paciente tenga una minima conciencia de sus déficits.

*  Modificaciones del entorno: modificar el espacio fisico mediante la introduccion
de etiquetas, carteles o sistemas de clasificacion que reducen la carga cognitiva. Digamos que
de esta de manera ayudamos al paciente desde el entorno externo a focalizar la atencién y
evitar distracciones.

*  Ayudas externas: compensar los déficits de atencién en la vida diaria mediante el
uso de calendarios, teléfonos, alarmas, agendas electrénicas.

=  Apoyo psicosocial: escucha activa, psicoeducaciéon sobre el dafio cerebral,
entrenamiento en relajaciéon y la psicoterapia.

De forma general, cuando implementemos un programa de rehabilitacion de la
atencion, tendremos que tener en cuenta las siguientes consideraciones:

1. Programar descansos regulares entre las actividades y variar las tareas para evitar la
monotonia y combatir la fatiga.

2. Tareas mas complejas cuando el paciente esté mas descansado.

3. Instrucciones claras y simples, evitando la complejidad excesiva.

4. Modificar el entorno para evitar las distracciones.

5. Ofrecer ayuda verbal externa para supervisar la tarea y reorientar al paciente cuando
se distraiga.

6. Dar tiempo suficiente para terminar la tarea
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Conclusién: En definitiva, aunque queda mucho por hacer en el campo de la
rehabilitaciéon atencional, se han encontrado evidencias de la efectividad de los
programas de intervencion sobre el grupo control. En concreto, el APT de Solhberg
y Mateer (1987) ha mostrado una mejora en los diversos componentes de la atencién.
Los programas deben incluir entrenamiento directo sobre la atencién y en estrategias
metacognitivas con el objeto de maximizar la generalizacion a la vida cotidiana y
aumentar asf la validez ecolégica. Se desaconseja la utilizacion exclusiva de programas
computarizados (Cicerone et al, 2005).
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TEMA 3. MEMORIA

La memoria es una de las funciones cognitivas mas importantes y ha sido
profusamente estudiada desde el paradigma de la psicologia cognitiva. Nos permite
almacenar informacién y recuperarla y, de alguna manera, genera una sensacion de
continuidad temporal de los acontecimientos externos, pero también de nuestra
propia identidad. La memoria puede ser definida como la habilidad para codificar,
almacenar y recuperar informacién. A continuacion se ofrece un esquema general de
los distintos tipos de memoria que se han identificado y su base neuroanatémica:

Figura 1.
Clasificacion de las “memorias”. Adaptado de: “The structure and organization of memory”, by Larry
Squire, Barbara Knowlton and G Mussen (1993).

MEMORIA

DECLARATIVA NO DECLARATIVA

HECHOS ACONTECIMIENTOS HABILIDADES Y PRIMING ce APRENDIZAJE NO
(Semantica) (Episodica) HABITOS ASOCIATIVO

Respuestas Respuestas
emocionales motoras

! ! e Do ViAS
LOBULO TEMPORAL MEDIAL ESTRIADO NEOCORTEX REFLEJAS

AMIGDALA CEREBELO

Las estructuras del lébulo temporal parecen cruciales para el aprendizaje y
consolidacion de nueva informacion. A través de estudios de casos y de
neuroimagen, hoy sabemos que las regiones del hipocampo participan en estos
procesos de consolidacién y evocacion de informacion reciente (Scoville & Milner,
1957), y que la informacion, al cabo de un tiempo, acaba haciéndose independiente
de estas estructuras, almacenandose en regiones mas distantes de la neocorteza.

Las alteraciones de la memoria son unas de las mas frecuentes en el dafo cerebral
y subyace a un gran nimero de patologias que afectan al cerebro como las
demencias, los traumatismos craneoencefalicos (TCE), los accidentes
cerebrovasculares (ACV), enfermedades infecciosas, hipoxias o los tumores. No
parece que la estrategia de rehabilitacion mas adecuada sea la mera repeticion de
ejercicios, puesto que la evidencia disponible sefiala que no existen métodos
actualmente capaces de mejorar los sistemas neuronales subyacentes a la memoria
cuando estos han sido destruidos o el sindrome es grave (Cicerone et al., 2011), pero
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si existe la posibilidad de utilizar de un modo mas eficiente el sistema que tenemos
mediante el entrenamiento en nuevas estrategias de procesamiento, es decir, de
codificacion, almacenamiento y recuperacion de la informacion (Wilson, 2009). Por
tanto, en la rehabilitacion de la memoria, emplearemos preferentemente estrategias
compensatorias antes que restauradoras de la funcion.

Aunque los pacientes que sufren alteraciones de memoria generalmente
presentaran otros déficits asociados, el sindrome amnésico puro se caracteriza por las
siguientes alteraciones (Baddeley, 2004):

=  Dificultad grave para aprender y memorizar la informacién nueva (amnesia
anterdgrada).

=  Dificultad para recordar algunas informaciones adquiridas antes del sindrome
(amnesia retrégrada) cuyo gradiente temporal puede variar en funcién de la gravedad del
sindrome.

= Preservacién de la memoria inmediata.

= Preservacién de la memoria implicita.

= Preservacion del resto de funciones cognitivas, incluido el cociente intelectual (CI).

Sin embargo, lo mas habitual es que el sindrome amnésico se acompafie de otras
alteraciones como las dificultades de atenciéon y concentracion, reduccion de la
velocidad de procesamiento, deterioro de la planificaciéon y la organizacion de la
conducta y anomia.

El sindrome amnésico, ademas, presenta una alta comorbilidad con trastornos de
ansiedad y depresion y suele ocasionar una notable interferencia en el desempefo
laboral asi como en las relaciones sociales, por lo que es frecuente que estos pacientes
acaben socialmente aislados.

Por tanto, y en relaciéon a la intervencion neuropsicolégica, los objetivos seran
averiguar los aspectos decisivos del entrenamiento, los métodos mas adecuados, la
organizacién del material de forma sistematica y tratar de potenciar las habilidades
preservadas, asi como tener en cuenta todos aquellos aspectos relacionados con el
ajuste sociolaboral del paciente, la mejora de la dinamica familiar y conseguir la mejor
calidad de vida posible.

INTERVENCION

ESTRATEGIAS RESTAURADORAS DE LA MEMORIA

Segun las teorfas multialmacén clasicas (Atkinson & Shiffrin, 1968) el proceso de
la memoria se divide en tres etapas: codificacion, almacenamiento y recuperacion.
Cuando intervenimos para rehabilitar la memoria podemos actuar en cada una de
estas etapas.
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Para mejorar la etapa de codificacion debemos realizar las siguientes adaptaciones:

= Simplificar la informacién que debe ser recordada.

=  Recordar solo una cosa cada vez.

=  Asegurarnos de que la persona ha comprendido la informacién que tiene que
memorizar.

=  Fomentar la asociacién de material nuevo con material ya conocido.

= Seguir la regla de “poco y a menudo” (distributed practice) es decir, realizar varios
ensayos con poco material con frecuencia.

= Evitar que la persona se convierta en receptor pasivo de la informacién, fomentando
su participacion activa en la elaboracion del material.

Para mejorar la etapa de almacenamiento debemos realizar las  siguientes
adaptaciones:

=  FHlensayo y la practica continuada pueden ayudar a consolidar la informacién a largo
plazo. Para ello podemos emplear la técnica del ensayo expandido o recuperacion espaciada. Esta
técnica consiste en preguntar a la persona por el material nuevo que ha tenido que
memorizar con demoras cada vez mas largas: inmediatamente, tras 2-3 segundos, tras 10
segundos. Asi sucesivamente.

Para mejorar la etapa de recuperacion debemos realizar las siguientes adaptaciones:

=  Emplear claves que ayuden a recordar la informacién.

»  Emplear el principio de especificidad del contexto, segin el cual el recuerdo es mejor
cuando la situacién de recuperacién de la informacién es similar a la situacién en la que fue
aprendida (Godden & Baddeley, 1975).

ESTRATEGIAS COMPENSADORAS DE LA MEMORIA

a) Adaptaciones del entorno v ayudas externas:
) Adap y ay

Estas estrategias consisten en realizar adaptaciones en ambiente habitual del
paciente con el fin de reducir la carga de memoria hasta un nivel mas manejable. Por
ejemplo, en instituciones como hospitales y residencias de anciano se utilizan lineas
de colores para sefialar el camino, puertas de colores, carteles o etiquetas. Las
adaptaciones del entorno pueden ser variadas: dejar cosas importantes al lado de la
puerta principal, colgar mensajes en el espejo o elaborar un pequefio esquema con las
cosas fundamentales y su lugar en la casa para acudir a él en caso de olvido.

También se pueden utilizar ayudas externas como sistemas de alarma que facilitan
el acceso a la informaciéon previamente almacenada (alarmas, temporizadores,
agendas electronicas y grabadoras). Finalmente se pueden utilizar métodos que
facilitan grabar y almacenar externamente la informacién como en el caso de las
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agendas o  empleando métodos  electrénicos como el  Neuropage
(http://www.ozc.nhs.uk/Neuropage.asp) que consiste en un dispositivo que
almacena citas o datos importantes y envia posteriormente mensajes a las horas
previstas, lo cual incluye la toma de la medicacion, citas médicas, la orientacion,
eventos sociales o compromisos familiares, entre otras posibilidades.

Las claves externas deben tener una serie de caracteristicas para maximizar su
eficacia. Deben ser (Tirapu-Ustarroz y Munoz-Céspedes, 2001):

=  Activas: no pasivas como el calendario, sino agendas electronicas que avisen sin
necesidad de que el paciente esté pendiente.

=  Oportunas: Deben estar al alcance para ser utilizadas en cualquier momento.

= Hspecificas: Los avisos y anotaciones deben contener informacion precisa de lo que
se ha de hacer.

El uso de ayudas externas esta muy indicado en el entrenamiento de la memoria
prospectiva. La memoria prospectiva se define como la capacidad para recordar el futuro,
y es importante para recordar las citas médicas, tomar la medicacién o hacer un
recado.

El programa mas empleado para el entrenamiento de la memoria prospectiva es
el PROMPT (Prospective Memory Process Training), desarrollado por Sohlberg
y Mateer (1985), basado en dos tipos de intervencion: utilizar la capacidad de la
memoria procedimental y el entrenamiento en el uso de ayudas externas. A
continuacioén se muestran ejemplos de tareas que podemos utilizar para entrenar la
memoria prospectiva:

= Tareas de memotia prospectiva con claves asociativas (i.c.: “cada vez que le haga una
pregunta, diga mi nombre al contestar”).

= Tareas de memoria prospectiva con caves temporales (i.e.: “cuando su reloj marque las
tres, hagame una pregunta”).

De forma general, los métodos de ayudas externas presentan una serie
de ventajas, entre las que se suelen citar las siguientes: el entrenamiento es sencillo,
son faciles de aceptar por el paciente y su generalizacion a otros ambientes es natural,
son mas adecuadas para la memoria prospectiva y son las que ofrecen mejores
resultados en pacientes mas graves.

En cuanto a las limitaciones, debemos tener en cuenta que muchos pacientes ya
recurren de forma espontanea a este tipo de ayudas, pero lo hacen de una manera
poco sistematica y desorganizada, lo cual, sumado a sus déficits hace que fracasen.
Para ello, es importante insistir en el entrenamiento de los programas y seguir sus
pasos adecuadamente:

Otro problema al que nos podemos enfrentar es que los pacientes no sean
capaces de manejar/programar estas ayudas externas. Los pacientes deben tener
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cierta introspecciéon y motivacion, cierta experiencia en el uso de estas estrategias,
soporte de la familia y apoyo de la escuela o el trabajo. Hay pacientes que muestran
resistencia a utilizarlos por vergiienza y la exhibicion publica de sus déficits. También
que estas estrategias pueden anular la posibilidad de recuperar sus habilidades
mnésicas, verdadero objetivo de los pacientes y sus familiares. Hay que insistir en que
estos procedimientos son utiles a corto plazo y también involucra una importante
inversion cognitiva que contribuye al proceso de recuperacion.

b) Estrategias mnemotécnicas:

Ademas, existen una serie de estrategias mnemotécnicas que han demostrado su
eficacia para mejorar el rendimiento en pruebas de memoria, potenciando la
adquisicion de la informaciéon, mejorando la consolidacién y su recuperacion
posteriof.

La mnemotecnia es un método que nos permite recordar cosas de forma mas sencilla
utilizando estrategias internas como la asociaciéon entre materiales, las rimas o las
canciones. Hstas estrategias pueden ser verbales, como el uso de acrénimos, la
asociacion fonoldgica (por orden alfabético), la asociacion semantica, el uso de rimas
o palabras clave. Por otro lado, las estrategias no verbales se basan en la creacién y
manipulaciéon de imagenes mentales como en el wétodo loci (método de los lugares).
El miétodo loci consiste en la recreacion mental de una imagen visual de un espacio
conocido (la casa, un trayecto, la oficina, etcétera) en el que posteriormente la
persona puede ir ubicando objetos, palabras, conceptos, datos, sucesos o discursos
entre otras cosas.

En las estrategias verbales, la agrupacion semantica ha demostrado una mayor
eficacia frente a la agrupaciéon fonoldgica. En cuanto a las visuales, se obtienen
mejores resultados cuando se le pide al paciente que realice un dibujo que cuando se
le pide que elabore una imagen mental del material que ha de recordar. En cuanto a
los niveles de procesamiento, superficial (i.e. repeticion) vs profundo (i.e.
elaboracién), se ha demostrado que cuanto mas elaborado es el proceso de
codificacion mejor sera el recuerdo (Tirapu-Ustarroz y Mufoz-Céspedes, 2001).

Las estrategias mnemotécnicas aunque presentan la ventaja de dotar de recursos
internos al paciente para gestionar sus procesos de memoria, presentan como
limitacién que no es aplicable a pacientes con alteraciones de memoria muy severas.
Sera importante, en general, adaptar el tipo de estrategia a la alteracién concreta de
cada paciente.

Finalmente, no se ha podido demostrar la efectividad de los programas de
rehabilitacién de la memoria utilizando la estrategia de la restauracion de la funcion
mediante ejercicios mecanicos y sistematicos (Cicerone et al., 2011). Por tanto, las
estrategias compensatorias parecen las alternativas que ofrecen una mayor
probabilidad de éxito terapéutico.
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¢) Utilizacion de los sistemas de memoria preservados:

La memoria implicita, frente a la explicita, es aquella que no precisa de
mecanismos conscientes para ser ejecutada, tal y como ocurre en el aprendizaje de
ciertas habilidades motoras, el priming o el condicionamiento clasico. Constituye una
de las estrategias mas prometedoras en el campo de la rehabilitaciéon de la memoria.

Se emplean dos tipos de técnicas para tratar de ayudar a los pacientes en su
memoria explicita a través del trabajo y la potenciacion de la memoria implicita.

1. Aprendizaje sin errores. (Wilson & Baddeley, ???). Evitar que los pacientes
comentan errores durante el aprendizaje de alguna estrategia. Los errores se pueden evitar
mediante la provisién de instrucciones habladas o escritas, o guiando al paciente mediante el
uso de modelos.

2. Encadenamiento hacia atras. Dividir la conducta objetivo en una serie de pasos,
apoyados unos en otros. Se empieza trabajando y reforzando el dltimo paso de la cadena.
Cuando se ha conseguido, se refuerza solo el pendltimo paso cuando se han conseguido este
y el dltimo, y asi sucesivamente hasta la consecucion final de toda la cadena.

El aprendizaje procedimental como estrategia presenta una serie de limitaciones:

=  Hs muy rigido.

=  Exigen un cierto nivel de memoria episédica (recordar instrucciones).
= Reducen la participacion activa del paciente.

=  Exige mucho trabajo sistematico y tiempo.

d) La intervencién grupal en la rehabilitacion de la memoria:

Se han conseguido buenos resultados mediante el desarrollo de grupos de
estimulacién cognitiva en poblacién mayor para frenar el deterioro cognitivo leve. En
grupos de pacientes con dafios mas graves los resultados son discrepantes y poco
concluyentes. Esto ocurre si nos cefiimos al analisis de los déficit cognitivos de las
alteraciones de memoria, pero la participaciéon grupal como complemento de una
intervenciéon de caso unico (n=1) puede mejorar la conciencia de enfermedad,
aumentar el uso de ayudas externas, reducir las consecuencias emocionales de la
alteracion, aprender estrategias de afrontamiento de situaciones problema y aumentar
la sensaciéon de apoyo social percibida. Finalmente, el meta-analisis elaborado por
Cicerone et al (2011) concluye que las intervenciones grupales en la rehabilitacion de
la memoria podria considerarse como una practica opcional (nivel III de evidencia).
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Incluimos para finalizar este tema un ejemplo de ficha de trabajo que se puede
utilizar con el paciente tanto para trabajar en la consulta como para enviar tareas a
casa:

Figura 2.
Ejemplo de una ficha para el entrenamiento de reglas mnemotécnicas. Adaptado de: “Rehabilitacion
nenropsicoligica™, por Juan Manuel Muiioz-Céspedes y Javier Tirapu-Ustdrroz (2001, p. 103).

OBJETIVO: Entrenamiento en visualizacién, que permite mejorar la capacidad de los
pacientes para crear imagenes mentales.

Material: Adornos y objetos de uso cotidiano colocados en diferentes localizaciones de la sala
donde se encuentran los sujetos.

Instrucciones:
e Mire atentamente a los objetos y detalles de esta sala en la que nos encontramos.
e Cierre los ojos e intente crear una imagen de la sala lo mas nitida posible.
e Hagase preguntas sobre los objetos, ;de qué color es la carpeta?, ;cuantos boligrafos
hay? ;qué aspecto tiene el reloj de la pared?...
e Conteste a las siguientes preguntas sobre la sala v los objetos vistos en la misma.

Ejercicios para casa:
* Visualice el salon de su casa y trate de crear una imagen detallada del mismo.
e Elija un cuadro o un paisaje. Fijese en los detalles v trate de recordalos al cabo de un
rato.
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TEMA 4. LENGUAJE

El lenguaje se puede entender como un conjunto de sefiales que dan a entender
algo (RAE, 2017), ya sea esto aplicado al lenguaje en el reino animal (el lenguaje de
las flores) o a la informatica (conjunto de signos y reglas que permiten la
comunicaciéon computacional). Sin embargo, cuando nos referimos al lenguaje
humano, entendemos que es un sistema que permite a las personas comunicar una
ilimitada combinacién de ideas por medio de un conjunto muy estructurado de
sonidos (Dronkers, Pinker y Damasio, 2000). El lenguaje humano, ademas, se
caracteriza por su doble articulacion. No solo consiste en un conjunto de sonidos o
fonemas que no tienen sentido (segunda articulacién), sino que estos estan
relacionados con un significado semantico (primera articulacion a través de
monemas), y esta correspondencia es arbitraria. Ademas, el lenguaje tiene un caracter
pragmatico, el cual implica una eficaz interaccion de habilidades cognitivas,
lingtiisticas y sociales para saber utilizar e identificar no solo el contenido de los
mensajes, sino su entonacion y sentido. Por tanto, el lenguaje dependera no solo de
las estructuras cerebrales directamente implicadas en su sintaxis y semantica, sino en
su recepcion (comprension), fonacién (componente motor), adecuacion (pragmatica
y prosodia) e interpretacion (habilidades cognitivas e intelectuales).

Mas precisamente, podemos definir el lenguaje como “el resultado de una
actividad nerviosa compleja que permite la comunicacion interindividual de estados
psiquicos a través de la materializacion de signos multimodales que simbolizan estos
estados de acuerdo con una convencién propia de una comunidad lingtistica”
(Lecours & Lhermitte, 1979).

Las distintas alteraciones de la comunicacién como consecuencia de una lesion
cerebral adquirida se muestran a continuacion:
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Tabla 1.
Alteraciones de la comunicacion.
Tipo de alteracion Trastorne
Voz Disfonia
Habla Disartrias
Lenguaje Afasias
Discurso Trastornos de la pragmitica

Descripcién
Anomalia de la voz consecuencia de lesiones en los drganos fonatorios.

Alteraciones de las palabras relacionadas con lesiones en vias piramidales implicadas

en la coordinacion de movimientos

Desorganizacicn del lenguaje que puede afectar a su expresidn, comprensidn, lectura

y/o escritura en relacidn con lesiones cerebrales especializadas en funciones lingliisticas

Trastornos formales del pensamiento tipo psicotico.

Nos vamos a centrar en el estudio de la afasia como trastorno neuropsicologico
del lenguaje mas frecuente y de mayor competencia para la intervencion en el ambito

de la rehabilitacién neuropsicologica.

La afasia se puede definir como un trastorno del lenguaje causado por una lesién
cerebral (Benson, 1979). Es mas probable tras lesion en el hemisferio izquierdo,
acompafiandose de alteraciones en memoria audioverbal y de atenciéon. Este
trastorno es muy incapacitante, pues tiene un elevado impacto en el funcionamiento

sociolaboral de la persona.

