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RESUMEN

El dafio cerebral adquirido en el I6bulo frontal produce alteraciones cognitivas,
motivacionales y emocionales. Las alteraciones cognitivas mas cistaae
producidas por dafio frontal son los déficits en las funciones ejecutivas. En cuanto a
las alteraciones motivacionales y emocionales se han descrito la apatia y la depresion.
Si bien estas han sido significativamente menos estudiadas que lasndancio
cognitivas, asi como su relacion con los procesos ejecultVasbjetivo general de

este estudio esnalizarla presencia de apatia y depres#si, comda relacion con

lasfunciones ejecutivasn los paientes con afectacion frontal.

Para poder dvar a cabo este estudio se ha contado con dos grupgsipatlinico
formado por50 pacientes con Dafio Cerebral Adquirido etdkllo frontaly, otro
grupo controlconstituidopor 40 personas sanas. Todos ellos son evasua@diante

test que midefunciones ejecutivas, apatia y depresion

De acuerdo con los resultados, la apatia es una alteracibn que aparece asociada a
pacientes con afectacion frontal, en un porcentaje menor de lo esperado. Ademas, se
presenta junto con la depresion en un porcefitageiente. En cuanto a las funciones
ejecutivas, se da una diferencia en el rendimiento entre los pacientes apaticos y
depresivos en perseveracion, planificacion, velocidad de procesamiento y estimacion
temporal. Por otro lado, la apatia y su dimensiémitioeg se encuentran asociados

con los aspectos cognitivos de la depresion. Sin embargo, tanto la apatia como sus
distintas dimensiones no se asocian con los aspectos conductuales/fisiolégicos y
afectivos de la depresion, aspectos que sirven para dif@remebas alteraciones. Por

tanto, la apatia no parece explicarse por dificultades ejecutivas, pudiéndose deber a

una disminucion del interés y a un cambio en los procesos psicologicos.

Palabras claves: apatia, depresion, dafio cerebral adqlesd frotal, funciones

ejecutivas.
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ABSTRACT

Frontatlobe acquired brain damage produces both cognitive, as well as motivational
and emotional alterations. The most characterignitive alteations produced by
frontal damageare the deficits in the executive functions. As for the mabwal and
emotionalalterations apathy and depressidrave been describetivhile the latter

have beemignificantly less studied and their relationship withekecutive processes

is not well characterized herefore, the general objectieé this study is to analyze

the presence of apathy and depression, as well as the regtiaith the executie
functions in the patienfsontal injury.

In order to carry out this studytwo goups have been useda clinical group
constitutedby 50 patents with braininjury in the frontal lobe anda control group
constituted by 40 healthy persoroth groupsare evaluatedhrough that measure

executive functios, apathy and depression

According to the resultsof this study,apathyappears asgiated with patientsvith

frontal injury; it appears in a lowepercentagehan expectedOccurring frequently

along with depression. In relationézecutive functionghere is alifferencebetween

the apathetic and depressive patientthair performance: iperseveratio, planning,
processingpeedand temporaryydgment. On the other hand, #paandits cognitive
dimension are associated with the cogmeitaspects oflepressionHowever, both
apahy and its different dimensions amet associaté with behavioral,physiologcal

and affective aspects of depression. Therefore, these aspecienveayo differentiate

both alterations. Therefor@pathy does not seeta explain byexecutivefunctions

deficit, but may be due to explained by a decrease in interest and changes in the

psychological processes.

Key words: apathy, geession, injury brainfrontal hurt, executive functions.
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DANO CEREBRAL ADQUIRIDO

|. DANO CEREBRAL ADQUIRIDO
1.1. Definicion.

El término deDafio Cerebral AdquiridoDCA) hace referencia cualquier
lesion que se produce de forma aguda, sobre el encé&fa®previamentese ha
desarrolladocon normalidad Dicha lesbn puede serde origentraumatico o por
enfermedad coma accidente cerebrovasculas meningitis, tumores, etc.
(Ferndndez, 2004de Norefia, Rictago, BombinGonzalez, SancheZubillo,

GarciaMolina & Tirapu-Ustarroz 2010;RubialAlvarez &\VeigaSuarez2012).