Existe una clasificaciéon clasica aceptada de los distintos tipos de afasia.
Mostramos a continuacioén un cuadro resumen y comentamos los principales tipos de

afasia:
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Tabla 2.

Clasificacion cldsica de las afasias.

Alteracion
Repeticion Expresion Comprension Denominacidn Lectura Escritura Lesian

Tipo afasia
Broca Alterada No fluida Conservada rel Alterada Alterada Alterada Frontal
Wernicke Alterada Fluida Alterada Alterada Alterada Alterada Temporal
Conduccion Alterada Fluida Conservada Alterada Conservada Alterada Parietal
Global Alterada No fluida Alterada Alterada Alterada Alterada F-T-P
Maotora trans Conservada No fluida Conservada Alterada Conservada Alterada Frontal extra
Sensorial trans Conservada Fluida Alterada Alterada Alterada Alterada Tempy occi
Mixta Conservada No fluida Alterada Alterada Alterada Alterada F-T-P
Andmica Conservada Fluida Conservada rel Alterada Conservada Conservada Temparal

Otra manera util de representar las distintas afasias es mediante la realizacién de
un arbol diagnoéstico que nos conduzca al juicio clinico después de la exploracion,
como se muestra a continuacion:

Figura 1.
Arbol de decision diagndstica para las afasias.
AFASIA

si L NO i
(REPITE? — LESION PERISILVIANA

LESION EXTRASILVIANA
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< = si NO

si NO

! ! | l

(COMPRENDE? (COMPRENDE? (COMPRENDE? {COMPRENDE?
SII NIO sf NO SII Nf st NO
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SENSORIAL TRANS
TRANS MIXTA
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AFASIAS

AFASIA DE BROCA:

También conocida como afasia motora, expresiva o anterior. Se trata de una afasia no
fluida, con expresion reducida, apraxia verbal e ideomotora bucofacial, agramatismo,
anomia y déficit de comprension sintactica, produciendo un habla telegrafica. La
anomia afecta mas a los verbos (puerta...gato...ayer). Tanto la repeticion, la lectura
como la escritura estan alteradas. Suele iniciarse con mutismo en casos graves y en
los estadios iniciales después de la lesion ademas de presentar hemiplejia derecha. La
comprension para ordenes sencillas suele estar preservada; en cualquier caso, la
comprension es superior a la produccién. La consciencia del problema se encuentra
conservada, por lo que es frecuente la aparicion de frustracién, reacciones
catastroficas y sintomas depresivos ante las dificultades para comunicarse
eficazmente.

Se produce generalmente asociada a lesiones frontales izquierdas extensas; las
lesiones en las areas 44 y 45 del hemisferio izquierdo, también conocida como area
de Broca, causan afasias mas leves y transitorias.

Figura 2. Areas 44 y 45 o 4rea de Broca.

AFASIA DE WERNICKE:

También se la conoce como afasia sensorial, receptiva o posterior. En esta afasia el
déficit predominante se produce en la comprension. La produccion del lenguaje es
fluida, incluso logorreica, pero incoherente y no relacionada con la conversacion. El
lenguaje oral se halla frecuentemente invadido de parafasias, por lo que el discurso
puede llegar a convertirse en jergafasia. La alexia y la agrafia afasicas completan el
cuadro. Se acompafia, ademas, de importante anomia, la repeticion esta alterada y
cursa con anosognosia.
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Las lesiones se localizan en la parte posterior de la primera circunvolucion
temporal, area 22 o area de Wernicke, con extension posterior.

Figura 3. Area 22 o 4rea de Wernicke

AFASIA DE CONDUCCION:

Se trata de una afasia fluida. Se caracteriza por una alteracion de la repeticion,
junto con una comprension preservada e importantes alteraciones del lenguaje
espontaneo con una produccién con anomia, parafasias fonéticas y aproximaciones
sucesivas hasta evocar la palabra. Lectura y escritura (la copia estd preservada) se
encuentran alteradas. Pueden asociarse trastornos motores de campo visual y apraxia
ideomotora, incluyendo apraxia oral. Es frecuente observar alteracion de la memoria
auditivo-verbal a corto plazo. La consciencia del problema esta preservada.

Es causada por lesiones parietales (circunvoluciones poscentral y supramarginal),
de la corteza auditiva primaria izquierda, de la insula y de la sustancia blanca
subyacente. Revisiones actuales consideran que, aunque generalmente se pueden
dafar estructuras del fasciculo arqueado, otras areas estan también frecuentemente
dafiadas como la corteza temporal superior, las circunvoluciones angular y
supramarginal o la corteza parietal inferior (Arnedo, Bembribe y Trivifio, 2017).
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Figura 4. Region del fasciculo arqueado.

AFASIA GLOBAL:

Se trata de una alteracién muy grave de la comprension, expresion y repeticion, asi
como de la lectura y la escritura. El prondstico es poco favorable; suele mejorar
discretamente la  comprensiéon. Se  produce por una amplia lesion
frontotemporoparietal, incluyendo los ganglios basales y la insula, generalmente por
lesiones en la arteria cerebral media.

Figura 5. Afasia global.
AFASIA MOTORA TRANSCORTICAL:

También conocida como afasia extrasilviana motora. Es una afasia no fluida en la
que la repeticiéon y la comprension estan preservadas. El lenguaje espontineo se
reduce llegando en ocasiones al mutismo. La lectura y la comprension del lenguaje
escrito estan preservados, siendo la lectura superior a la escritura.
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Figura 6. Afasia motora transcortical o extraperisilviana.
AFASIA SENSORIAL TRANSCORTICAL:

También conocida como afasia extrasilviana sensorial. Es una afasia fluida en la que
la repeticién y la produccion estan preservadas, pero no asi la comprension, por lo
que el paciente no entiende lo que repite y, aunque es capaz de hacerlo, muestra
generalmente una tendencia ecolalica.

Figura 7. Afasia sensorial transcortical o extraperisilviana (areas 37 y 39).
AFASIA ANOMICA:

LLa anomia es un déficit comun a todas las clases de afasia. Se caracteriza por una
falta de vocabulario para designar cosas. Puede ser causada por diversas lesiones,
aunque el lébulo temporal suele estar dafiado generalmente. Dafios en la corteza
temporal izquierda (areas 21, 20 y 38) causa anomia grave. Cuando la lesion afecta al
giro angular (area 39) al trastorno de evocacion se anade un déficit semantico, alexia y
agrafia, incluyendo la posibilidad de desarrollar un sindrome de Gerstmann.
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Figura 8. Localizacion temporal de la afasia anémica mas comun.

INTERVENCION

A la hora de plantear el tratamiento para rehabilitar el lenguaje en caso de afasias
debemos tener en cuenta las siguientes cuestiones:

En primer lugar, sefialar que el principal objetivo sera mejorar la calidad de vida
del paciente. Por tanto, la intervenciéon deberia incluir la intervenciéon sobre los
siguientes aspectos: lenguaje y comunicacion, area cognitivo-conductual, familia y
aspectos sociales. Por tanto, el tratamiento integral de la afasia va a requerir el
abordaje multidisciplinar de diferentes profesionales: neuropsicélogo, médico,
logopeda, enfermerfa, terapeuta ocupacional y trabajo social.

Es preciso tener en cuenta que la recuperacion en el area del lenguaje en los
primeros 6 meses se produce por mecanismos bioldgicos intrinsecos al proceso de
recuperacion neurolégica: desaparicion del edema cerebral, reduccién de la
hipertensioén intracraneal, reabsorcién sanguinea, normalizaciéon hemodinamica y
reduccion de la inflamacién local, ademas de la regresion de las duaschisis, es decir, la
interrupciéon  funcional temporal en areas no lesionadas pero conectadas
funcionalmente con la regiéon dafnada.

En cuanto a los factores prondsticos, el curso de la afasia dependera de la
gravedad inicial, la presencia de trastornos neuropsicologicos asociados, el tamafio de
la lesién y el tiempo de evolucion. La afasia traumatica tiene mejor pronodstico que la
vascular y, dentro de la vascular, la hemorragica mejor que la isquémica. En cualquier
caso, una intervenciéon temprana, intensiva y especializada es un factor de buen
pronostico.

El objetivo principal sera establecer un canal de comunicacion eficaz. Debemos
procurar que el paciente tenga la oportunidad de poder expresarse de alguna manera,
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ya sea verbal o gestualmente, y también simplificar las 6rdenes para garantizar su
comprension. No hay un sistema de comunicacion udnico, sino que debemos
adaptarnos a cada caso particular. Para ello debemos valorar las habilidades residuales
verbales y no verbales, el gesto y la capacidad de dibujar; valorar la interaccion del
paciente y del familiar; entrenar al interlocutor en pautas basicas y estrategias
especificas y desarrollar las habilidades de la persona afasica.

Basso (2005) ha elaborado una guifa util para intervenir en la conversacion en el
contexto de la afasia grave. Para comenzar, debemos elegir un tema de conversacion
(familia, trabajo, deportes) y realizar en torno a ese tema preguntas centradas en los
intereses del paciente. Debemos también favorecer el intercambio de roles,
involucrando al paciente en la conversacion. Por su parte, el terapeuta debe tratar de
captar la atencién del paciente y especificar muy bien lo que quiere del paciente, por
ejemplo: “Quiero hacerte una pregunta” o “Escucha bien lo que voy a decirte”. El
terapeuta debe reaccionar a las respuestas del paciente. Mantener siempre una actitud
de escucha activa y empatica.

Centrandonos ya en la rehabilitaciéon del lenguaje, distinguimos entre estrategias
dirigidas a recuperar la funcion:

= Reactivacién mediante facilitacion con claves.
=  Reaprendizaje por los medios habituales (i.e. conversacion, lectura, escritura).
= Reaprendizaje mediante reorganizacion, utilizando procesos preservados.

Y también se pueden utilizar estrategias compensatorias, como por ejemplo la
lectura labial en la sordera verbal o la comunicaciéon mediante gestos. Naturalmente,
estas estrategias se pueden combinar.

Los materiales habitualmente empleados en la rehabilitacién del lenguaje incluyen:

= Imagenes.

=  Etiquetas

=  Automatismos: dias de la semana, nimeros, abecedario.

*  Fichas diversas preparadas para la estimulacion de la lectura.
*  Programas informaticos especializados (i.e. NeuronUp).

= Espejo.

=  Grabadora.

A continuacién vamos a mostrar algunos ejemplos del tipo de materiales
concretos que se pueden utilizar en un programa de rehabilitacion del lenguaje:

1. Evocacion:

Podemos realizar tareas de fluencia verbal oral o escrita (en funcién del tipo de
alteracion) combinando series fonoldgicas o semanticas. Por ejemplo, se le puede
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pedir al paciente que diga todas las palabras que se le ocurran que empiecen por una
letra (“F”) o bien todos los tipos de animales que pueda.

2. Denominacion:

Se le presentan imagenes al paciente y se le anima para que intente nombrar lo que
representan (por ejemplo, la imagen de una casa). Si el paciente no es capaz se
pueden proporcionar ayudas fonoldgicas (“Empieza por C_ _ _”) o bien semanticas
(“Es el lugar en el que suelen vivir las personas”, etc.).

3. Repeticion:

Simplemente tratamos de animar al paciente a que repita lo que vamos diciendo,
aumentando progresivamente el nivel de dificultad, desde silabas (“BA”), pasando
por palabras hasta frases mas o menos complejas.

4. Lenguaje espontaneo:

Empleando una imagen, le pedimos al paciente que describa con el maximo
detalle posible lo que ve en ella. Esta tarea se puede realizar tanto de forma oral
como escrita.

5. Comprension:

Con el fin de mejorar progresivamente la capacidad de comprension del paciente,
podemos emplear tanto textos escritos como orales para que el paciente los escuche
y, posteriormente, responda a las preguntas. El material debe estar adaptado a su
nivel de comprension y organizado jerarquicamente segun una dificultad creciente.

6. Series automaticas:

La ordenaciéon y deteccion de elementos que faltan o estan mas posicionados en
series automadticas puede ser un buen recurso para mejorar las competencias
lingtisticas a partir de automatismos consolidados. Se pueden utilizar los meses del
afio, los dias de la semana, los nimeros.

7. Construccion de oraciones:

Para mejorar el agramatismo, se pueden utilizar tarjetas de colores que representen
el sujeto, el verbo y el complemento, y a continuacion diferentes imagenes que el
paciente tiene que asociar con las tarjetas para construir frases coherentes tanto
sintactica como semanticamente.
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8. Ordenar palabras:

Consiste en presentar diferentes tipos de palabras que originalmente formaron
una oracién con sentido para que el paciente las ordene y reconstruya la frase.

Evidentemente, este material aqui ofrecido no agota las posibilidades, sino que es
una muestra de lo que se puede utilizar y el fin con el que se emplea.

Finalmente, es preciso tener en cuenta que el lenguaje tiene un
componente pragrritico que se refiere a un conjunto de habilidades necesarias para
una adecuada competencia en el uso del lenguaje funcional a nivel relacional con
otras personas (Sohlberg & Mateer, 2001). Un paciente con afasia se “‘comunicara
mejor que habla”, mientras que un paciente con alteracion pragmatica “hablara mejor
que se comunica”. El paciente con alteraciéon pragmatica del lenguaje tipicamente
mostrara un discurso empobrecido o bien logorrea, tangencialidad, y no respetera los
turnos de conversacién, mostrando poca sensibilidad hacia su interlocutor.

Las habilidades pragmaticas del lenguaje se podrian clasificar en cinco tipos
siguiendo a Sohlberg et al. (1992): iniciacién, manejo del tema tratado, regulacion de
turnos de conversacioén, organizacion del discurso y habilidades de escucha. Los
déficits pragmaticos en la comunicacion suelen estar muy relacionados con otras
alteraciones cognitivas como pueden ser atencionales, de memoria o ejecutivas tras
dafos en los 16bulos frontales. Por eso, es preciso realizar un analisis funcional del
problema pragmatico para tratarlo adecuadamente. Por ejemplo, si el paciente es
disruptivo e interrumpe constantemente a la otra persona tal vez se deba a un déficit
de memoria o que esta desinhibido, por lo que tendremos que ayudarle a
implementar estrategias compensatorias de memoria o trabajar en estrategias de
autorregulacién. Si hay fallos en la iniciacion del discurso deberfamos fomentar la
conversacion sobre temas familiares e interesantes para el paciente. Si el lenguaje se
halla desorganizado, porque el paciente pierde la meta y emplea circunloquios y
digresiones deberfamos trabajar mediante la sintesis de pequefios fragmentos que le
ayuden a focalizar y discernir los elementos relevantes de los accesorios en una
historia.

La intervenciéon para rehabilitar las habilidades pragmaticas de la comunicacion
puede ser individual o grupal. Ambas se basan en los principios del entrenamiento en
habilidades sociales que podemos emplear en otros trastornos mentales:
identificaciéon del punto clave conversacional, modelado, emplear instrucciones
sencillas y precisas y transferencia de las ganancias a otros contextos. Todo ello debe
ir acompafiado del establecimiento de objetivos siguiendo el principio SMART
(Specific, Measurable, Achievable, Realistic and Time based), como por ejemplo: iniciar
conversaciones, reducir numero de interrupciones, supervision de la comprension
mediante parafraseo, incrementar el contacto ocular, respeto en los turnos de
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conversacion y del espacio personal. La intervencion grupal estd especialmente
indicada para el entrenamiento de estas habilidades puesto que nos permite
incrementar la consciencia del problema, aprovechar las oportunidades del modelado
y la generalizacion de los aprendizajes.

Conclusiéon: Recordamos que wuna intervencién temprana, intensiva vy
especializada es un factor de buen pronéstico en la rehabilitacion de las alteraciones
del lenguaje. Las evidencias apoyan que las intervenciones en la afasia son eficaces
(Robey, 1994; Cherney y Robey, 2001; Blasso, 2005). Tanto el uso de estrategias
restauradoras como compensadoras estarfan indicadas, ademas del entrenamiento en
habilidades comunicativas pragmaticas. Se sefialan también como factores de buen
pronodstico la implicacion y motivacion del paciente y el apoyo familiar. (Cicerone et
al, 2005).

GLOSARIO

Agramatismo: Alteraciéon del lenguaje que impide la correcta utilizaciéon de las
reglas gramaticales produciendo un habla caracteristicamente telegrafica.

Anomia: incapacidad o dificultad para reconocer o recordar los nombres de las
cosas.

Desintegracion fonética (también apraxia del habla): dificultades de realizacion
fonética en cuanto a la emision y encadenamiento de los fonemas.

Disprosodias: Alteracion del ritmo, timbre e inflexion de la voz.
Ecolalia: Repeticiéon compulsiva de palabras o frases escuchadas por el paciente.
Fluencia verbal: Cantidad de material lingtifstico que puede ser producido.

Jergafasia: Acumulacién de neologismos y parafasias que acaban conformando
un lenguaje ininteligible e idiosincrasico.

Logorrea: Locuacidad excesiva, incremento del flujo verbal que se vuelve
desordenado.

Neologismos: Creacion de nuevas palabras ininteligibles que no tienen
significado compartido.

Parafasias: introduccién o sustitucién de elementos extrafios en el lenguaje que
distorsionan fonética o semanticamente el discurso.
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Sindrome de Gerstmann: Alteraciéon neuropsicolégica generalmente causada por
un dafio cerebral en circunvolucién angular (area 39) que cursa con acalculia, agrafia,
desorientacion derecha-izquierda y agnosia digital.
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TEMA 5. PRAXTAS Y GNOSIAS

Tal y como sugieren los actuales modelos en neurociencia, como el “ciclo
percepcidn-accion” postulado por Fuster (1995) o los modelos de “percepcion para
la acciéon”, el comportamiento de los organismos vivos en el reino animal es una
sucesion de reacciones motoras adaptativas que surgen como reacciéon a cambios
sucedidos en su ambiente interno y externo, las cuales, a su vez, producen cambios
en los sensores que vuelven a producir nuevas conductas motoras. De esta forma, el
SNC estarfa constituido por una serie de redes y circuitos reverberantes conectando
percepcion y accion en un ciclo que se influye y modifica mutuamente. Por tanto, y
teniendo en cuenta esta mutua reciprocidad, tanto el movimiento como la percepcion
no se pueden entender como entidades aisladas que trabajan esporadicamente de
forma conjunta, sino mas bien como un circuito dindmico que se encuentra
coordinado e integrado continuamente, por lo que resulta casi ineludible su estudio
en una misma unidad tematica.

Figura 1.
El ciclo percepcidn-accion de Fuster (1995).
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PRAXTAS

En nuestra vida cotidiana realizamos acciones que implican movimientos
voluntarios, coordinados y precisos, adaptados a la consecucion de algin objetivo. La
conducta motora voluntaria depende de dos componentes: el cognitive, que es
responsable de la programacion, planificacién e intencién de iniciar un movimiento,
y el motor, que ejecuta el movimiento mediante su influencia sobre los musculos
(cambios en presion, fuerza, etc.). En las apraxias, (del griego, “ausencia de accion”)
que son trastornos del movimiento voluntario, ambos componentes se encuentran
disociados.
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En tanto que trastorno neuropsicoldgico, la apraxia se refiere a la dificultad o
incapacidad para ejecutar movimientos voluntarios en ausencia de déficits
sensoriales, motores periféricos, intelectuales o del lenguaje.

La experiencia repetida de las acciones conforman huellas motoras o “imagenes
cinéticas” que son guardadas y se recuperan cada vez que se vuelve a ejecutar ese
movimiento. Estos “esquemas motores” que unen los componentes sensoriales y
motores implicados en una accién, son dinamicos y pueden ser modificados con el
tiempo y la experiencia. Actualmente se considera que los “esquemas motores” se
graban en un almacén de acciones en el que se encuentra, por un lado, toda la
informacién referente a las distintas acciones que el sujeto ha aprendido y, por otro,
una descripcion asociada de los procesos necesarios para aplicar ese conocimiento a
la meta o situaciéon concreta (por ejemplo, informacion sobre como ejecutarla, qué
sensaciones produce, que consecuencias tiene y su significado). En este almacén se
integraria la percepcion, la acciéon y la memoria. Por ultimo, los esquemas motores
pueden ser referidos a una accién global (alargar el brazo para coger un vaso de agua)
y a representaciones especificas (estirar el brazo, calcular la distancia y la fuerza, asir
el vaso, levantar el brazo y llevarlo hasta la boca, angulo de inclinacion, etc.).

Las funciones praxicas se hayan mediadas habitualmente por variables corporales,
espaciales y temporales, todas ellas relacionadas entre si. Las alteraciones temporales
producen errores de secuenciaciéon de los movimientos seriados, los cuales, aunque
desordenados, permiten reconocer su conjunto. Los errores de tipo espacial
producen alteraciones en la amplitud del movimiento, la orientacién o configuracion
interna o externa del mismo. En las alteraciones corporales se ve alterada la posicion
o la orientaciéon del miembro ejecutor. Las praxias dependen de areas de la corteza
motora, pero también estan relacionadas con regiones posteriores como las regiones
polimodales del 16bulo parietal en ambos hemisferios.

Figura 2.
Areas de la corteza cerebral motora.
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Al igual que en el caso de la agnosias, existe una acalorada polémica en cuanto a la
naturaleza, clasificaciéon y explicacion de las diferentes manifestaciones de las
apraxias. Por lo que respecta a la practica clinica, nos vamos a encontrar con apraxias
que tienen que ver con la dificultad del paciente para manipular objetos imaginarios ,
objetos reales, para ejecutar determinados movimientos que requieren la activacion
de musculos diferenciados, dificultades en la secuenciacién ordenada de movimientos
o la presencia de interferencias que interrumpen una secuencia motora.

La apraxia ideatoria consistiria en la imposibilidad de concebir planes motores o
la misma idea del movimiento por una alteraciéon de los planes espaciotemporales
(férmulas motoras). Se produciria tras lesiones parietales o en el giro supramarginal.

La apraxia ideatoria clasicamente concebida segun el modelo de Liepmann se
podria corresponder actualmente con la apraxia conceptual (semantica de la accion) en
el modelo de Roy & Square (1985) que consiste en dificultades para hacer
movimientos transitivos, como relacionar un objeto con su accién apropiada,
describir la funcién de un objeto (con la denominacién preservada) o para secuenciar
el uso de distintos objetos para conseguir una meta. Es frecuente en este tipo de
apraxias la utilizacion equivocada de los objetos por desconocimiento de su funcion
(i.e. peinarse con la navaja de afeitar o escribir utilizando unas tijeras).

La apraxia ideomotora conserva los planes motores, los cuales no pueden ser
activados por una desconexiéon de su comunicaciéon con los centros motores. Se
producirfa tras lesiones de areas o fasciculos que conectan regiones anteriores
(corteza premotora y motora) con la corteza parietal y también con lesiones en
regiones parietales inferiores, area motora suplementaria, cuerpo calloso y estructuras
subcorticales (Ardila, 2015). Esta apraixa suele pasara desapercibida porque los
movimientos automaticos elicitados por estimulos en la vida cotidiana estan
preservados, por lo que apenas tienen repercusion funcional en la vida del paciente.

La apraxia ideomotora se correspondetia con la apraxia de produccion, en la que se
mantiene el plan espaciotemporal de la accidn, lo cual produciria fallos en la
organizacion temporal de la secuencia de acciones. A pesar de los fallos en la
ejecucion, la meta se mantiene y se puede reconocer. Las acciones transitivas suelen
estar mas afectadas que las intransitivas o las pantomimas.

Por tanto, la diferencia esencial entre estos dos tipos de apraxia, que todavia no ha
sido aclarada en la actualidad, podria referirse a errores en la secuencia de las acciones
(gestos sin significado, con significado y simulacién del uso de acciones con objetos
imaginarios) y alteracién en la imitacién que se corresponderia con la apraxia
ideomotora clasica o la apraxia de produccion, mientras que los fallos asociados con
el reconocimiento de las acciones se corresponderia con la apraxia ideatoria clasica o
la apraxia conceptual (conocer las funciones de los objetos, utilizarlos correctamente
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o de los acciones simples integradas en acciones complejas) con la imitacion
preservada. Es decir, en la apraxia ideatoria no se concibe la accién, mientras que en
la apraxia ideomotora la accién se concibe, pero su ejecucion es imposible.

Dentro de las apraxias motoras encontramos dos tipos: melocinéticas y
cinestésicas. La apraxia melocinética se refiere a la dificultad para realizar movimientos
finos y sucesivos como teclear o presionar un botén. Los movimientos pierden
fluidez y aparecen entrecortados. Pueden estar contaminados por automatismos
compulsivos (perserveraciones), se observa tras lesiones del area premotora (area 6),
suelen ser unilaterales y segun el modelo de Luria, se deberfan a “desautomatizacién
de los actos motores complejos y la puesta en marcha de automatismos elementales”.
Habria otra variedad, la apraxia motora cinestésica, esta relacionada con lesiones en
regiones retrorrolandicas postcentrales del cortex sensoriomotor. Se caracteriza por
una pérdida de la selectividad de los movimientos que se puede apreciar en alteracion
del movimiento de los dedos, cuando no se ajustan por ejemplo al tamano del objeto
que se quiere asir. En definitiva, lo caracteristico de este tipo de apraxias, discutidas
hoy en difa, es la conservacion de la intencionalidad del movimiento, el cual es
reconocible, pero en el que se observan numerosos fallos de ejecucion, lentitud y
especialmente dificultades de coordinaciéon de musculos concretos o extremidades
distales (dedos). Para muchos autores esta no serfa una apraxia propiamente, sino
mas bien un trastorno motor primario tras lesion de las vias piramidales.

Figura 3.
Localizacion neuroanatimica aproximada y mds habitual de las arpaxias.
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Otros tipos de apraxia que pueden aparecer tras un dafio cerebral son los
siguientes:

Apraxia constructiva: es la alteraciéon de la capacidad de construir, es decir, de
juntar elementos separados en dos o tres planos del espacio para formar una
estructura global. La apraxia constructiva se pone en evidencia pidiendo al sujeto,
bajo orden o imitacién, que dibuje un cuadrado, un cubo o una casa o una bicicleta.
O al utilizar el test visuoperceptivo de Benton. I apraxia constructiva es
consecuencia de una lesion parietal que puede afectar a cualquier hemisferio. Con
frecuencia las lesiones parietales derechas cursan con heminegligencia, por lo que se
omite la mitad izquierda del dibujo, pero esto puede deberse a un fallo atencional o
de consciencia del campo visual. Cuando las lesiones afectan al lébulo parietal
izquierdo se pueden apreciar fendmenos de closing-in, es decir, el dibujo del paciente
se inscribe dentro del modelo del examinador. En general, para las apraxias ideatorias
y visuoconstructivas, parece que las lesiones izquierdas producen un trastorno de la
programacion, mientras que las lesiones derechas acaban produciendo una
desorganizacion espacial. Es preciso aclarar que no existe consenso a la hora de
diferenciar entre apraxia visuoperceptiva (para muchos autores serfa un trastorno de
la organizacién perceptiva, y no motora) y la apraxia visuoconstructiva. De hecho, en
muchos protocolos ambas praxias se evalian con las mismas pruebas, como por
ejemplo utilizando el Test de la Figura Compleja de Rey, que permite evaluar
capacidad visuoperceptiva, constructiva y también memoria visual.

= Test para evaluar la apraxia visuoperceptiva (Test de la Figura Compleja de
Rey):

—
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*  Test para evaluar la apraxia visuoconstructiva (Subtest de Cubos de la escala
Weschler):

Figura 2.
Apraxia visnoconstructiva utilizando el RCFT (copia). Adaptado de: “Test Barcelona-2: programa
integrado de exploracion neuropsicoldgica, por Jordi Peria-Casanova (2019).
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Apraxia del vestido: aparece en ausencia de apraxia ideatoria o ideomotora,
como consecuencia de lesiones en regiones posteriores del hemisferio derecho, en el
cruce de informacion visual, espacial y motivacional. El paciente, enfrentado a su
ropa, fracasa para vestirse correctamente, observando con mirada enigmatica las
diferentes prendas.

Apraxia de la marcha: En un enfermo no parético, es la incapacidad de disponer
convenientemente los miembros inferiores para desplazarse. No puede alternarlos o
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lo hace de forma rudimentaria con tendencia a la retropulsiéon. También recibe el
nombre de ataxia frontal. Se aprecia en lesiones frontales.

Apraxia bucofacial: Suele aparecer en la anartria y en las afasias globales o la de
Broca. Se constata que la persona no puede accionar los musculos de la expresion
verbal (boca, lengua, carrillos, respiracién) para otros fines no lingtiisticos, aunque se
preservan cuando parecen de manera automatica (no voluntaria). Tanto mediante
orden como por imitacién pedimos al paciente que saque la lengua, muestre los
dientes o se chupe los labios. La parte superior de la cara y sobre todo los parpados
suelen estar preservados.

La evaluacion de la apraxia incluye necesariamente la valoraciéon del tipo de
movimientos y las condiciones en las que esos movimientos se ejecutan. El tipo de
movimientos se divide en transitivos, que involucran el uso de objetos (usar un
martillo, encender una vela, cepillarse los dientes) e intransitivos, denominados
también gestos, que no implican la utilizaciéon de objetos (saludo militar, indicar que
estas loco, sacar la lengua o hacer el gesto “OK”).

= Gestos sin significado (i.e. tocarse la oreja):

*  Gestos con significado (i.e. saludo militar):

Los distintos tipos de movimiento deben evaluarse en distintas modalidades, que
normalmente se hace bajo comando verbal (nombrando la accién, nombrando el
objeto que debe ser usado en la pantomima) y visual (imitar el movimiento realizado
port el evaluador, iniciar la accion tras la observacion del objeto).

La evaluacion de las praxias puede realizarse mediante pruebas estandarizadas
como las siguientes: Finger Tapping Test, Pruebas de praxias de la Baterfa Luria-
Christensen, Test de apraxia de Goodglass y Kaplan o las subpruebas de praxias de la
Bateria Barcelona.
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INTERVENCION

Aunque no hay muchos estudios que hayan valorado la eficacia de los
tratamientos para rehabilitar las apraxias, podemos seguir algunas orientaciones que
han documentado buenos resultados:

1. Terapia de conducta y aprendizaje: Modelado, moldeamiento vy
encadenamiento.

2. Apoyarse en otras modalidades sensoriales (por ejemplo, emplear la
modalidad tactil para guiar la mano a través de la pierna en un paciente que tiene
dificultades para localizar los pies y atarse los cordones (véase técnica de tratamiento

de Affolter).
3. Mejorar el conocimiento del esquema corporal.

Dentro de un enfoque restaurador que tiene como objetivo recuperar la funcién
praxica perdida, podemos realizar multiples ejercicios con los pacientes para
estimular su participacion motora. A continuacion se ofrecen algunos ejemplos:

1. Manipulacion real de objetos.

2. Eljuego de las peliculas.

3. Mimica.

4. Ejercicios de ritmos y secuencias motoras ordenadas.
5. Manualidades.

6. Ejercicios de coordinaciéon reciproca (i.e. abrir la mano derecha mientras
cierra simultaneamente la izquierda).

En casos graves donde la recuperacién no es posible, se debe wvalorar la
posibilidad de implementar estrategias compensatorias que puedan suplir la
funcionalidad del movimiento y de los gestos, por ejemplo, a través de funciones
preservadas como otros miembros, el lenguaje o ayudar externas.

GNOSIAS

La alteraciéon del conocimiento perceptivo se conoce como agnosia. FEl
término agnosia deriva del griego y significa “ausencia de conocimiento”. ILas
agnosias, por tanto, se pueden considerar como alteraciones en el reconocimiento e
identificacion de estimulos que percibimos a través de los sentidos. Las personas con
agnosia muestran una incapacidad para identificar un estimulo en ausencia de déficits
sensoriales, deterioro intelectual, alteraciones atencionales o del lenguaje (anomia) o
falta de familiaridad con el estimulo presentado. Las agnosias se pueden clasificar
segun la modalidad sensorial (visuales, auditivas, tactiles, olfativas) o segun la modalidad
que no se reconoce(objetos, caras, movimiento, colores, letras, digitos, musica, etc.).
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A pesar de la amplia variedad de hipotesis explicativas y modelos clasificatorios
sobre estas alteraciones neuropsicologicas, vamos a centrarnos en las mas habituales
siguiendo el orden jerarquico en el que se organiza la corteza occipital.

La ceguera cortical suele estar relacionada con lesiones en el area V1 (area 17 de
Brodmann). Esta alteracion impide la consciencia de la vision, a pesar de que el
paciente sea capaz de localizar objetos y detectar estimulos en movimiento que no
son capaces de identificar. Esta paradoja en el proceso de vision consciente se
conoce como uision ciega, 1o que podria implicar que la destruccion de areas V1 impide
la transmision y codificacion de informacién visual necesaria, pero no suficiente, a
otros centros superiores, permitiendo sin embargo el flujo de otro tipo de
informacion visual por otras vias, como las conexiones del nucleo geniculado lateral
de talamo hacia areas V2, o las vias tectopulvinares que conectarfan con los coliculos
superiores.

La agnosia visual perceptiva consiste en un defecto en las primeras fases del
reconocimiento perceptivo con agudeza visual normal, por lo que el paciente no
podra “percibir” el objeto visual en cuestién, tan solo algunas de sus caracteristicas
como el color, movimiento y diferencias de luminancia, pero no podra aglutinar estos
rasgos aislados en una imagen integrada y coherente. Tampoco podran reconocer,
copiar y de emparejar formas simples. LLos pacientes cuando se enfrentan a una
imagen proceden analizando los detalles aislados sin alcanzar la integracion final del
percepto (por ejemplo, ante el dibujo de una pelota pueden decir: “No sé qué es...
veo rayas, es redondo... no sé, no tiene sentido... ¢Es un reloj?”). Suelen aparecer
tras lesiones temporoccipitales bilaterales, afectando especialmente a las areas V2 y
V3 (areas 18 y 19 de Brodmann).

La agnosia visual asociativa, por su parte, permite percibir correctamente los
estimulos, los cuales pueden ser copiados y emparejados por su similitud, pero no
pueden ser identificados, nombrados o no permiten conocer su funciéon. Los
pacientes pueden describir correctamente el objeto en cuestion, pero fallar en su
reconocimiento y ser incapaces de recordar su funcién (por ejemplo, ante el dibujo
de una tetera pueden decir: “Es redondo, tiene como arco encima, es de color gris y
le sobresale por este lado un pico... {Ya sé! Es un pajaro”). Suelen aparecer tras
lesiones posteriores izquierdas o bilaterales, frecuentemente impilicando circuitos
occipitotemporales y temporoparietales como el giro angular o la circunvolucién
supramarginal (areas 39 y 40 de Brodmann).
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Figura 3.

Agnosia visnal asociativa. Arriba, el paciente copia correctamente el ancla (modelo). Sin embargo, falla en el
dibujo espontdneo de un ancla (abajo). Adaptado de: Fisiologia de la conducta, by Neil R. Carlson,
(2002).

i

La prosopagnosia consiste en una alteracion en el reconocimiento de las caras
que suele implicar lesiones occipitotemporales derechas, incluyendo el giro fusiforme.

La acromatopsia y la akinetopsia se refieren respectivamente a la incapacidad
para percibir los colores y el movimiento, generalmente tras lesiones en areas
especificas del cortex occipital como la V4 (color) y la V5 (movimiento).

Por dltimo, el sindrome de Balint (1909), consecuencia de lesiones parietales
bilaterales, cursa con tres sintomas caracteristicos: la afaxia dptica, que se refiere a la
dificultad para guiar movimientos motores visualmente para alcanzar objetos en el
espacio; la apraxia ocular, referida a la dificultad para dirigir voluntariamente los
movimientos oculares en la exploracion visual y, finalmente, sizultagnosia, que como
consecuencia de una alteracion de la atencidén visual incapacita la percepcion
simultanea de varios objetos. De esta forma, la exploracion visual de una escena
compleja se realiza de forma serial (por ejemplo, si el paciente estd visualizando la
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imagen de un salén, nos dira: “veo un sofd”. Si le pedimos que nos diga que
representa la escena, nos dird: “Veo una mesa”, pero no llegara a decir: “veo un
salon”).

La evaluaciéon de las agnosias y de las alteraciones visuoperceptivas se puede
realizar mediante numerosas pruebas estandarizadas (Test Poppelreuter, Test de
retencion visual de Benton, Figura Compleja de Rey, Rompecabezas y Cubos de
Weschler). Generalmente, la gnosias de las distintas modalidades sensoriales
(visuales, auditivas, tactiles) se evalian mediante el uso de materiales adaptados a esas
modalidades (para las visuales, mostrando imagenes, para las auditivas, preguntando
al paciente por la identificacién de sonidos y las tactiles, mediante el reconocimiento
de objetos por el tacto). Es importante incluir en los protocolos de evaluacion las
distintas modalidades, lo cual nos permitira descartar o confirmar la presencia de un
cuadro afasico con anomia.

INTERVENCION

Las técnicas y estrategias utilizadas para mejorar las habilidades visuoperceptivas
se basan en ejercicios de lapiz y papel y objetos reales, trabajando con la misma
modalidad sensorial alterada, pero también usando otras modalidades sensoriales e
informacién verbal. También se estan incorporando nuevos métodos como el uso de
programas informatizados (tipo NeuronUP) asi como aplicaciones basadas en la
Realidad Virtual.

Los ejercicios de entrenamiento directo de la funciéon que podemos emplear son
los siguientes (Brunta et al., 2011):

1.  Entrenamiento en exploracién visual: entrenar al paciente en la exploracion
de una imagen visual. Se recomienda entrenar al mismo tiempo al paciente en
autoinstrucciones para que pueda guiarse y saber por donde empezar, como dirigir la
busqueda, deteccion de claves visuales, etcétera.

2. Discriminacion repetitiva de formas geométricas (empezar por alto contraste
[formas muy diferentes| y seguir hasta formas de bajo contraste [muy similares]). Se
pueden utilizar otros materiales como fotografias, objetos reales, etc. El objetivo es
mejorar la agudeza visual y la sensibilidad al contraste.

3. Para el procesamiento complejo, se recomienda empezar por estimulos
faciles y familiares (fotografias de familiares cercanos, objetos propios), para luego
pasar a objetos mas complejos y menos frecuentes. También se aconseja en fases
posteriores el cambio de perspectiva de las imagenes para crear invarientes
perceptivos y trabajar en tareas de categorizacion (clasificar, emparejar, asociar, etc).

4. En relacién con la localizacion de los objetos en el espacio podemos emplear
las siguientes estrategias: empezar por descripciones escritas de la localizacion a partir
de claves basicas (arriba-abajo, derecha-izquierda, delante-detras), ejercicios de
escaneo de imagenes visuales, practica repetida de estimacion de distancias con
distintos objetos.
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5.  En casos de desorientacion topografica haremos el recorrido con el paciente,
primero como modelo, después entrenaremos en la discriminaciéon de claves
contextuales (edificios singulares, vallas publicitarias, senales, tiendas, etcétera).
Podemos también utilizar aprendizaje asociativo y claves corporales para recordar
instrucciones (cuando llegue al supermercado, téquese el muslo izquierdo = eso
quiere decir que tendra que girar a la izquierda). Las ayudas se iran desvaneciendo
progresivamente hasta la maxima autonomia que el paciente pueda alcanzar con
éxito.

6. Para  rehabilitar las  habilidades  visuoconstructivas  trabajaremos
fundamentalmente con dibujo (copia y espontineo) como siempre desde lo mas
sencillo (2D y familiares) hasta lo mas complejo (3D y no familiares). Podemos
utilizar transparencias, plantillas o papel cuadriculado que ayuden al paciente a modo
de “andamiaje” para las primeras fases de la recuperacion.

Como estrategias compensatorias podemos emplear otras modalidades sensoriales
(i.e. guiarse por el tacto para detectar profundidades). Realizar adaptaciones del
entorno, utilizar objetos visuales de gran tamafo, perfilar los contornos de los
objetos (armarios, sillas) con colores brillantes ademas de reducir la estimulacién del
entorno.
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TEMA 6. FUNCIONES EJECUTIVAS

Las funciones ejecutivas (FFEE) son un conjunto de habilidades cognitivas que
nos permiten establecer planes de accion y actuar de manera flexible a través de
soluciones novedosas y creativas para alcanzar metas o resolver problemas. Estas
habilidades son cruciales para el desempeno eficaz y autébnomo en la vida cotidiana.
Se han ofrecido multitud de definiciones de este constructo sin que ninguna de ellas
goce de univoca aceptacion. Merece la pena, sin embargo, conocer algunas de ellas.

Una de las primeras definiciones de funciones ejecutivas es la de Shallice (1980)
que las entiende como “procesos que asocian ideas, movimientos y acciones simples,
y los orientan a la resolucion de conductas complejas”. También se pueden definir
como la “capacidad de actuar de manera flexible en entornos complejos y cambiantes
con el objetivo de adaptarse y conseguir la supervivencia” (Adolphs, 2001). Ademas,
se podrian entender como un “conjunto de habilidades implicadas en la supervision,
regulacion, ejecucion y el reajuste de conductas adecuadas para alcanzar objetivos
complejos, especialmente aquellos que requieren un abordaje creativo y novedoso”
(Lezak, 2004). Por ultimo, hay quien piensa que las funciones ejecutivas “constituyen
mecanismos de integraciéon intermodal e intertemporal, que permiten proyectar
cogniciones y emociones del pasado hacia el futuro, con objeto de encontrar la mejor
solucion a situaciones novedosas y complejas” (Fuster, 2000).

Como vemos, no existe una definicién unanimemente admitida de este complejo
concepto, aunque existe un cierto consenso en aceptar que las funciones
ejecutivas nos permiten adaptarnos mediante comportamientos flexibles a
situaciones novedosas y complejas, mediante la elaboracién de planes mentales
orientados a metas.

NEUROANATOMIA DE LAS FUNCIONES EJECUTIVAS

Las funciones ejecutivas se pueden localizar preferentemente en el 16bulo frontal,
mas concretamente en el cortex prefrontal. El cértex prefrontal ocupa una
superficie del 30% del total de la corteza en el cerebro humano (Goldman-Rakic,
1984). Generalmente se distinguen tres areas especialmente implicadas en el
funcionamiento ejecutivo: el cortex prefrontal frontomedial, el cortex dorsolateral y
el cortex orbitofrontal.

El cortex prefrontal frontomedial, concretamente delimitado por las areas 32y
24 de Brodmann, estarfa muy relacionado con los factores motivacionales
procedentes de estructuras subcorticales como el sistema limbico (Delgado-Mejia y
Etchepareborda, 2013). Por su parte, la estructura de la corteza cingulada anterior
desempenarfa también funciones determinantes en la resolucion de conflictos que
demandan respuestas contradictorias asi como en el control atencional, la
monitorizacién de la conducta y la correccion de errores. Daflos en esta area

58



W Universidad
V Villanueva

producirian un sindrome tipicamente apatico, caracterizado por la falta de iniciativa
del paciente, dificultades para iniciar la accién y para mantener la atencion.

Por su parte, el cortex prefrontal dorsolateral, fundamentalmente localizado en
las areas 9, 10, 45 y 46 de Brodmann, se encargaria de aquellos procesos que tienen
que ver con la cogniciéon mas “frfa”, es decir, la memoria de trabajo, la planificacion,
la secuenciacién, la flexibilidad cognitiva y la imaginaciéon de escenarios posibles
encaminados a la resolucion de un problema complejo (Delgado-Mejia y
Etchepareborda, 2013). Lesiones en el cortex prefrontal dorsolateral producirian el
sindrome disejecutivo, el cual se manifestaria por las dificultades del paciente para
manipular temporalmente la informacién asi como para establecer secuencias
ordenadas de accion encaminadas a la consecucion de una determinada meta.

Por dultimo, el cortex orbitofrontal, ubicado en las dareas 11, 12 y 47 de
Brodmann, recibirfa multiples conexiones procedentes del sistema limbico. Esta
region se encargarfa de la evaluacion y regulaciéon emocional, el juicio social y ético,
asf como de la identificaciéon de cambios en las condiciones del entorno que pueden
suponer ventajas o amenazas potenciales. El cortex orbitofrontal destaca también por
su papel en el control inhibitorio de la conducta, por lo que se considera fundamental
para el desarrollo de la moralidad y el comportamiento social regulado por normas.
Una lesion en esta region cerebral produciria un sindrome de desinhibicion
conductual, denominado también pseudopsicopatico, por la falta de adecuacion a las
normas de comportamiento social que produce (ver Figura 1).

CORTEX PREFRONTAL FRONTOMEDIAL

FRONTOAMNDIAL

NICWTTVA Y MOTIVADION
APATICO 4 —J
—— INNIRICYON

SUPERYISION ¥ SOLUCION DE CONFLICTOS
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CORTEX PREFRONTAL DORSOLATERAL

DORSOLATERAL
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e e

COMPORTAMIENTO SOUWALMNORAL

Figura 1. Neuroanatomia de las FFEE.

COMPONENTES DE LAS FUNCIONES EJECUTIVAS

Existe un debate abierto en la actualidad acerca de la unidad o heterogeneidad de
las funciones ejecutivas. Lo cierto que podemos dividir este concepto en algunos
componentes como:

1. Capacidad de inhibicion: capacidad de interrumpir un curso de accién o
pensamiento.

2. Memoria de trabajo: sistema que mantiene y manipula temporalmente la
informacién mientras se realiza una tarea.

3. Planificacion: el establecimiento de una secuencia de pasos ordenados orientados a
conseguir una meta.
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4. Flexibilidad cognitiva: capacidad para cambiar o alternar entre diferentes fuentes
de informacién o respuestas.

5. Toma de decisiones: elegir una entre varias alternativas y ejecutarla.

6.  Supervision: ser capaz de monitorizar las acciones, detectar errores y corregirlos.

Estos componentes, que han sido aislados mediante la observacion clinica y la
psicometria, pueden ser evaluados mediante diferentes instrumentos. No obstante, es
preciso tener en cuenta que es “casi imposible” medir una operacion cognitiva pura,
pues siempre todos los procesos cognitivos estan integrados en un sistema que
funciona de manera global.

A continuaciéon se ofrece un breve esquema en el que se muestran los
instrumentos de evaluaciéon mas utilizados para medir los componentes mas
importantes de las funciones ejecutivas:

Tabla 1.
Componentes ejecutivos y alteraciones observadas en la clinica. Adaptado de: “Rehabilitacion
nenropsicoligica™, por Juan Manuel Muiioz-Céspedes y Javier Tirapu-Ustarroz (2001).

FUNCION EJECUTIVA ALTERACIONES OBSERVADAS

Inhibicion de interferencias * Distraibilidad
* Falta de concentracion
* Conductas de utilizacion

Memoria de trabajo * Dificultad para mantener meta

Planificacion * Impulsividad
* Comportamiento erratico
* Desorganizacion

Supervision y control * Desinhibicion

* Ausencia de correccion de errores
Flexibilidad conceptual *  Perseveracion

* Rigidez

* Fracaso ante tareas novedosas

INHIBICION: STROOP, GO/NO GO.

La inhibicién esta muy relacionada con el autocontrol. Ser capaz de “no hacer”
algo que puede resultar automatico demuestra flexibilidad cognitiva, como cuando un
sujeto en la tercera lamina del test de Stroop evita leer la palabra y nombre el color.
pero también cuando una persona siente la tentaciéon de consumir una droga que ha
consumido durante muchos afos; pero que rechaza porque conoce las consecuencias
negativas de hacerlo. De esta manera demuestra aufocontrol, es decir, la capacidad para
evitar conductas cuyos costes a largo plazo exceden los beneficios a corto plazo .

MEMORIA DE TRABAJO: DIGITOS, LETRAS Y NUMEROS, N-BACK.
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En general, para evaluar la memoria de trabajo emplearemos cualquier prueba que
requiera mantener y manipular informacién por parte de una persona en la mente
durante un tiempo y mientras realizar alguna tarea cognitiva.

PLANIFICACION: TORRE DE HANOI, MAPA DEL ZOO.

La planificacion la podemos evaluar siempre que el sujeto tenga que programar y
ejecutar una serie de pasos para alcanzar una meta, desde lo mas simple como puede
ser vestirse o frefr un huevo, hasta lo mas complejo, como puede ser preparar un
ataque militar. En el laboratorio o en la clinica, utilizamos pruebas que nos permiten
medir de forma artificial esta capacidad de los sujetos como las que se mencionan
arriba.

FLEXIBILIDAD COGNITIVA: WISCONSIN CARD SORTING TEST,
TMT-B, TEST DE SENDEROS.

La flexibilidad cognitiva implica la capacidad para cambiar el curso de acciéon o
pensamiento en funcién de las demandas del entorno. Cualquier tarea que requiera
cambios repetidos de criterio o de acciéon por parte del sujeto pondra a prueba su
flexibilidad. La rigidez mental es un sintoma de fallo frontal, y se traduce en
perseveraciones y dificultades de adaptacion.

TOMA DE DECISIONES: IOWA GAMBLING TASK.

Quiza uno de los aspectos mas nucleares de las funciones ejecutivas es la
capacidad de traducir el pensamiento en acciéon. Los seres humanos tenemos la
capacidad de anticipar consecuencias e imaginar escenarios posibles mediante una
simulacion mental de lo que podria ocurrir (hipotéticamente). Para ello, nos guiamos
racionalmente de nuestra experiencia pasada, pero también de lo que nos dice
nuestro cuerpo a través de las emociones. Ser capaz de decidir y actuar es tan
importante como tener buenas ideas.

SUPERVISION:

La supervisiéon o monitorizacion del propio pensamiento o conducta implica ser
capaz de autoobservarse, de detectar errores y de corregirlos. Mediante la
observacion cualitativa nos daremos cuenta enseguida de si una persona corrige sus
errores o si no es capaz de darse cuenta de sus fallos y persevera en esa conducta.

A continuaciéon se adjunta enlace para consultar el protocolo de evaluacién de las
FFEE propuesto por Tirapu-Ustarroz, Mufioz-Céspedes, Pelegrin y Albéniz (2005):
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INTERVENCION

La rehabilitacion de las funciones ejecutivas constituye un reto extraordinario
dentro del campo de la neuropsicologia clinica, puesto que su alteracién compromete
seriamente la capacidad de las personas para ser autéonomas y gobernar su propia
vida. El objetivo sera siempre alcanzar la mejora adaptacién posible del individuo a
las circunstancias de su vida cotidiana, bien mediante la restauracién de los procesos
danados, la optimizaciéon de procesos residuales conservados o mediante la
compensacioén por otros procesos o ayudas externas.

La realidad de las alteraciones ejecutivas impone trabajar combinando diferentes
estrategias: restauraciéon y compensacion. De forma general, los pacientes con
cuadros menos severos, con buena consciencia del problema estd mas indicado el
entrenamiento restaurador o la compensaciéon mediante el aprendizaje de estrategias
alternativas, mientras que en los cuadros mas graves, sin consciencia de déficit y falta
de motivacién, optaremos preferentemente por compensacion —mediante
modificacién del entorno (fisico y social) (Mateer, 1999).

Finalmente, debemos destacar que el proceso de rehabilitacion en el caso de las
funciones ejecutivas es continuo y dindmico, por lo que habitualmente
comenzaremos trabajando estrategias compensatorias externas de adaptacion del
entorno para progresivamente, en funcion de la consecuciéon de objetivos del
paciente, aplicar estrategias de tipo interno para que vaya adquiriendo mayor
capacidad de iniciativa, flexibilidad cognitiva y autorregulacion. Ademas, el papel de
la familia va a ser fundamental para colaborar en el sobreaprendizaje de estrategias
compensatorias, facilitar el control externo asi como favorecer la generalizacion de
los aprendizajes adquiridos en la consulta.

RESTAURACION

Mediante la restauracion tratamos de mejorar las alteraciones ejecutivas mediante
el entrenamiento directo sobre esos componentes alterados (inhibicién, memoria de
trabajo, planificacion, flexibilidad, juicio social, razonamiento, abstraccion, etc.). Se
pueden utilizar tareas de lapiz y papel o programas informatizados de reciente
implantacién que todavia estan arrojando resultados sobre su eficacia y efectividad.
Parece claro que el entrenamiento directo e intensivo mejora el rendimiento ejecutivo
en los pacientes, aunque resulta mas discutible la generalizacion de estos beneficios a
la vida cotidiana.

COMPENSACION

63



W Universidad
V¥ Villanueva

Mediante la compensaciéon trataremos de entrenar al paciente en el uso de
estrategias alternativas para desenvolverse en la vida diaria para paliar las
consecuencias disfuncionales que se derivan de los déficits ejecutivos. Por ejemplo,
tratando de simplificar las actividades que hay que realizar, utilizando ayudas externas
(i.e. listas), descomponer los pasos para alcanzar un objetivo en pequefias submetas,
utilizar agendas, entre otras.

En casos de alteraciéon ejecutiva grave tendremos que adoptar medidas
encaminadas a la adaptacién del entorno, lo que incluye realizar cambios en el
entorno fisico (organizacion de los espacios, etiquetas, carteles, organizaciéon de ropa,
comida, etc.) pero también en el entorno social, mediante el trabajo psicoeducativo
con las personas que habitualmente interaccionan con el paciente, para que conozcan
la naturaleza de sus sintomas y las maneras mas efectivas de manejo.

PROGRAMAS

Las técnicas que proponen los siguientes programas requieren la participacion
activa del paciente y, por tanto, es necesario que sea consciente de sus déficits y la
repercusion que estos tienen en su vida cotidiana. Deberemos también garantizar que
el paciente entienda el propdsito de los ejercicios que hacemos con él, aspecto
fundamental para garantizar la efectividad y una buena adherencia al tratamiento.

PROGRAMA DE SOLUCION DE PROBLEMAS (VON CRAMON & VON
CRAMON, 1991; 1992):

Se trata de una serie de pasos para entrenar a los sujetos a enfocar, analizar,
generar alternativas, decidir y aplicar un curso de accién para resolver un problema.
Consta de los siguientes pasos:

= FASE 1: Formulacién del problema: definir el objetivo de la tarea.

= FASE 2: Generar las soluciones.

= FASE 3: Selecciéon de la solucion mas adecuada entre las diversas opciones
disponibles.

=  FASE 4: Verificacion del resultado: reconocer errores y corregirlos.

Otros programas que se pueden utilizar con el mismo fin son el de DZurilla y
Goldfried (1971) o el método IDEAL, aplicable a cualquier proceso que involucre la
solucion de problemas (I =identificacion del problema; D = definicién del problema;
E = elegir alternativas; A = aplicar la solucién escogida; L. = Logros obtenidos y
evaluacion de resultados) PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO EN

AUTOINSTRUCCIONES (MEICHENBAUM & GOODMAN, 1971):

Basandose en la hipotesis de Luria sobre la funcién reguladora del lenguaje sobre
la cognicién y la conducta dirigida, (control externo, autocontrol por habla dirigida e
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internalizacién) estos autores desarrollaron un programa de entrenamiento en
autoinstrucciones que consta de cinco pasos:

»  Modelado cognitivo: el terapueta hace de modelo en la resolucién de un problema
verbalizando de forma audible las instrucciones para ello.

= Guia externa: el sujeto desarrolla la misma tarea siguiendo las instrucciones orales del
terapeuta.

= Autoguia externa: el sujeto realiza la tarea mientras se da las instrucciones en voz alta a
si mismo.

»  _Autoguia externa atennada: 1o mismo que la anterior pero en voz mas baja.

= Autointrucciones encubiertas: el sujeto utiliza el lenguaje interno para guiar su propia
conducta.

MODELO DE AFRONTAMIENTO DE LOS SINTOMAS
DISEJECUTIVOS (SOHLBERG & MATEER, 2001):

Este programa incorporar estrategias diversas con la novedad de resaltar la
importancia de la alianza terapéutica y la incorporacion de habitos y rutinas para
organizar la vida diaria:

= Desarrollo de una buena relacién terapéutica.

*  Manipulacién del ambiente o entorno.

=  Entrenamiento en estrategias para tareas rutinarias y especificas.
=  Entrenamiento en la seleccién y ejecucion de planes cognitivos.

=  Bstrategias metacognitivas y entrenamiento en autoinstrucciones.

EXECUTIVE PLUS MODEL (GORDON, CANTOR, ASHMAN &
BROWN, 2006):

Este modelo ha sido propuesto recientemente y consta de tres partes
fundamentales: rehabilitacion de la atencidén, base para la aplicacion del
entrenamiento en habilidades ejecutivas. Esto se realizarfan mediante una adaptacion
del Attention Process Training (APT-II). Posteriormente, el entrenamiento de las
funciones ejecutivas se realizarfan mediante un programa de entrenamiento de
solucién de problemas como los que ya se han comentado (D’Zurilla & Goldfried,
1971; Von Cramon & Von Cramon, 1991) y, por dltimo, se incopora una programa
de autorregulacién emocional que consta de tres partes:

= Observacion de las conductas, emociones y pensamientos y su relacion con las
situaciones problema.

= Anilisis de los antecedentes de las conductas disfuncionales en situaciones
problema.

= Entrenamiento en estrategias de autorregulacion emocional.
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CONCLUSIONES

Como se ha senalado, el entrenamiento restaurador mediante programas de
solucion de problemas o autorregulaciéon emocional puede producir beneficios y
generalizacion a la vida cotidiana (esto dltimo es mas controvertido) en pacientes
menos graves, con dafios ejecutivos aislados y buena consciencia de sus déficits
funcionales, mientras que en pacientes mas graves y sin consciencias de déficits
estarfan  mas indicadas las estrategias compensadoras, especialmente las
modificaciones del entorno (Nofera, Sanchez-Cubillo, Garcia-Molina, Tirapu-
Ustarroz, Bombin-Gonzalez y Rios-Lago, 2010). Ademas, el entrenamiento en
estrategias metacognitivas de autorregulaciéon y automonitorizacion se recomiendan
como intervenciones de nivel I (Practice Standard), mientras que los programas de
solucioén de problemas serfan de nivel 11 (Practice Guideline) (Cicerone et al., 2011).
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TEMA 7. CONSCIENCIA

La consciencia sigue siendo uno de los conceptos cientificos de mas dificil
definiciéon e investigaciéon. De hecho, figura entre algunos de los problemas
cientificos que, segun Ralph Adolphs (2015), nunca podremos resolver.

En la literatura especializada se emplean de manera intercambiable los términos
“consciencia” y “conciencia”. Por consciencia se entiende, segun la Real Academia de la
Lengua Espanola (RAE, 2017), el “conocimiento inmediato que el sujeto tiene de si
mismo, de sus actos y reflexiones”, mientras que la misma institucion define el
termino conciencia como “propiedad del espiritu humano de reconocerse en sus
atributos esenciales y en todas las modificaciones que en si mismo experimenta” y
también como “conocimiento o discernimiento interior del bien y el mal”. Por tanto,
aunque no sea ilegitimo el uso de uno u otro término, compartimos la opinién de
Aznar-Casanova (2017) al preferir el término “consciencia” para aquella funcion
neurobiolégica que nos permite tener una sensacion subjetiva del mundo y de
nosotros mismos, mientras que dejaremos el término “conciencia” para un estudio
metafisico y teoldgico acerca del espiritu humano y su discernimiento entre el bien y
el mal. No obstante, debemos distinguir, dentro del propio término “consciencia”,
entre “estar consciente” y “ser consciente”. “Hstar consciente” serfa lo mismo que
estar despierto y alerta, receptivo a los estimulos del medio, de tal manera que la
consciencia desde este punto de vista serfa lo que uno tiene cuando esta despierto y
lo que pierde cuando esta dormido profundamente o se encuentra bajo anestesia. Por
su parte, “ser consciente”, estarfa mas referido a la capacidad que tiene el ser humano
de conocer su propio pensamiento y de conocer objetivamente el mundo y a uno
mismo, manteniendo al mismo tiempo un sentido de subjetividad. Vamos ahora a
intentar definir cientificamente la consciencia.

No existe una definicion unfvocamente aceptada sobre la consciencia. La
consciencia puede ser entendida como un conocimiento que un ser tiene de sf mismo
y de su entorno. El filésofo britanico John Locke (1632-1704) defini6 la consciencia
como la “percepcién de lo que pasa en la propia mente”. Definiciones mas modernas
sostienen que la consciencia se caracteriza por ser “un estado mental privado,
personal, subjetivo y cualitativo que integra de modo unitario, coherente y continuo
multiples experiencias personales (gualias)” (Aznar-Casanova, 2017, p. 292).

Una de las definiciones mas completas que se han dado de la consciencia nos la
ofrecen George Prigatano y Daniel Schacter (1991, p. 13), en concreto refiriéndose al
concepto de autoconsciencia: “la capacidad de percibirse a uno mismo en
términos relativamente objetivos, manteniendo un sentido de subjetividad.
Esta es una paradoja de la conciencia humana... Por una parte, lucha por conseguir
la objetividad, situacion o interacciéon de una forma similar a la percepcion de los
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demas, mientras que al mismo tiempo se mantiene un sentido de interpretacion
privada, subjetiva y tnica de la experiencia. Este dltimo estado de la conciencia
implica un estado de sentimiento a la vez que un estado de pensamiento. La
autoconciencia o la conciencia de las funciones cerebrales superiores, por tanto,
implica una integraciéon de pensamientos y sentimientos”.

Finalmente, queremos destacar que la consciencia, como tantas otras funciones
cognitivas superiores, se esta estudiando en la actualidad como un sistema compuesto
de otros multiples subsistemas conectados a través de redes neuronales, tal y como
hemos visto en otros temas como en la atencién, la memoria, el lenguaje o las
funciones ejecutivas.

BASES NEUROANATOMICAS Y PROPIEDADES
DE LA CONSCIENCIA

Son varias las regiones cerebrales que han sido relacionadas con la consciencia. La
consciencia, al ser una funcién compleja de orden superior, precisa algunas
condiciones para su funcionamiento. Por tanto, lo primero que debe tener el sistema
cognitivo es un minimo nivel de alerta, es decir, la capacidad para ser receptivo y
responder ante los estimulos del entorno. Esta primera condicion se relaciona con el
nivel ténico atencional, que podemos localizar en el circuito reticular ascendente,
talamo, ganglios basasles, sistema limbico y cortex prefrontal, preferentemente en el
hemisferio derecho. Podemos utilizar una escala como la Escala de Coma de
Glasgow (GCS) para objetivar el estado de alerta y consciencia basica de una
persona.

68



W Universidad
V¥ Villanueva

Figura 1.
Los dos principales componentes de la consciencia: estar consciente (alerta o arousal) y ser
consciente (contenido de la experiencia). Adaptado de Laureys (2005).
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TRENDS in Cognitive Sciences

Una vez que el sistema esta alerta, es receptivo a los estimulos y puede mantener
la atencion durante un tiempo determinado (atencién sostenida), deberia ser capaz de
procesar algunos estimulos en detrimento de otros (atencion selectiva), lo cual
permite orientar y localizar estimulos. Las areas del 16bulo parietal derecho, nicleo
pulvinar del talamo y los coliculos superiores parecen estar implicadas en esta
funcién. Por dltimo, una vez que el sistema tiene tono atencional y puede seleccionar
estimulos, esta en condiciones de tener una experiencia consciente de ellos. Se han
definido una serie de propiedades de la experiencia consciente. Son las siguientes:

*  Subjetiva: se experimenta en primera persona a través de una experiencia
privada.

*  Unitaria: 1a experiencia consciente es multimodal, es decir, consiste en una
representacion estable, integrada y coherente que no se puede dividir.

»  Intencional siempre se refiere a algo, ya sea un objeto o un pensamiento.

»  Senal solo podemos tener un estado consciente cada vez, separado por un
petiodo refractario psicolégico de unos 100-250 ms.
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= Se rige por las leyes perceptivas de la Gestalt: semejanza, proximidad, cierre,
pregnancia y figura-fondo.

Desde las actuales perspectivas de la neurociencia resulta dificil buscar la sede
neuronal de la experiencia consciente. Atendiendo a su complejidad y propiedades,
numerosas teorfas coinciden al sefialar la implicacién de diversos circuitos neuronales
distribuidos por el cortex que se activarfan sincronizadamente (en torno a 40Hz) para
generar la sensacion de la experiencia consciente (Crick & Koch, 1990; Edelman &
Tononi, 2000; Linas, 2001). Estos circuitos podrian ser nicleos dinamicos, sin una
localizacion fija, o bien el resultado de patrones de descarga neuronal sincronizados y
redundantes en circuitos talamacorticales (Tirapu-Ustarroz y Sanchez-Cubillo, 2008).

Otra propuesta es la realizada por Prinz (2012) segtn la cual la consciencia no
serfa un proceso de nivel superior, pero tampoco inferior, sino que se encontrarfa en
el nivel medio de la cadena del procesamiento de la informacién. Segin esta teoria,
denominada AIR (A#tended to Intermediate-level Representations) en los procesos de bajo
nivel se representan los rasgos locales de un estimulo a partir de sus caracteristicas
independientes (nivel de pixeles), mientras que en los procesos de alto nivel se anade
informacién semantica almacenada en la memoria asociada al objeto percibido (nivel
representacional). Pues bien, entre uno y otro existirfa un nivel intermedio de
representacion del percepto que coincidirfa con el foco de la atencién, y ese serfa el
momento decisivo en la cadena del procesamiento cognitivo en el que la informacion
se harfa consciente (nivel 3D). No obstante, esta teorfa explica donde localizar las
experiencias conscientes (niveles intermedios), pero no explica cémo esa informacion
se hace consciente, pues no toda la informaciéon que percibimos se hace siempre
consciente (i.e. percepcidn inconsciente, procesamiento subliminal).

Otra teoria reciente trata de explicar la consciencia como un rasgo mas afiadido a
la percepcion de los objetos (i.e. color, forma, tamafo, movimiento). Por ejemplo, si
la percepciéon de una manzana consiste en el color verde, redondez, tamafio,
movimiento, etc., a todos estos rasgos que conforman el percepto de “manzana’” se
afladirfa, ademads, la experiencia consciente, que consistirfa, basicamente, en una
representacion esquematica de la atencion.

Figura 2.
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Componentes de la experiencia consciente para formar un percepto de la experiencia. Adaptado de:
“Conscionsness and the social brain”, by Michael S. Graziano (2015).

VERDE + REDONDA + MUEVE + BRILLO + + CONSCIENCIA

Fuente: Graziano (2013)

Las areas cerebrales especializadas en la representacion esquematica de la atencién
para producir consciencia serfan el Surco Temporal Superior y la Union
Temporoparietal (ver enlace):

Esta teorfa propone, por tanto, que la consciencia es un modelo representacional
que describe la informacién que contiene la atenciéon. Por eso es llamada aztention-
schema  theory (Graziano, 2015), porque la consciencia no serfa otra cosa que una
representacion esquematica de la atencion.

Por dltimo, un nivel mas alld de la experiencia consciente nos encontramos con
la antoconsciencia, que nos permite tener conocimiento de nosotros mismos ademas de
recordar nuestro pasado y anticipar el futuro. Esta capacidad para reflexionar sobre
uno mismo en términos de identidad y temporalidad nos proporciona un sentido del
“yo”, ademas de poder atribuir estados mentales a otras personas, animales e incluso
objetos inanimados, lo que se conoce como feoria de la mente (Tirapu-Ustarroz,
Munoz-Céspedes y Pelegrin-Valero, 2003). Logicamente, el sustrato neuroanatémico
de la autoconsciencia y la teorfa de la mente serfa el cortex prefrontal.
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Figura 3.

Bases neuroanatémicas de la consciencia.

AUTOCONSCIENCIA

Ademas de las propiedades y de su localizacién neuroanatémica, podemos
preguntarnos acerca de la finalidad de la consciencia: ¢Para qué sirve la consciencia?
La funcién de la consciencia estarfa relacionada con la historia evolutiva de nuestra
especie. Por un lado, y basaindonos en el concepto de autoconsciencia, radicado en el
cortex prefrontal, y muy intimamente relacionado con las funciones ejecutivas, la
consciencia nos permitiria controlar la propia actividad mental, relacionar las
experiencias actuales en relacion a las previas, utilizar el conocimiento adquirido para
resolver problemas novedosos y orientarnos en la toma de decisiones (Tirapu-
Ustarroz y Sanchez-Cubillo, 2008); pero, ademas, asumiendo que el mundo es
competitivo y exige satisfacer necesidades individuales y, al mismo tiempo,
escondernos de aquellos que necesitan lo que tenemos, es una ventaja competitiva
saber (inferir) lo que los otros desean. Hste podria ser el origen adaptativo de la
experiencia consciente, la autoconsciencia y la teorfa de la mente (Dennett, 2000).

CONSCIENCIA DE LOS DEFICITS

La consciencia tiene implicaciones fundamentales en la clinica neuropsicolégica.
No solo por lo que respecta al nivel de alerta (“estar consciente”) sino también al
nivel de conocimiento que una persona tiene de si mismo, de sus capacidades y
competencias y sus repercusiones funcionales (“ser consciente”). La ausencia de
consciencia de los déficits neuropsicolégicos es un factor de mal prondstico en los
casos de dafio cerebral adquirido, porque dificulta enormemente el proceso
rehabilitador e impide un ajuste sociolaboral 6ptimo (Fleming, Strong & Ashton,
1990).
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La falta de consciencia de enfermedad, de los déficits o anosognosia (ver apéndice),
implica la alteraciéon en uno o varios subsistemas relacionados con la atencién, la
memoria y las funciones ejecutivas. I.a experiencia clinica neuropsicolégica ha
demostrado que la falta de consciencia de los déficits es mucho mas probable en
algunas patologfas que en otras. Por ejemplo, véase la tabla:

Tabla 1.
Alteraciones nenropsicoldgicas que suelen cursar con anosognosia.
FUNCION ALTERACION Il LOCALIZACION

Percepcion visual Ceguera cortical Lesion occipital bilateral (V1)
Reconocimiento facial Prosopagnosia Occipito-temporal Dch (fusiforme)
Reconocimiento visual Agnosias visuales Occipito-temporal Dch, bilateral
Reconocimiento auditvo | Agnosia auditiva Hemisferio Deho
Memona I Confabulacion Coértex prefrontal
Lenguaje _1fa,sfa de Wernicke Area de Wemicke (22) Izq
;cr;q;bn somatosensorial [] ;Yc;rta;)ag;ositl Parietal inferior Dch 3
Percepcion espacial Heminegligencia ?ar‘u‘lal Dcho 7

Como podemos observar, una gran mayorfa de alteraciones neuropsicologicas que
se acompafian de anosognosia se producen tras lesiones en el hemisferio derecho,
aunque no sea exclusivo (como vemos en el caso de las afasias de Wernicke).
Destacamos también que las lesiones frontales casi siempre van acompafiadas de una
incapacidad marcada para ser consciente de los déficits ejecutivos y las alteraciones
de personalidad postrauma.

Desde la aproximaciéon neuropsicolégica, el modelo de McGlynn y Schacter
(1989) distingue distintos tipos de consciencia deteriorada en funcion de la region
cerebral lesionada:

1. Las lesiones prefrontales bilaterales estin relacionadas con la falta de
consciencia sobre conductas sociales inadecuadas y sobre problemas ejecutivos.

2. Las lesiones en el lébulo parietal inferior con la falta de consciencia de
dificultades en la percepcion espacial o deterioro visuomotor.

3. Las lesiones en el temporal izquierdo con dificultades para tener consciencia
de problemas con el lenguaje, particularmente de comprension del mismo.

De forma resumida podemos decir que los l6bulos frontales estarfan implicados
en la autoconsciencia, cuya lesion produciria dificultades en la autopercepcion y la
identidad, las cuales podemos observar en aquellos casos de demencias progresivas,
dafo cerebral frontal o esquizofrenia; por su parte, las areas posteriores
(postrolandicas) y subcorticales estarfan mas relacionadas con la falta de consciencia
del déficit concreto, como ocurre en la ceguera cortical, la heminegligencia espacial,
la afasica de Wernicke o la hemiplejia izquierda, los cuales implican, respectivamente,
alteraciones de la consciencia visual, espacial, lingiiistica o0 motora (ver Figura 4):
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Figura 4.

Esquema de las conexiones nenronales implicadas en las diferentes formas de consciencia (Sohlberg

& Mateer, 2001).
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Existen diferentes enfoques en relaciéon con la conciencia de los déficit, desde los
mas biologicistas, que lo consideran un trastorno neurolégico, hasta los mas
dinamicos, que los consideran una respuesta psicologica en forma de mecanismo
defensivo de negacién. Desde estas teorfas, la falta de consciencia serfa un
mecanismo defensivo para negar una realidad inaceptable, como es perder un
miembro o el recuerdo de un suceso desagradable (represion freudiana). Es preciso,
por tanto, hacer un buen diagndstico diferencial entre la presencia de anosognosia y
los mecanismos de negacion. También es frecuente que la negacién esté presente al
comienzo como una manera de proteger al paciente de la depresion o duelo que
supone aceptar la pérdida de funcionalidad y sus implicaciones, algo que se puede
resolver con la evolucién del propio trastorno.

Los modelos teéricos neuropsicologicos que se han planteado para explicar este
fenémeno distinguen en general dos componentes: un moédulo cerebral responsable
del procesamiento de la informacién concreta (sensorial, 1éxico, conceptual, de la
identidad personal, facial, espacial, etc.) y otro médulo encargado de supervisar y
monitorizar esos modulos para producir la experiencia consciente. Schacter (1989) ha
planteado en su modelo DICE (Dissociable Interactions and Conscious Experience) que
existirfa un sistema encargado de producir experiencia consciencia que supervisaria al
resto de subsistemas de dominio especifico. Si bien este modelo se aplicaria bien a
aquellos casos en los que no hay consciencia de déficit, pero la funcién de alguna
manera persiste (i.e. ceguera cortical), resulta inadecuado cuando nos enfrentamos a
un caso de hemiplejia izquierda, puesto que tanto la funcién (movilidad del brazo)

74



W Universidad
V¥ Villanueva

como la consciencia del déficit se hallan ambos alterados. Por eso, algunos modelos
(Stuss & Benson, 1986)han planteado que cada dominio especifico contarfa con su
propio moédulo supervisor y productor de experiencia consciente, de tal manera que
tanto la funcién, la consciencia de la funcién o ambas, dependiendo de la extension
de la lesion, podrian producir diferentes tipos de anosognosia.

EVALUACION

En el contexto del dafio cerebral, la consciencia de los déficits puede evaluarse
siguiendo el modelo en 3 niveles propuesto por Fleming & Strong (1995):

1. Consciencia de los défeitis: esto es la consciencia objetiva o el conocimiento que el
sujeto tiene acerca de su déficit (reconoce que no puede mover el brazo).

2. Consciencia de las implicaciones funcionales de los déficits en su vida cotidiana: esto es
la consciencia subjetiva que el paciente percibe acerca de la interferencia que esos
déficits causan en su vida cotidiana (vida independiente, trabajo, conducir, estudios,
relaciones sociales).

3. Consciencia del futuro: se refiere a la habilidad de proponer metas de futuro
realistas.

Estos tres aspectos pueden medirse con la Se)f Awarness of Deficits Interview (SADI)
desarrollada por Fleming, Strong & Ashton (1996). Se trata de una entrevista
estructurada que sigue un puntuacién segun una escala tipo Likert de 4 puntos y que
evalia los 3 niveles de consciencia que hemos expuesto anteriormente (consciencia
de los déficits, consciencia de las limitaciones funcionales y consciencia de las metas
de futuro). Para cada nivel de realizan una serie de preguntas y se puntua en funcion
de la respuesta de los sujetos. Por ejemplo:

*  Consciencia de los déficits: ¢Ha cambiado algo en usted desde el accidente?

*  Consciencia de las implicaciones funcionales de los déficits: ¢Cémo afecta la
lesiéon que tienes en tu vida cotidiana?

= Metas realistas: ;Como se imagina su vida de aqui a 6 meses?

Otros métodos para evaluar la falta de consciencia de los déficits es la
comparacion de la informaciéon que aporta el paciente con la que aporta la familia, la
informacién que aporta el resto del personal sanitario que trabaja diariamente con el
paciente o la discrepancia entre sus expectativas de rendimiento cognitivo y las
puntuaciones de los test que hemos administrado durante la exploracion
neuropsicolégica.

INTERVENCION

Teniendo en cuenta que la consciencia de los déficits y sus limitaciones
funcionales son fundamentales para el proceso de rehabilitaciéon neuropsicolégica, la
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intervencién en este ambito se convierte en fundamental cuando establecemos el
plan de tratamiento.

La exposicion directa a las situaciones en las que el déficit es manifiesto en general
resulta mas eficaz que la mera transmision de informacion verbal (Mufioz-Céspedes y
Tirapu-Ustarroz, 2001).

Una de las estrategias empleadas con mayor frecuencia en el ambito de la
rehabilitaciéon de los déficits es el role playing, las cuales permiten confrontar al
paciente con sus dificultades mediante una estrategia mas motivadora y menos
hostigadora que la situacion de consulta individual.

También se puede emplear el video contando con la colaboracién de la familia
como coterapeutas en el entorno cotidiano para después analizar la grabaciéon con el
paciente en la consulta y analizar las dificultades observadas.

u ” existen diversos tipos que han demostrado su eficacia en
Dentro de los “juegos

la reducciéon de la anosognosia: “Escalada de la conciencia”, “El trivial de la
conciencia”.

ILa “Escalada de la conciencia” (Caballero-Coulon, Ferri-Campos, Garcia-
Blazquez, Chirivella-Garrido, Renau-Hernandez, Ferri-Salvador et al., 2007). Es un
método especifico, grupal y ladico. Adopta el formato de un juego de mesa en el que
pueden participar grupos de entre 3 y 7 pacientes, con una duraciéon recomendada de
entre 60 y 90 minutos y en el que se pueden distinguir 4 niveles: conocimiento sobre
los déficits (informacioén), razonamiento sobre los déficits (implicaciones para el
paciente u otras personas), accion (ensayos mediante 7o/ playing) y cohesion grupal
(dinamicas de grupo y apoyo).

“El trivial de la conciencia” (Zhou, 1996) es un juego de tres sesiones de 1 hora
por semana, de 3-4 participantes con dos profesionales, uno que dirige el juego y otro
que registra los datos. Las tarjetas esta organizadas en 6 categorias de déficit:
cognicién, emocién, conducta, comunicacioén, fisico y sensorial. ILas fichas
conseguidas pueden canjearse por algun tipo de reforzador.

Por dltimo, haremos referencia al programa REAL (Rebabilitation for Everyday
Adaptive 1iving) (Ponsford, Sloan y Snow, 1995) que propone los siguientes objetivos

e intervenciones en relacion a la rehabilitacion de la anosognosia:

=  Confrontar a la persona con sus problemas cognitivos.

»  Trabajar sobre las alteraciones que el paciente ha reconocido.

* Informar al paciente y la familia sobre las repercusiones que sus déficit tienen
en funcionamiento diario.
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=  Entrenar a la red de apoyo social del paciente a dar feedback y supervisar sus
conductas.

= Autoevaluacion por parte del paciente (i.e. video).

*  Autorregistros.

»  Utilizar el feedback inmediato y realizar ensayos de conducta tendentes a
corregir los problemas observados.

= Tratar con el paciente las implicaciones futuras de sus alteraciones.

De manera general, puede sefalarse que todos los programas de rehabilitacién de
la consciencia de los déficits sefialan que el conocimiento es necesario, pero no
suficiente para generar autoconsciencia, lo cual indica probablemente que es
necesario incorporar el componente emocional y motivaciones en el contexto de
estos programas.

HEMINEGLIGENCIA ESPACIAL: UN CASO
ESPECIAL DE ANOSOGNOSIA

La heminegligencia espacial es un trastorno neuropsicolégico que consiste en la
incapacidad de prestar atencion y de incitar la acciéon tanto en un hemiespacio como
en el hemicuerpo correspondiente (Gil, 2007). El espacio, tanto corporal como
extracorporal) afectado suele ser el izquierdo, siendo las lesiones hemisféricas
derechas, concretamente en el 16bulo parietal inferior, las mds frecuentes, graves y
duraderas. En las formas mas graves y masivas, los pacientes son incapaces de leer,
escribir, dubjar, atender o coger objetos o informacién que se sitia en el hemicampo
izquierdo (leen solo la mitad derecha de una palabra, dibujan la mitad derecha de un
dibujo, no se dirigen a un interlocutor que les habla desde la izquierda, chocan con
objetos situados a su izquierda o se maquillan solo la mitad derecha de su cara).
Aunque las hemianopsias homoénimas suelen estar asociadas con estos cuadros, la
heminegliencia afecta a la mitad del espacio y no a un hemicampo visual. Por tanto, la
heminegligencia es a la vez un trastorno atencional (via aferente) e intencional (via
eferente) (Gil, 2007).

Habitualmente se produce tras lesiones en el l6bulo parietal posterior e inferior
del hemisferio derecho (giro supramarginal, areas 39 y 40 de Brodmann), en la
interseccién temporo-parietal (TPJ]). Otras regiones que pueden estar implicadas
incluyen el giro temporal superior, cortex premotor lateral, cortex prefrontal
dorsolateral, giro cingulado anterior y regiones subcorticales como el talamo, ganglios
basales y tractos de sustancia blanca.

Cuando las lesiones se producen en el lébulo parietal superior se produce el
fenémeno conocido como ex#ncidn que consiste en la imposibilidad de responder a
uno de dos estimulos presentados simultineamente en ambos campos de vision del
paciente. En estos casos el paciente solo puede informar de uno de los dos estimulos,
el situado en su campo ipsilateral, ignorando el que se presenta en su campo
contralateral, ya sea visual, auditivo o tactil. En estos casos las alteracién podtia estar
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reflejando un problema de distribucion de recursos atencionales de dos
representaciones perceptivas simultaneas (Castillo, 2012).

Distintos modelos han tratado de explicar la heminegligencia espacial, el cual
podria concebirse como un trastorno atencional con base en el circuito reticulo-
talamo-cortico-limbo-reticular. I.a formacion recticular, encargada de proporcionar
tono energético a la corteza, ejerce una funcion inhibitoria sobre las inhibiciones que
el talamo ejerce sobre la transmision al cortex de los mensajes sensitivosensoriales;
esta informacion es transferida posteriormente a las areas sensoriales primarias y
terminan en las de asociaciéon (I6bulo parietal inferior) con importantes conexiones
fronto-limbicas. Finalmente, este circuito se completa con conexiones de las areas
frontotemporales hacia la formacién reticular activando mecanismos arriba-abajo de
control de la alerta. Lesiones en este circuito podrian afectar a la representacion
consciente y atencional de los objetos en el espacio.

Por su parte, la #eoria de los vectores atencionales postula que la atenciéon posee dos
vectores direccionales, uno dirigido hacia la derecha y controlado por el hemisferio
izquierdo, de caracter dominante y mas potente que su homoélogo heterolateral. Asf,
la lesiéon en el hemisferio derecho romperia el equilibrio produciendo un sesgo
atencional hacia la derecha controlado por el hemisferio izquierdo dominante,
mientras que las lesiones equivalentes izquierdas atenuarfan el desequilibrio natural y
tendrian consecuencias menores (Gil, 2007).

Por altimo, el modelo referencial postula que el cerebro genera una referencia espacial
egocéntrica segun el eje sagital del cuerpo. Al pedir a los sujetos con alteraciones
heminegligentes que sefialen hacia delante con los ojos cerrados se puede observar
una desviacion ipsilesional consistente en un desplazamiento hacia el lado lesionado,
generalmente hacia la derecha. Los sujetos controles suelen sefialar hacia delante
segun el eje sagital. El uso de prismas que imponen una desviacioén de la mirada hacia
la derecha y después un fenémeno de adaptaciéon con desplazamiento de la
sefalizacion hacia el lado opuesto, produce el fenémeno de adaptaciéon tanto en
sujetos controles como en heminegligentes, aunque el fendmeno es mas acusado en
estos ultimos (ver Figura 4). Lo mas interesante de esta técnica es que se puede
utilizar para la intervencion, puesto que ha demostrado beneficios en pruebas como
las de cancelacion, bisecciéon de lineas, dibujo y lectura (Gil, 2007).
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Figura 5. Técnica de adaptacion prismatica y fendémeno de adaptacion

contralesional.

EVALUACION

La evaluacion de la heminegligencia espacial puede realizarse de multiples
maneras. Por ejemplo, pidiendo al sujeto que vaya sefialando a las personas reunidas
en circulo en una habitacién (por ejemplo, durante la terapia de grupo). Mediante la
denominacién de objetos situados delante de él. Mediante la realizacién de un dibujo
(cubo, casa), o bien mediante la realizacién de un dictado, la lectura de un texto o la

descripcion de una escena en una lamina.

5
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Figura 6. Ejecucion de un paciente con heminegligencia en la copia de dibujos.

Se pueden utilizar también test validados como los de cancelacion, biseccion de
lineas o la Copia de la Figura de Gianotti.

INTERVENCION

La primera recomendaciéon que podemos hacer a la familia de los pacientes con
heminegligencia es que fuercen al paciente a mirar hacia el lado que ignora, por
ejemplo, hablandole preferentemente desde ese lado, mostrandole los objetos,
etcétera.

Uno de los métodos utilizados para rehabilitar este déficit es el entrenamiento
sistematico en tareas como las de cancelacion, biseccion de lineas, copias de dibujos
o tareas de lectoescritura.

Diller ensay6é con una técnica en la que trazaba una linea roja fluorescente en la
parte izquierda del estimulo (ignorada por el paciente), lo cual producia un aumento
de la atencién hacia esa zona. Sin embargo, esta técnica produce una escasa
generalizacion.

Tres técnicas han demostrado mayor eficacia y resultan interesantes de cara a la
planificacién de programas de rehabilitacion en esta area:

1. Técnicas de rotacién de tronco: a través de un dispositivo de bio-feedback
con el fin de incrementar la capacidad de los pacientes de controlar la rotaciéon del
tronco hacia su izquierda.

2. Técnicas de video-feedback: Los pacientes constantan a través de
videograbaciones los errores de ejecucion que comenten en su lado contralateral.

3. Entrenamiento en visualizacién v movimientos en imaginacién: Smania ha
disenado programas para rehabilitar el espacio representacional interno de los
pacientes. El tratamiento consiste en tareas de visualizacién y movimientos en
imaginacion, consta de 40 sesiones con una duracién aproximada de 50 minutos por
sesion.

El entrenamiento en autoinstrucciones también puede resultar eficaz cuando no
es posible seguir avanzando en la rehabilitacion de la alteracion, de tal manera que
debemos ensefar a los pacientes a seguir autoinstrucciones cuando no encuentren
alguna cosa en el espacio (ya sea una edificio, la puerta de salida de una habitacion,
etc.) de tal manera que cuando esto suceda deben recodar: “tengo que girarme y
mirar hacia el otro lado”.

APENDICE
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En 1885 Von Monakow informa de un caso en el que un paciente presenta
ceguera cortical, un trastorno neuropsicolégico que se produce tras lesiones en la
corteza estriada, mas concretamente en el area V1, y tras la cual los paciente
informan de su incapacidad para percibir visualmente. Este caso presentaba, ademas,
incapacidad para percibir su déficit. El término anosognosia fue introducido por
primera vez por Babinski en 1914 cuando informé de un caso de hemiplejia en el que
el paciente no tenfa consciencia de su déficit. Posteriormente, el término anosognosia
se ha popularizado y extendido para referirse, en general, a la ausencia de consciencia
de los déficits, ya sean estos fisicos, cognitivos, emocionales, de relacion
interpersonal o de personalidad.
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TEMA 8. TRASTORNOS EMOCIONALES Y
DE CONDUCTA EN EL DANO
CEREBRAL ADQUIRIDO

Frecuentemente los trastornos neuropsicologicos cognitivos van acompafiados de
alteraciones emocionales y de conducta secundarios. Es preciso distinguir entre las
reacciones agudas que acontecen de manera temprana de aquellas que permanecen en
el tiempo. Las primeras suelen ser agitacion o confusiéon mental, mientras que las
segundas incluyen un abanico de manifestaciones clinicas mas variado. De esta
forma, un mismo paciente puede presentar déficits cognitivos, cambios de
personalidad y alteraciones emocionales y de conducta, cuya relacion patofisiologica
no ha sido todavia esclarecida (Sohlberg & Mateer, 2001). Estas secuelas tienen un
impacto severo en diferentes areas de la vida de los pacientes, afectando a sus
relaciones familiares, de pareja, amistades y el trabajo. Las clasificaciones oficiales
como la CIE o el DSM incluyen una categoria que permite diagnosticar este tipo de
alteraciones como Trastornos Organicos de la Personalidad (en el actual DSM 5
estos trastornos se denominan Cambio de la personalidad debido a otra afeccion médica,
dentro del apartado “Otros trastornos de la personalidad”), refiriéndose a cambios
emocionales o conductuales permanentes que tienen como causa un dafo
cerebral. Entre los cambios mas frecuentes podemos destacar: “inestabilidad
emocional, descontrol de impulsos, crisis de agresion o colera, la apatia, la suspicacia
y la ideacion paranoide”. Ambas clasificaciones distinguen, ademas, cinco subtipos:

1.  Labil

2. Desinhibido.
3. Agresivo.

4. Apatico.

5. Paranoide.

Dentro de las alteraciones emocionales mas comunes asociadas al Dafio Cerebral
Adquirido (DCA) destacan las alteraciones del control emocional (labilidad, llanto o
risa patologica), las cuales suelen responder bien al tratamiento psicofarmacolégico.

En cuanto a las alteraciones de conducta nos encontramos con dos polos que van
desde la apatfa, es decir, la reduccién o ausencia de conductas autoiniciadas,
aplanamiento afectivo e indiferencia emocional, hasta la maxima desinhibicién, que
incluyen episodios de irritabilidad, agresividad fisica o verbal, pérdida del juicio social
y desinhibicion sexual.

El abordaje terapéutico para tratar estas alteraciones en el contexto de la
intervencion neuropsicologica se basa en cinco pilares:
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Psicofarmacolégico.
Modificacién de conducta.
Rehabilitacién neuropsicologica.
Trabajo con la familia.
Psicoterapia.

AREIR S

Nos vamos a centrar en el punto 2 y el 4 en este tema, puesto que los demds estan
cubiertos en el resto del temario de esta asignatura y en otras asignaturas del Grado.
En cualquier caso se pueden consultar en el siguiente enlace las indicaciones
psicofarmacoldgicas mas frecuentes en el tratamiento de pacientes con DCA
(Mimentza y Quemada, 2011):

EVALUACION

A pesar de las peculiaridades inherentes al DCA, en caso de existir cambios de
personalidad debidos a una afecciéon médica que se manifiestan en alteraciones
emocionales o problemas de conducta, procederemos generalmente realizando un
abordaje psicolégico. Para ello, habra que valorar la conveniencia de instaurar
previamente un tratamiento psicofarmacoldgico y realizar un analisis funcional de la
conducta con el fin de poder aplicar las técnicas de modificacion de conducta
adecuadas y el abordaje psicoterapéutico necesario.

INTERVENCION

La aplicacioén de las técnicas de modificacion de conducta en el contexto de los
Servicios de Rehabilitacién Neuropsicologico precisan de una buena formacion del
profesional, coordinacién con el personal sanitario y el trabajo con las familias. Es
necesatio, ademas, realizar un buen anilisis funcional de la conducta con el fin de
identificar los estimulos antecedentes y los consecuentes que estan elicitando y
manteniendo la conducta; ademas, debemos tener en cuenta el caso particular de
cada paciente, ya que no todos los estimulos tienen el mismo valor reforzante o
aversivo para todo el mundo.

El empleo de estas técnicas en personas con DCA ha mostrado su efectividad y
utilidad. Por un lado, nos permiten un manejo de problemas de conducta asociados a
los trastornos neuropsicolégicos como el incumplimiento de las tareas, los déficits
del control de impulsos, la apatia, etc. Ademas, el empleo de refuerzos e incentivos
incrementa la motivacion e implicacion en los programas de rehabilitacion,
mejorando la adherencia al tratamiento.
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Por otra parte, es preciso evitar una serie de fallos que pueden hacer fracasar el
programa de modificaciéon de conducta (Mufioz-Céspedes y Tirapu-Ustarroz, 2001):

Falta de consistencia en la aplicacion.

Falta de comunicacion entre los miembros del equipo terapéutico.
Falta de confianza de los profesionales en este tipo de abordaje.
Falta de recursos adecuados para su aplicacion.

Abandono del programa en las primeras fases.

RARESE Al e

El disefio de un programa de modificaciéon de conducta requiere seguir una serie
de pasos (Mufioz-Céspedes y Tirapu-Ustarroz, 2001):

Especificacion de la conducta objeto de cambio.
Establecimiento de objetivos y recursos.
Medidas de la conducta objeto de cambio (linea base).
Toma de decision sobre las estrategias mas adecuadas para el caso particular.
Plan de tratamiento:
Estrategias que se van a utilizar.
Quién va a llevar a cabo el programa.
. Cuando y donde se va a aplicar el programa.
. Coémo se va a implantar el programa y con qué frecuencia.
. Qué ocurre cuando el paciente logra el objetivo.
. Qué ocurre si el paciente no es capaz de lograr el objetivo.
. Cémo se van a medir los resultados.
Quién es el responsable del programa.
Comienzo del programa.
Control y evaluacion de los progresos de acuerdo con el plan disefiado.
Introduccién de cambios si fuera necesario.

oAb e

o N

Las técnicas de modificacion de conducta mas utilizadas son las que se basan en el
refuerzo, el castigo y las técnicas aversivas (Labrador, 1999). Cuando queremos
aumentar la probabilidad de emisién de una conducta utilizaremos técnicas operantes
basadas en el refuerzo (positivo o negativo). En este caso nos interesa reducir
conductas problema relacionadas con las alteraciones emocionales y conductuales
tales como la agresividad verbal o fisica, las perseveraciones, quejas
desproporcionadas, desinhibicién sexual, etc. Para ello utilizaremos preferentemente
técnicas para la reduccion de conductas y sistemas de organizacion de contingencias.

En cuanto a las técnicas de reducciéon de conductas podemos utilizar en este
contexto las siguientes:

La Extincidén se basa en que una conducta que deja de ser reforzada tiende a su
desaparicion. Esta técnica es util para eliminar conductas disruptivas en pacientes con
DCA. Debemos tener en cuenta que cuando se inicia la extincién la conducta
experimenta un incremento, denominado estallido de extinciéon, que precede a la
disminucién progresiva de la frecuencia de la conducta problema. No es aconsejable
aplicar esta técnica en conductas de riesgo que pueden implicar auto o
heteroagresividad.
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El Refuerzo Diferencial tiene como objetivo la reducciéon o eliminaciéon de una
conducta que se considera problematica. Se basa en el principio de whibiciin
reciproca (Wolpe, 1958) segun el cual la asociacion de una respuesta incompatible a un
estimulo impide la respuesta habitualmente asociada a ese estimulo. Esta técnica nos
permite establecer un control inhibitorio sobre una conducta que queremos eliminar.
El refuerzo diferencial se ha mostrado tutil en el abordaje de la falta de cooperacion,
la agresividad verbal, la desinhibicion sexual o la agresividad en pacientes con DCA.
Cuando tenemos conductas problema de aparicion muy frecuente y que no
responden a la extincién, debemos aplicar el Refuerzo Diferencial de Tasas Bajas, que
consiste en reforzar las disminuciones progresivas en la emision de una conducta.
Otras técnicas como el Refuerzo Diferencial de Conductas Incompatibles o el Refuero
Diferencial de Otras Conductas nos permiten disminuir la frecuencia de emision de una
conducta problema al sustituirla por otra conducta incompatible (en el primer caso) o
bien, reforzar cualquier otra conducta menos la conducta problema durante un
periodo de tiempo establecido.

Laindicacién o sefialamiento verbal, consiste en la expresion verbal
desaprobatoria de una conducta indeseada emitida por el paciente. Es importante que
todos los miembros del equipo sanitario estén coordinados para manifestar la misma
desaprobacion ante las mismas conductas.

El Tiempo fuera es una técnica que consiste en sacar a una persona de un
contexto reforzador cuando emite conductas no deseadas, con el fin de que se vayan
reduciendo. Los periodos de tiempo fuera suelen ser cortos, inferiores a 30 minutos.
En la aplicacion de esta técnica debemos asegurarnos que la expulsion transitoria de
la persona no es para ella una fuente reforzadora en si misma, como puede ocurrir en
casos de aislamiento social. Ha mostrado su utilidad en el contexto de pacientes con
retraso mental y en sindromes disejecutivos. La recomendacion general es combinar
esta técnica con otras de refuerzo diferencial.

El Coste de respuestaconsiste en la pérdida de un reforzador como
consecuencia de la emisién de una conducta no deseada (en el contexto de la
rehabilitacién puede ser fumar un cigarrillo, ver una pelicula o recibir visitas). Esta
técnica ha resultado util en el tratamiento del sindrome disejecutivo, las alteraciones
atencionales y dificultades en la recepcion e interpretacion del feedback.

La Sobrecorreccion, que consiste en restituir o compensar los dafios causados
por una conducta, se puede emplear con éxito en conductas que pueden ser
revertidas, como la extraccion de comida del plato de un companero o si desordena
su habitacion.

Como ultimo recurso, cuando no han funcionado las técnicas basadas en el
refuerzo o en el castigo, podemos recurrir al empleo de técnicas aversivas, que
consisten en asociar una comportamiento no deseado o disruptivo a la presencia de
un estimulo que al paciente le resulta desagradable. Los estimulos aversivos que se
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pueden utilizar son la aplicacion de agua fria sobre la mano, la exposicion forzada a
un olor repugnante o a un sonido molesto. Se ha llegado a utilizar con éxito la
exposicion breve al olor del amonfaco para la reduccién de conductas problema

(Alderman & Ward, 1991).

Dentro de los programas de organizacion de contingencias podemos emplear
la Economia de fichas, con la ventaja de que esta técnica nos permite combinar
tanto la administracion de refuerzos como de castigos (coste de respuesta). En esta
técnica se emplean fichas que adquieren un valor simbdlico para el paciente ya que
estas podran ser canjeadas por reforzadores tangibles una vez alcanzada una suma
determinada o pasado un tiempo. Esta técnica ha resultado muy util en casos de
lesiones frontales con sintomas disejecutivos (Mimentza y Quemada, 2011).

ABORDAJE DE LA AGRESIVIDAD E IRRITABILIDAD

Las conductas agresivas se observan con frecuencia en el contexto del dafio
cerebral. Su probabilidad aumenta a medida que pasan los afios desde la lesion
cerebral. Se pueden sefalar algunos factores precipitantes y mantenedores:

1. Factores premoérbidos: rasgos de personalidad previos de impulsividad, irritabilidad y
agresividad.

2. Adaptacién y reaccion a las consecuencias del dafio cerebral y la mayor dependencia.

3. Desarrollo de indefensién y sintomas depresivos que conducen a una creciente
irritabilidad ante la constatacion de la nueva realidad como inmodificable.

4. TFamilia y redes sociales: una actitud excesivamente critica, devaluadora o
sobreprotectora pueden ser contraproducentes.

Es posible distinguir la agresividad organica de la agresividad funcional, cuyos
rasgos diferenciadores es necesario conocer. La agresividad organica consiste en
episodios recurrentes de pérdida de control de los impulsos agresivos que dan lugar a
agresividad verbal o fisica con destruccion de los objetos, ataques hacia s{ mismos o
hacia otros individuos. Ademas, la agresividad orginica se caracteriza por (Mufloz-
Céspedes y Tirapu-Ustarroz, 2001):

= La presencia de una lesién disfuncional del SNC.

= Su caricter episédico, subito y sorpresivo, en ausencia de desencadenantes externos.

=  Hpisodios mas intensos, con menor control y menos estructurados que la
agresividad funcional, no tiene una finalidad clara.

=  Hs egodistonica.

] Con frecuencia, el paciente presenta después del episodio fatiga, depresién y
cefaleas.

=  En1/3delos episodios existe amnesia lacunar de los mismos.

=  Hs frecuente que la victima de la agresividad esté vinculada emocionalmente con el
paciente.

Desde la aproximaciéon conductual, la agresividad puede ser reforzada por el
entorno a través de la atencion que se le presta y puede estar desencadenada por una
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frustracion en el ambiente. De esto se deduce que el ambiente juega un papel esencial
en el control de las conductas agresivas, por lo que es necesario prestar atencion a
una serie de variables:

1. Eldescanso. La fatiga es un factor clave que puede desencadenar episodios agresivos
en estos pacientes, por lo que es necesario organizar el trabajo con frecuentes pausas.

2. Simplificar el ambiente para evitar la sobrecarga cognitiva.

3. Simplificar las instrucciones.

4. Proporcionar feedback frecuentemente para paliar la falta de autocontrol y
autorregulacion.

5. Mantener la calma y reorientar los objetivos y tareas.

6. Involucrar al paciente en la eleccién de los objetivos y tateas.

7. Adecuar el nivel de dificultad de las tareas a la capacidad real y actual de los
pacientes.

8.  Introducir variaciones en las tareas para evitar el desgaste atencional.

9. Diseccionar las tareas en partes mas pequefias y manejables.

ABORDAJE DE LA APATIAY LA ABULIA

Existe una diferencia esencial entre la apatia como sindrome y la apatia como
sintoma. La apatia como sindrome es la consecuencia de un dafo cerebral en regiones de
recompensa (mesocingulado y mesolimibico) y que produce una pérdida de interés
por el medio, una falta de reactividad emocional y una disminucién drastica de las
conductas dirigidas a un fin, y cuya respuesta a los programas de estimulacion y
rehabiltiaciéon es bastante pobre. Se ha probado recientemente con terapias
farmacolégicas mediante agonistas dopaminérgicos (i.e. bromocriptina) con
resultados alentadores, pero todavia con muestras poco representativas y en fase
experimental. Por otro lado, la apatia como sintoma en el contexto de un cuadro
depresivo como consecuencia del dafio cerebral y las limitaciones funcionales que
este acarrea, constituye una diana terapéutica que responde habitualmente bien a los
programas de reforzamiento e incentivos.

De forma general se pueden emplear las siguientes pautas para el abordaje
terapéutico de la apatia y la falta de cooperacion a partir de sus antecedentes y
consecuentes en este contexto (ver enlace):

INTERVENCION CON FAMILIAS

La familia va a tener un papel muy importante en el dafio cerebral. No solo
porque también sufren las consecuencias de las limitaciones del paciente, sino porque
constituyen agentes fundamentales en el proceso de recuperacion y de generalizacion
de los progresos a los contextos ecolégicos.
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Los estudios han demostrado que los familiares pueden soportar la carga que
supone el cuidado durante dias o incluso semanas, pero pasados unos 6 meses se
empiezan a manifestar molestias fisica y psicoldgicas en forma de fatiga, ansiedad,
depresion, percepcion subjetiva de empeoramiento en su estado de salud (Bruna et
al., 2011). Estas manifestaciones tienden a empeorar en los primeros afios posteriores
a la lesion cerebral. Por tanto, los niveles de estrés de las familias de los afectados con
este tipo de lesiones que producen secuelas cronicas no remiten con el paso del
tiempo, sino que tienden a incrementarse. Es mas, la literatura médica disponible
revela que las dificultades cognitivas, emocionales y los cambios de personalidad
producen mayores problemas familiares que la discapacidad fisica (Junqué, Bruna y
Mataré, 1997).

Por tanto, las necesidades familiares y los factores de estrés en este contexto
pueden variar con el paso del tiempo, algo que se debera de tener en cuenta cuando
se intervenga con las familias. Ademas, se hace necesario y se recomienda realizar
sesiones de seguimiento posteriores a la intervencién que permitan prestar atencion a
las nuevas necesidades y problemas que puedan ir surgiendo.

Antes de intervenir con las familias debemos detectar sus mecanismos de
afrontamiento del problema. Para las familias que tienden a minimizar el impacto del
DCA y mantienen expectativas no realistas sobre la recuperacion del paciente se
aconseja un abordaje que permita graduar las tareas segun su nivel de dificultad y en
funcién de las capacidades actuales del paciente. En el caso de familias
sobreprotectoras que descargan de cualquier obligacién al paciente se recomienda
incrementar la sensaciéon de autonomia y responsabilidad del paciente pactando la
realizacion de actividades minimas en consenso con los cuidadores principales.

ACTITUDES FAMILIARES Y ALTERNATIVAS TERAPEUTICAS (Mufioz-
Céspedes y Tirapu-Ustarroz, 2001, p. 221)

De forma general, aquellas familias que exhiben un mejor ajuste al contexto del
DCA manifiestan las siguientes caracteristicas:

= Vision realista, pero optimista.

= Redefinicion de roles dentro de la familia.

= Concesion de la maxima autonomia al paciente de la que es capaz.

= Ofrecer al paciente su participacién en la toma de decisiones de la familia.
= La no atribucién de todos los problemas de la familia a la lesién cerebral.
=  Mantenimiento de las costumbres y actividades previas.

INTERVENCION CON FAMILIAS:

La intervencion con familias debe proporcionar una asistencia que facilite la
aceptacion realista del impacto del dafio cerebral en el funcionamiento familiar,
permitiendo maximizar la capacidad de la familia para hacer frente a los mdultiples
déficits que aparecen como consecuencia del dafio cerebral traumatico. Entre las
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diferentes alternativas de intervencién con familias en este contexto, destacamos las
siguientes:

] Educacién familiar:

Consiste en proporcionar informaciéon a las familias sobre el dafio cerebral
traumatico y el proceso de rehabilitacion. Por ejemplo, en el programa de
intervencion familiar de Ben-Yishay (1983) se sefialan como importantes las
siguientes cuestiones: participacion voluntaria y colaboraciéon de la familia en el
tratamiento.

] Terapia familiar:

Consisten en la resolucién de los posibles patrones disfuncionales para desarrollar
o restablecer la unidad familiar.

= Terapia de pareja:

Es necesario introducir expectativas realistas sobre cual es el nuevo rol de los
conyuges en el caso de dafio cerebral de algun miembro de la pareja; las limitaciones
cognitivas, cambios de personalidad, discapacidad fisica y disfunciones sexuales
suponen un cambio que precisa de ciertas adaptaciones y redefiniciones.

= Grupos de soporte familiar:

Son familias que han pasado por el trauma del dafio cerebral familiar y pueden
informar, orientar y apoyar a nuevas familias que estan pasando agudamente por el
mismo proceso. Hstos se grupos se centran en el componente educacional y en el
apoyo emocional fundamentalmente.

] Entorno familiar y ambiental:

Involucrar a familiares lejanos, amigos y a la comunidad con el fin de solucionar
algunos problemas y reclutar los recursos humanos necesarios para afrontar dichos
problemas. En Espafia cabe destacar la Federacion Espafiola de Dafio Cerebral
(FEDACE).

En definitiva, la labor con las familias en este contexto se basa en la informacion,
el entrenamiento y la adaptacion. Debemos informar a los familiares de la naturaleza
neurolégica de las alteraciones de personalidad que sufre el paciente, para que estas
puedan situarse en su debido contexto. Ademas, los familiares seran entrenados en
principios basicos de modificacién de conducta que permitan el control de la
conducta fuera del espacio de consultas. Por ultimo debemos facilitar la adaptacion
psicoldgica a la nueva situacion, ayudando a aceptar la irreversibilidad de la situacion,
cuando sea el caso, y promoviendo una reestructuracion de la familia que implica
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generalmente un cambio de roles y una nueva organizaciéon de las relaciones
familiares.

Si bien es cierto que hacia mediados de los afios 80 se destacaba el papel de la
informacién en el trabajo con las familias en el contexto del DCA, en los dltimos
afios los programas de apoyo a los familiares han puesto el énfasis en el
entrenamiento en las habilidades de afrontamiento, el apoyo emocional, el
conocimiento de recursos disponibles en la comunidad y el establecimiento de redes
sociales y grupos de apoyo (Mufioz-Céspedes vy Tirapu-Ustarroz, 2001).
Concretamente, el entrenamiento en estrategias basadas en la solucién de problemas
y en la evaluacion realista de la situacion se asocian a un mejor pronostico, mientras
que las estrategias de evitacion, negacion o la busqueda de soluciones “magicas” ante
los problemas suelen estar asociadas a a medio y largo plazo a alteraciones
emocionales de mayor intensidad y duracion.

CONCLUSION

Las manifestaciones emocionales y conductuales en el contexto del DCA se
manejaran mediante terapia de conducta cuando el caso lo exija. Durante las primeras
fases del proceso rehabilitador la intervencion se centrara en el control ambiental
(reduccion de la estimulacion y evitar la sobrecarga), establecimiento de rutinas,
anticipacion de situaciones y facilitacion de la planificacion.

Aunque tradicionalmente se han empleado las técnicas de modificacion de
conducta en el ambiente hospitalario, como el castigo, la extincion, el reforzamiento
diferencial y los sistemas de fichas, lo cierto es que uno de los programas que mas
eficacia han demostrado en el trabajo terapéutico con pacientes con dafio cerebral
son los programas de coste de respuesta, especialmente indicados para trabajar
con pacientes que tienen alteraciones frontales-ejecutivas. Tiene las ventajas de que
facilita que la atencién del paciente se dirija de forma inmediata a su conducta,
objetiva la capacidad del ambiente de proporcionar feedback, implica una minima
capacidad de memoria, facilita los procesos de aprendizaje e incrementa la
autoconciencia.

Finalmente el papel de la familia va a ser crucial en el proceso de rehabilitacién
neuropsicolégica. Nuestro objetivo es siempre doble; mejorar las capacidades
cognitivas del paciente y obtener el maximo grado de ajuste y calidad de vida posible
en funcién de la gravedad. Informar a la familia adecuadamente, atender a sus
necesidades emocionales, entrenarles en los principios basicos de la modificacion de
conducta y ayudarles en el proceso de adaptacion a la nueva situacion son los pilares
basicos de una buena alianza terapéutica y un requisito indispensable para el éxito de
la intervencion.
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TEMA 9. ENFERMEDADES
NEURODEGENERATIVAS

El envejecimiento es un acto de durar o permanecer por mucho tiempo (RAE,
2017) que implica la nocién de cambio y de pérdida por lo que respecta generalmente
a las capacidades fisicas y mentales. Podemos distinguir dos tipos de envejecimiento,
el normal y el patologico:

1. Envejecimiento normal- es el que experimenta la mayoria de la poblacién, en el que no
existen patologfa neurodegenerativa y el deterioro que tiene lugar es atribuible a los cambios
que se producen en el cerebro sano al envejecer.

2. Envejecimiento patoldgico: es el que cursa con una enfermedad neurodegenerativa y en el
que se sufre un deterioro cognitivo de mayor gravedad al esperable por la edad del individuo.

Dentro del envejecimiento patolégico se estudia el deterioro cognitivo asociado a
cambios neuroanatomicos y neurofisiolégicos producidos por enfermedades
neurodegenerativas como la enfermedad de Alzheimer, la demencia con cuerpos de
Lewy, las demencias vasculares o las frontotemporales, entre otras. Pero también se
estudian trastornos cognitivos de menor gravedad que puede preceder en su
aparicion al desarrollo de demencias o permanecer relativamente estables, como en el
caso del Deterioro Cognitivo Leve (DCL).
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Figura 1. Diferencias cerebrales a través de neuroimagen (RM) en un cerebro joven (27 ajios,
arriba) y un cerebro mayor (76 anos, abajo). Adaptado de: Bruna et al., 2011, p. 261.

Existe una enorme variabilidad inter e intraindividual en el proceso de
envejecimiento normal, de tal manera que no todas las personas sufren el mismo
deterioro fisico y cognitivo con el paso del tiempo, y ni siquiera estos cambios son
estables en la misma persona. Areas como las frontales (dorsolaterales) o
subocorticales como los nucleos grises sufren un deterioro mas temprano que otras
regiones temporomediales o las occipitales, que se conservan hasta edades tardias.
Los circuitos de sustancia blanca afectados por los procesos asociados al
envejecimiento seguirfan un patrén de afectacion segin un eje anteroposterior, de tal
manera que los circuitos frontales son los que se deterioran mas y antes. Hstas
alteraciones podrian explicar, ademas, las alteraciones en la coordinacién motora, los
problemas atencionales y el descenso en la velocidad de procesamiento cominmente
asociada a la edad.

Los estudios senalan que las funciones cognitivas asociadas al cortex prefrontal
son las que mas deterioro sufren durante el envejecimiento normal. De esta forma se
observara deterioro en tareas como fluidez verbal, inhibicién, planificacion,
autorregulacién, la memoria prospectiva y memoria de trabajo. Estos déficits
cognitivos pueden manifestarse en el anciano mediante una preferencia por habitos y
rutinas y dificultades en la improvisacion, con falta de flexibilidad, mayor irritabilidad
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y tendencia a la apatfa y la abulia, que pueden derivar en una tendencia al aislamiento
social.

Figura 2.
Evolucién del rendimiento cognitivo en diferentes dominios con la edad. Adaptado de: Park, D. (2007).
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El deterioro de la memoria en el envejecimiento es mas comun en la memoria
episodica que en la semantica, con mayores dificultades en las fases de codificacion y
evocacion espontanea que en la consolidacion de la misma. Por tanto, durante el
envejecimiento normal observaremos un patréon de déficit mnésico con dificultades
en la recuperacion de la informacién y no de consolidacién, mas compatible con
deterioro corticosubcortical frontal que de alteracién temporomedial, que se asocia
preferentemente a dificultades en la consolidacion y aprendizaje de informacion
nueva, como podemos apreciar en los sindromes amnésicos.

El lenguaje suele estar esencialmente preservado, manifestando en algunos casos
una leve anomia. La conservacion de las tareas verbales frente al deterioro de las
tareas manipulativas que implican componentes visuoperceptivos sugiere que las
primeras podrian depender mas de circuitos corticocorticales mientras que los
segundos de corticosubcorticales. Ademds, otros factores como la velocidad de
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procesamiento, la familiaridad con la tarea y los déficits sensoriales pueden sesgar el
rendimiento en las pruebas manipulativas.

Obviamente, estas alteraciones cognitivas no deberfan tener un impacto en la
funcionalidad de la persona, de tal manera que deberia ser autbnoma e independiente
para la realizacion de las actividades basicas e instrumentales de la vida diaria. En el
momento en el que se produzcan dificultades en estas areas deberfamos sospechar un
posible envejecimiento patolégico.

Existen una serie de factores que parecen modular de forma importante el
impacto cognitivo que tendran los cambios cerebrales asociados al envejecimiento.
Entre ellos, podemos destacar:

= Elestado de salud general (cardiovascular, hormonal).

= Factores genéticos (ApoE4).

= Actividad fisica (acrébica).

= Nivel educativo (reserva cognitiva).

=  Factores econémicos, sociales y familiares (salud socioafectiva).

Actualmente, el DSM 5 (2013) conceptualiza una serie de trastornos
neurocognitivos (menor y mayor) que se corresponderian con los conceptos de
“deterioro cognitivo leve” y “demencias”. Se pueden consultar los criterios
diagnosticos en la siguiente tabla, que no difieren mucho de los que se manejaban
anteriormente, aunque intentan ser mas operativos:

TRASTORNO NEUROCOGNITIVO LEVE TRASTORNO NEUROCOGNITIVO MAYOR
A Declive cognitivo modesto en 1 ¢ mds dominios A. Declive cognitivo significativo en 1 ¢ mds
cognitivos basado en: dominios cognitivo basado en:
1. Preocupacién del individuo, un tercero o el clinico. 1 Preocppacién del Iindividuo; un terceroo el clh?ico, ‘
2. Deterioro moderado en el rendimiento neuropsicolégico. 2. Deterioro sustancial en el rendimiento neuropsicolégico.
B. Los déficits no interfieren en la vida diaria. B. Los déficits interfieren en la vida diaria.
C. Excluye delirium. C. Excluye delirium.

D. No ocurren por toxicos, enfermedad u otros D- No ocurren por toxicos, enfermedad u otros
trastornos mentales (i.e. depresion, esquizofrenia). trastornos mentales (i.e. depresion, esquizofrenia).
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DETERIORO COGNITIVO LEVE (DCL)

El Deterioro Cognitivo Leve (DCL) consiste en un estado mental intermedio
entre el envejecimiento normal y las demencias, en el contexto de un deterioro
patolégico vy, por tanto, no explicable por la edad. Los resultados con respecto a la
progresiéon del DCL hacia una demencia sefialan que entre el 40 y el 80% en
seguimientos de 5 a 6 aflos evolucionan hacia una demencia (Barroso, Correia y
Nieto, 2011). Asi, el DCL se diferencia claramente del envejecimiento normal y
constituye un factor de riesgo para el desarrollo de
demencia.

DEMENCIA

El DCL se diagnostica cuando un paciente cumple los siguientes criterios
(Petersen el al., 1999):

1. Quejas de memoria.

2. Estado cognitivo general normal.

3. Se objetiva un deterioro de memoria (1,5 sd por debajo de lo esperado para la media
de su grupo).

4. No hay interferencia en la vida cotidiana.

5. No se cumplen los criterios de demencia.

No obstante, este concepto de DCL pone el acento en el trastorno de memoria,
obviando otro tipo de alteraciones cognitivas, que han sido incluidas recientemente
por el grupo de trabajo International Working ~ Group — on  Mild  Cognitive
Impairment (Winbland et al., 2004), como por ejemplo las alteraciones del lenguaje,
visuoperceptivas, praxicas y ejecutivas:
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Figura 3. Subtipos de DCL propuestos por Winbland et al. (2004).

La diferencia fundamental entre el DCL y la demencia radica, por un lado, en la
gravedad de la afectacion cognitiva, mas leve en el DCL, la progresion del deterioro,
evidente en el caso de las demencias y en la afectacion funcional, mucho menor en el
DCL (generalmente las actividades basicas de la vida diaria deben estar mejor
preservadas que las instrumentales).

Tabla 1.
Diagndstico diferencial entre DCL. y demencia.

DCL Demencia
Alteracion cognitiva Leve Moderada / Grave
Deterioro Estable en el tiempo Progresivo
Funcionamiento Conservado Alterado

En cualquier caso, el DCL ha sido criticado por su debilidad como categoria
diagnodstica, al no cumplir criterios para ser considerado un “sindrome” o
“enfermedad neurodegenerativa”, debido a la heterogeniedad de los pacientes y su
escasa respuesta al tratamiento farmacologico. Algunos autores han considerado que
el DCL no es una entidad clinica en si misma, sino un estadio prodrémico de la
demencia.
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DEMENCIAS

El envejecimiento progresivo de la poblaciéon supone un incremento en la
prevalencia de enfermedades cronicas, entre las cuales destacan las demencias.
Siguiendo la definiciéon del Grupo de Estudio de Neurologia y de la Conducta y
Demencias de la Sociedad Espanola de Neurologia (SEN), la demencia es un
“sindrome clinico plurietiolégico, que implica deterioro intelectual respecto a un
nivel previo, por lo general crénico, pero no necesariamente irreversible ni
progresivo. Este deterioro intelectual implica una afectaciéon de las capacidades
funcionales del sujeto, suficiente para interferir sus actividades sociolaborales” (SEN,
2002). El deterioro intelectual mas acusado en el caso de las demencias es el de
memoria, acompafiado de al menos un déficit en una de las siguientes areas: lenguaje
(afasia), acciones voluntarias (apraxia), reconocimiento de objetos (agnosias), o en la
planificacién y ejecucion de acciones (sindrome disejecutivo). Dichas alteraciones
deben interferir de forma significativa en la vida cotidiana de la persona (areas social,
laboral y familiar) y representar un menoscabo con respecto al nivel de su
funcionamiento premoérbido (APA, 2013). Las causas de demencia son muy variadas
(degenerativas, toxicas, traumaticas, infecciosa, tumoral o vascular).

Cuatro tipos de demencia (enfermedad de Alzheimer, demencia vascular,
demencia por cuerpos de Lewy y demencia frontotemporal) representan el 90% del
total de casos de demencia. La enfermedad de Alzheimer (EA) representa
aproximadamente el 60% del total.

A continuacién vamos a describit cada una de las DEMENCIAS
CORTICALES mas habituales que podemos encontrar en la practica clinica,
haciendo especial hincapié¢ en la EA.

ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

La enfermedad de Alzheimer (EA) es una alteracion neurodegenerativa de inicio
insidioso y curso progresivo que se caracteriza por la pérdida de memoria y otras
funciones cognitivas, ademas de una serie de sintomas no cognitivos como pueden
ser los depresivos, psicoticos y las alteraciones del comportamiento. El tiempo medio
de supervivencia desde el comienzo de la enfermedad es de unos 7-10 afos. Es,
ademas, una alteracion multisistémica del sistema nervioso central (SCN) que tiene
como resultado una atrofia cerebral global, que afecta principalmente al cortex
cerebral a la altura de la corteza entorrinal y de la corteza de asociacion parietal.
También se ha documentado la presencia de una atrofia celular del cerebro basal y el
mesencéfalo, existiendo una severa pérdida de neuronas colinérgicas, de forma
predominante en el nucleo basal de Meynert y en el locus coernlens, 1o cual acaba
provocando una disminuciéon del nivel de serotonina (Subirana et al., 2011). La
secuencia de deterioro cognitivo en la EA sigue una serie de dafios cerebrales
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caracteristicos como es la progresiva instauracion de placas seniles y ovillo
neurofibrilares en la corteza cerebral, ademas de la pérdida neuronal y en la
conectividad sinaptica (Von Guten, Bouras, Kévari, Giannakopoulos y Hof, 20006).

Los ovillos  neurofibrilares producen una acumulacién anormal de filamentos
pareados helicoidales en el interior de las células, formados por protefan Tau
quimicamente alterada (se encuentra hiperfosforilada), razén por la cual no se puede
unir a los microtibulos de las neuronas y se acumula formando maranas (ovillos)
neurofibrilares. Estos ovillos dificultan los mecanismos normales del transporte
intraneuronal, ocasionando muerte celular y la expulsion de protenia Tau al espacio
extracelular.

Las placas seniles se generan por una alteraciéon en los mecanismos de destruccion
(catabolismo) del péptito B-amiloide. Estos depositos de B-amiloide se acumulan en
el espacio extracelular en regiones del sistema limbico relacionados con las
emociones y la memoria y en los nucleos basales del cerebro anterior. Las placas
seniles bloquean la neurotransmisiéon normal y son neurotoxicas.

La formaciéon de placas seniles y de ovillos neurofibrilares altera la comunicacion
neuronal y ocasiona muerte neuronal, tras lo cual se produce atrofia cortical. Estos
cambios histolégicos afectan a las células piramidales del hipocampo y de otras capas
profundas de las regiones frontal y temporal, ademas del nicleo basal de Meynert y la
amigdala, desplazandose posteriormente hacia regiones mas parietales, hasta que
finalmente acaba afectando a todo el cerebro.

Ademas, en la corteza entorrinal se manifiesta una marcada pérdida neuronal que
puede ser hasta del 90% en las fases mas avanzadas de la enfermedad. También se
puede apreciar una disminucién importante del numero de sinapsis.

El factor de riesgo mas importante para la demencia y la EA es la edad avanzada
y tener una historia familia de demencia (Graff-Radford, 20006). Se acepta en la
actualidad que la EA tiene un fuerte componente genético, ya que entre el 15 y el 35
% de los pacientes con EA reportan antecedentes familiares de la enfermedad
(Subirana et al., 2011). Los estudios genéticos han relacionado la formacion de placas
de protenfa B-amiloide con alguna alteracién en el cromosoma 21 (Kay, 1986). En
cualquier caso la EA parece una enfermedad multicausada, por lo que se deberfan
tener en cuenta una combinacién de factores genéticos, fisioldgicos y ambientales
para comprenderla. Entre los factores de riesgo destacan, por tanto, la edad, los
antecedentes familiares, el sexo femenino, antecedentes de TCE y factores
relacionados con arteriosclerosis como la hipercolesterolemia, el tabaquismo,
diabetes o la hipertension. Entre los factores protectores podemos destacar, segin
diversos estudios, el nivel educativo, la reserva cognitiva, el consumo de niacina, la
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practica regular de ejercicio fisico, el consumo moderado de alcohol y la
incorporacion de antioxidantes en la dieta.

Las alteraciones cognitivas tipicas de la EA comienzan con problemas de
memoria episddica, manifestados por dificultades para codificar y almacenar
informacién nueva (amnesia anterégrada) y una progresiva amnesia retrégrada con
gradiente temporal. La alteracién mnésica ocasiona en los primeros estadios de la EA
una desorientacion temporal, que posteriormente se convierte en espacial debido a
los déficits perceptivos y por ultimo afecta a la orientacion personal. La memoria
procedimental es la que mas tarde se deteriora en la EA, manteniendo los
automatismos. Las alteraciones visuoperceptivas se manifiestan por desorientacion
espacial en ambientes poco familiares, agnosias visuales, y en fases mas avanzadas,
prosopagnosia y somatoagnosia. Las alteraciones praxicas comienzan a manifestarse
por lo mas complejo (constructiva y del vestir), se pueden apreciar fenémenos
de closing-iny en fases mas tardias, apraxias ideomotoras e ideacionales, con
dificultades para la ejecucion o el reconocimiento de acciones voluntarias. Se pueden
apreciar también alteraciones en el lenguaje, especialmente de caracter anémico,
fallos atencionales (atencioén selectiva, alternante, dividida y sostenida) y sintomas
disejecutivos. Por tltimo, es muy frecuente que aparezcan alteraciones emocionales y
de conducta como apatia e indiferencia simulando una pseudodepresion, a las que se
pueden sumar otras manifestaciones como agresividad e incluso alucinaciones y
delirios.

Por tanto, el perfil neuropsicolégico podria quedar resumido de la siguiente
manera, recordando que la manifestacion clinica de la EA puede ser variable (Tirapu-
Ustarroz, Rios-Lago y Maestu-Unturbe, 2008):

= Alteraciéon de la memoria episédica (verbal y visual).

= Afectacién del CI, con mayor incidencia en el indice manipulativo.
= Alteracién visuoespacial y visuoconstructiva.

= Reduccién de la fluidez verbal.

*  Anomia.

DEMENCIA VASCULAR

LLa demencia vascular se caracteriza por su variabilidad semioldgica, la cual viene
determinada por la localizacion, volumen, lateralidad y extensién de las lesiones
cerebrales. ILas causas mas frecuentes son los accidentes cerebrovasculares como la
isquemia, las hemorragias o las hipoxias, que pueden ser consecuencia del estilo de
vida, el envejecimiento o de factores genéticos (i.e. sindrome CADASIL). Entre los
factores de riesgo destacan la edad, la hipertension, tabaquismo, obesidad, diabetes y
el consumo excesivo de alcohol.

El inicio suele ser brusco con un curso posterior fluctuante. La presencia de
signos neuroldgicos focales, el inicio agudo y la fluctuacioén cognitiva son tipicos de la
demencia vascular secundaria a infartos corticales de mediano o gran calibre, lo cual
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indicarfa una demencia vascular cortical. Por su parte, los infartos secundarios en
vasos de pequeno calibre en zonas subcorticales, que se acompafian de una clinica
mas insidiosa y sin claros signos focales se corresponden con una demencia vascular
subcortical. El perfil neurocognitivo de la demencia vascular subcortical se caracteriza por
alteraciones atencionales, reduccién de la velocidad de procesamiento y en las
funciones ejecutivas, ademas de estar acompafiado de otros sintomas no cognitivos
como la apatia, abulia, sintomas depresivos, labilidad emocional y retraimiento social.
Esta ultima suele ser mas frecuente.

Tabla 2.
Diferencias entre la demencia vascular cortical y la demencia vascular subocortical.

DEMENCIA VASCULAR CORTICAL DEMENCIA VASCULAR SUBCORTICAL

Accidentes vasculares vasos grandes . .
Accidentes vasculares de vasos pequefios

Inicio abrupto o .
Subaguda, insidiosa y progresiva

» Cognitivos: Alteracion de atencidn, bradipsiquia y alteracién ejecutiva
Evolucién escalonada

Infartos territoriales Neuropsiquidtricos: Apatia, labilidad emocional, depresién

. . Sintomas pseudobulbares
Signos focales neurolégicos

Afectacién cognitiva parcheada Incontinencia urinaria
Trastornos de la marcha

Lenguaje disartrico

En definitiva, y en relacion al deterioro cognitivo en la demencia vascular, aunque
puede haber deterioro de la memoria, parece que predominan los déficits ejecutivos,
atencionales, de velocidad de procesamiento y enlentecimiento psicomotor.

DEMENCIA POR CUERPOS DE LEWY

Se trata de una enfermedad que cursa con deterioro cognitivo, de inicio subagudo
y curso fluctuante, con peor prondstico que la EA. En cuanto a la patofisiologia, se
caracteriza por la presencia en la neocorteza y en estructuras subcorticales de los
cuerpos de Lewy, con una alteracion predominantemente occipital bilateral, frontal y
subcortical. La demencia cursa con alteraciéon cognitiva de la memoria, la atencion,
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funcién ejecutiva y gran alteracién visuoespacial. El curso suele ser fluctuante,
especialmente en el nivel de consciencia, suele haber presencia de sintomas
extrapiramidales (temblores) y hasta en el 80% de los casos se pueden presentar
alucinaciones visuales, las cuales son criticadas habitualmente de forma adecuada por
el paciente.

En conclusion, se aprecia un deterioro global de la memoria, aunque mas leve que
en la EA, alteracién ejecutiva relacionada con la afectacion frontal y una alteracion
grave en la funcion visuoespacial, evidenciado por el bajo rendimiento en las praxias
visuoconstructivas y visuoperceptivas y las tareas gnosicas.

DEMENCIA FRONTOTEMPORAL

Son en realidad un grupo heterogéneo de enfermedades degenerativas debido a la
alteracion de diferentes areas del SNC, a la diversidad clinica y a los distintos
procesos biologicos implicados. Las lesiones cerebrales incluyen atrofia cortical de
predominio frontal, temporal o parietal y atrofia subcortical sobre todo en nucleo
caudado y putamen y en areas de talamo e hipotalamo y sustancia negra.

Clinicamente cursa con déficits cognitivos como alteraciones del lenguaje,
problemas de expresion (lenguaje pobre o reducido), anomia y dificultades para hallar
el significado de las palabras y baja fluidez verbal (evocacion fonética y categorial),
compatible también con fallo ejecutivo. En las fases mas avanzadas estas dificultades
en el lenguaje se agravan, mostrando (palilalia, ecolalia, mutismo y adinamia). Suelen
estar mas afectadas las regiones ventromediales u orbitofrontales que las
dorsolaterales, por lo que los pacientes rinden bien en pruebas ejecutivas clasicas
como el WCST, el TMT-B, Stroop, mientras que presentan dificultades para la
autorregulacion emocional, el juicio y la conducta social y la supervision
atencional. Los déficits de comportamiento se refieren a cambios de personalidad
caracterizados por desinhibicion y signos de liberacién frontal. Se produce una
alteracion en el funcionamiento sociolaboral. El curso es gradual y progresivo. Es
preciso excluir la presencia de otro trastorno psiquiatrico o cuadro de delirium o el
abuso de sustancias.

El siguiente listado de sintomas puede guiar el diagnéstico de la demencia
frontrotemporal (Pelegrin-Valero y Olivera-Pueyo, 2008):

= Pérdida de las normas de comportamiento social.

= Deterioro de la capacidad de autorregulacién de la conducta.
=  Embotamiento emocional y déficit de introspeccion.

*  Pérdida del cuidado y de la higiene personal.

=  Rigidez mental.

*  Distraibilidad y pérdida de meta.

*  Hiperoralidad.

=  Conducta perseverativa y estereotipada.

=  Conductas de utilizacion.
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Ademas, el inicio de la enfermedad suele ser insidioso, el trastorno temprano se
produce en la conducta social, cursa con anosognosia, suele debutar antes de los 65
aflos, con frecuencia hay antecedentes familiares y se puede complementar el
diagnoéstico con pruebas de neuroimagen compatibles con afectaciéon frontal y
temporal.

Recientemente se han propuesto una serie de criterios actualizados que pueden
orientar el diagnostico de la DFT por parte de la International Bebavioral 1 ariant FTD
Criteria Consortinm (Raskovky et al.,, 2007). En primer lugar, se distingue entre DFT-
ve (Demencia Fronto Temporal, variante de conducta) posible, probable y definitiva.
La DFT-vc posible se basa en el sindrome clinico siendo necesaria la presencia de, al
menos, tres de los seis sintomas caracteristicos: desinhibicién comportamental,
apatia, pérdida de empatia, conductas perserverativas o estereotipadas, hiperoralidad
y cambios en la ingesta y déficits ejecutivos. Para el diagndstico de DFT-
vc probable es necesaria la presencia del sindrome clinico, pero, ademas, debe
confirmarse que existe deterioro en la autonomia funcional, y las pruebas de imagen
estructural o funcional deben sefalar la presencia de afectacion frontal o temporal.
Finalmente, el diagnéstico de DFT-vc definitiva se limita a los pacientes que
muestran el sindrome clinicoy, ademas, presentan mutacién genética o evidencia
histopatologica de DLFT (Demencia Lobular Fronto Temporal).

En el siguiente enlace se puede consultar el arbol de decisién que nos puede guiar
para hacer el diagnéstico diferencial de las demencias corticales que acabamos de ver:

DEMENCIAS SUBCORTICALES

El constructo clinico de “demencia subcortical” aglutina en realidad un grupo de
demencias que comparten una serie de caracteristicas clinicas. Segin Cummings
(1990) existen dos tipos de funciones mentales:

1. Funciones instrumentales (corticales): lenguaje, praxias, reconocimiento perceptivo,
memoria y calculo.

2. Funciones fundamentales (subcorticales): arousal, atencién, motivacion y estado de
animo.

En las demencias subcorticales estarfan preservadas las primeras y muy alteradas
las segundas, produciendo un sindrome clinico con las siguientes caracteristicas:
enlentecimiento del pensamiento y de la acciéon, deterioro mnésico mas marcado en
la recuperacién que en la adquisicion de informacion (el recuerdo mejora en pruebas
de reconocimiento y con claves), sintomas neuropsiquidtricos como apatia, abulia,
depresion y falta de iniciativa en general, trastornos motores (temblor, corea, tics,
distonfa, disartria, hipofonia y micrografia, y ausencia de afasia, apraxia y agnosia,
sintomas caracteristicos de los cuadros corticales.
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Vamos a continuacién a ver mas concretamente las caracteristicas y
manifestaciones clinicas de las demencias subcorticales mas frecuentes: enfermedad
de Parkinson, enfermedad de Hungtinton y paralisis supranuclear progresiva (PSP).

ENFERMEDAD DE PARKINSON

La enfermedad de Parkinson esta causada por la pérdida de células productoras de
dopamina en circuitos subcorticales de los ganglios basales responsables del control
del movimiento. Se caracteriza por la rigidez muscular, temblor involuntario,
trastornos posturales de la marcha y el equilibrio y enlentecimiento motor, llegando
en casos extremos a la acinesia. Las alteraciones motoras pueden estar acompanadas
también de alteraciones cognitivas, del estado de animo y del comportamiento.

Los sintomas cognitivos mas frecuentes en la EP son disejecutivos, disminucioén
de la velocidad de procesamiento, alteraciones visuoperceptivas, trastornos de la
memoria y fluctuaciones atencionales. Es significativo mencionar que los problemas
de memoria se deben fundamentalmente a una dificultad en la recuperacion, ya que el
rendimiento de estos pacientes mejora significativamente con el uso de pistas o
claves que faciliten el recuerdo. El reconocimiento esta mas preservado que el
recuerdo libre.

La EP suele estar acompafiada ademas de sintomas neuropsiquiatricos como los
depresivos, abulia, apatia y ansiedad. También se ha descrito la apariciéon de
trastornos de tipo obsesivo-compulsivo, con hiperoralidad e hipersexualidad, falta de
control de los impulsos, y sintomas psicéticos como alucinaciones visuales o
creencias irracionales, los cuales suelen estar relacionados con un trastorno
dopaminérgico ligado al tratamiento farmacoldgico. Las personas con EP tienen
mayor riesgo de desarrollar una demencia (30%).

ENFERMEDAD DE HUNTINGTON

La enfermedad o corea de Huntington (EH) es una enfermedad
neurodegenerativa que cursa con movimientos incontrolados, pérdida de facultades
intelectuales y trastornos emocionales. Se afectan principalmente los ganglios basales,
la zona del estriado, nucleo caudado y globo palido. Es genética y de transmision
autosomica dominante, insidiosa y de avance progresivo, que suele aparecer hacia el
final de la cuarta década de la vida. Los sintomas iniciales de la enfermedad se
manifiestan en forma de pérdida de coordinacién y marcha inestable. Estos sintomas
se van complicando con el curso de la enfermedad, afadiéndose deterioro cognitivo
ademas de problemas conductuales y psiquiatricos.

En cuanto al deterioro cognitivo, se ven afectadas especialmente las funciones
ejecutivas (planificacion, flexibilidad cognitiva, capacidad de abstraccién), alteracion
mnésica, memoria a corto plazo, memoria demorada, incluyendo alteracién de
memoria episédica, procedimental y de trabajo. También aparecen manifestaciones
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psiquiatricas como ansiedad, depresion, embotamiento afectivo, egocentrismo,
agresividad, comportamientos adictivos (alcoholismo, juego patolégico e
hipersexualidad) y desinhibicion. Estos sintomas se pueden presentar en el 33% de

los casos diagnosticados de EH.

PARALISIS SUPRANUCLEAR PROGRESITVA (PSP)

La Paralisis Supranuclear Progresiva (PSP) es una enfermedad neurodegenerativa
que cursa con deterioro gradual de algunas areas cerebrales concretas. Afecta por
igual a ambos sexos, con una prevalencia de 6 casos por cada 100.000 habitantes. La
PSP implica dafio en multiples células nerviosas causando la destruccion de la vaina
de mielina de las fibras axonales. Una posible causa serfa la acumulacién de proteinas
Tau hiperfosforiladas en las neuronas y la glia de los ganglios basales y los nucleos del
tronco del encéfalo.

La PSP afecta al tronco encefalico y los ganglios basales causando oftalmoplejia
supranuclear, rigidez, inestabilidad postural y deterioro cognitivo, de predominio
frontosubcortical. Por tanto, los déficits cognitivos seran de tipo disejecutivo
(dificultad de abstraccion, planificacion, flexibilidad y baja fluidez verbal), con baja
velocidad de procesamiento y dificultades atencionales. Se aprecian dificultades en el
reconocimiento y alteracion mnésica (especial dificultad en tareas de evocacion de
palabras y afectacion de tareas visuoespaciales contaminadas por las dificultades
oculomoras). También pueden presentar trastornos del lenguaje, con hipofonia y
enlentecimiento en la produccién del discurso. Los sintomas psiquidtricos mas
habituales son la apatia y el aislamiento social, trastornos del suefio, depresion y en
ocasiones pueden ocurrir psicosis esquizofreniformes y conductas de tipo obsesivo-
compulsivo.

Para finalizar este apartado, puede ser util conocer algunas caracteristica
semiologicas que permiten hacer el diagnéstico diferencial entre las demencias
corticales, tomando como prototipo la EA, y las demencias subcorticales (ver enlace):

INTERVENCION

A pesar de las demencias son en su mayorfa procesos neurodegenerativos
irreversibles, contamos con posibilidades terapéuticas en la actualidad que pueden
enlentecer este deterioro progresivo y proporcionar la maxima calidad de vida a las
personas que la sufren y a sus familias.

Partimos de un marco de trabajo basado en el modelo biospicosocial desde el que
poder comprender la demencia en términos de discapacidad. El énfasis de la
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intervencion esta puesta en proporcionar un papel activo y participativo al paciente
con el objetivo de optimizar su bienestar.

Antes de plantear cualquier proceso rehabilitador debemos conocer el perfil
especifico de cada paciente: su nivel premorbido, su rendimiento en pruebas
cognitivas, su contexto y su consciencia de los déficits.

De forma general, los programas de rehabilitacion en el ambito de las demencias
tienen tres objetivos prioritarios (Subirana et al., 2011):

=  Mantener el funcionamiento independiente el mayor tiempo posible.

=  Mantener la calidad de vida del paciente, de sus familiares y cuidadores principales
mediante la participacién y el compromiso en actividades de estimulacién, ayuda y soporte.

=  Lograr estos objetivos a través de actividades que sean personalmente
relevantes para el paciente y la familia, y que se den en un contexto funcional.

Veamos ahora algunas terapias especificas que podemos aplicar en la practica
clinica:

La terapia de orientacion a la realidad (OR) (Folsom, 1968) fue la primera
terapia diseflada especificamente para trabajar los problemas de memoria y los
déficits cognitivos de personas con demencia. El objetivo de esta intervencion es
mantener las habilidades previamente adquiridas mediante apuntes y pistas facilitadas
de forma estandar que representasen la hora del dfa, el lugar, el préoximo dia festivo,
la estacion del ano, la meteorologia, todo ello impreso en grandes carteles colgados
en las zonas comunes. Actualmente la TOR pretende mejorar la orientacion
temporal, espacial, biografica y social de los pacientes, ademas de trabajar habilidades
comunicativas mediante actividades cognitivas de interaccion social y debate (Woods,
1999). El formato suele ser grupal.

No obstante, esta técnica ha recibido criticas porque podria aumentar la sensacion
de deterioro en los pacientes al recordarles su incapacidad para orientarse
correctamente. Ademas, puede incrementar la sensacion de frustracion y burnout en
los profesionales sanitarios al no obtener mejorfas en una poblaciéon especialmente
deteriorada. Ademas, algunas revisiones han puesto de manifiesto que si bien se
consiguen beneficios cognitivos, las repercusiones conductuales de estos son
minimas (Spector, Orrell, Davies & Woods, 1998; 2005).

La terapia de reminiscencia (TR) implica el trabajo con actividades o hechos
pasados con otra persona o grupo de personas, normalmente con la ayuda de
materiales tangibles como fotografias o manualidades. En los grupos terapéuticos de
los centros de dia o residenciales se debate en grupo sobre un tema ocurrido a lo
largo de la semana. Es importante involucrar a la familia y a los cuidadores
principales en el proceso.
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Las revisiones realizadas por la Cochrane (2005) han puesto de manifiesto que la
TR mejora el estado de animo general de las personas con demencia al cabo de 4-6
semanas de tratamiento; tanto los pacientes como los familiares que participan en ella
reportan menor grado de estrés y se observan mejorfas funcionales en los pacientes.

Basada en los principios de la corriente humanista, Naomi Feil (1972) desarrolla
la terapia de validacién con el objeto de mejorar los resultados de la terapia OR,
“aceptando la realidad y la verdad personal de la experiencia ajena”. Los terapeutas
que utilizan este enfoque tratan de comunicarse con las personas con demencia
mediante la empatia, tratando de acceder a los sentimientos y los significados de los
pacientes, a su lenguaje y conducta, concediendo mas importancia a las emociones y
la vivencia subjetiva y personal que a la orientacién temporoespacial en si misma
(Douglas, James y Ballard, 2004). Esta terapia, por tanto, trata de restaurar la
dignidad de la persona, frenar la progresion de la enfermedad, proporcionar un
oyente empatico para el paciente y fomentar la aceptacion de la realidad que tiene que
afrontar la persona. Las revisiones metodologicas de esta técnica no han ofrecido
resultados concluyentes acerca de su eficacia.

Por dltimo, en el apartado de las nuevas tecnologias podemos destacar
la estimulacién cognitiva mediante aplicaciones informatizadas, que esta
especialmente indicada en los primeros estadios del deterioro como herramienta para
frenar en lo posible la progresion. Se trata de trabajar la cognicién como un todo,
mediante ejercicios que impliquen la memoria, la categorizacién o asociaciones de
frases o palabras, memoria de trabajo y tareas de fluidez verbal con reglas. Todo ello
se puede hacer con aplicaciones informaticas que en los ultimos afios estan
ofreciendo enormes posibilidades terapéuticas en el ambito de la neurorrehabilitacion
y la estimulacion cognitiva (i.e. Gradior, NeuronUp). Ademas, otras herramientas de
software estan ofreciendo nuevas oportunidades para rehabilitar los procesos mas
afectados en las demencias, como es el caso de la memoria. Por ejemplo, utilizando
dispositivos de camaras que graban todo lo que realiza el paciente en un dia desde su
perspectiva, de tal forma que al finalizar el dia el paciente puede visualizar lo que ha
hecho. Esto se ha utilizado para reforzar la memoria episédica (i.e. Sensecam).
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