Las lesiones producidaen un DCA conllevancambios en la organizacion
cortical y subcorticalgue alteran las redes cerebrales funcionales y las relaciones
entre zonas intactas con las dafiad®ar tanto, estas lesiongmiedenprovocar
alteracions en el sistema motor y sensdyialteracionesognitivas conductuales y
emocionales que pueden gewersibles, parciab totalmente,o irreversibles(De
Norefiay cols, 2010Q. El que las lesiones sean o meversibdes dependei de los
siguientes factres (eo6n Carrion, 2010 de Francisco, Portero, Echeburia &
Quemada, 2009

U Extensionde la lesion cerebral.
0 Relevancia funcional de la red cerebral a la que pertenece la zona dafiada.

0 Capacidad de recuperacion del sistemervioso central del paciente

(reserva cerebral o plasticidad).
U Componentgenétio.
U Personalidad, sexo y edad.

En cuanto da evolucionde los pacientes coDCA, sepuede distinguita
sucesion detres fases que son(Garcia Hernandez, Mediavill&aldafna,Pérez
Rodriguez, PéreZejero & GonzalezAlted, 2013 San Mateos & Alvarez, 2007;
Sanchez, Pajares, Bize, Sanchez, Gonzalez, GoOmez, Casldo, BRobles &
Gbmez2013:
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A. Fase aguda (02 meses)

En esta dse,el pacentese encuentran coma cacaba dedir deél. En este
ultimo casogesfrecuente que el pacienpeesentalesorientaciorino sabe donde esta,
qué ha pasado, la fecha en la que vive, e incluso no reconoce a personas muy
cercanas). Esta desorientaci@m ocasionesprovoca una respuesta a@gitacion
pudiendo llegar ala agresividad.En estos momentos,| @bjetivo principal es

estabilizar al paciente y su tratamiento, asi como preftgnnascomplicaciones.
Dentro deesta fase se pueden diferenciar dos periodos

a) Periodo criticd0-6 meses)en donde se produce una alteracién

del nivel de conciencia.

b) Periodo agud@6-12 meses)en dondeel paciente se encuentra
estable pero sigue precisando de atencién en régimen
hospitalario. En este periodo puede comenzarda

rehabiltacion.
B. Fase subagud@l2-36 meses):

Esta fase tiene lugar cuando el paciente ya ha sido trasladado a la planta o ha
sido dado de alta del hospitéln este momento, el paciente presenta una capacidad
adecuada para colaborar activamente gb@tivo fundamental es conseguimbayor

recuperacion posible.
C. Periodo postagudo o crénico (mas de 36 meses).

En esh fase los pacientes presentan estabilidad neuroldgica y funcional,
aungue todavia, pueden beneficiarse ldeératamiento. Se produce, por tanto, la
estabilizacion de los iomas yde las secuelassiendoel objetivo principal, que la
persona consiga el mayor rendimiento de las capacidades preservadas y no pierda las

recuperadas en la fase anterior.
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1.2. Epidemiologia

En los dltimos 20 afios, el inteséy la sensibilidad hacia el DC# sus
necesidades ha aumentado significativamente, gracias a varios estudios como el
Informe del Defensor del Pueblo (2006) y la Encuesta de Discapacidad, Aidonom
Personal y SituaciosedeDependenciade Discapacidad008), quehan contribuidp
en gran medida visualizar este problenysacercarnos sumagnitud.

En el afio 2015, Quezada, Huete &ascones realizaron unestudio (cuyos
resultados se adelantaron y preasom el 26 de octubre del 20(én el salon de &as
del IMSERSO) con el fin de actualizar la Encuesta de Discapacidad, Autonomia
Personal y Sitaciones de Dependencia del 208 esteestudio se realiza una
aproximacion epidemiol6gic20102012, en el quese analiza tanto la incidencia
(los casos nevos) como la prevalencigos casos existées) del DCA; est® datos
indican que se produjeron, en este periodproximadamente un814000 altas
hospitalariascon secuelagpor DCA, lo que suponeun promedio anual de unas
105000 altas. El 54% de esta#tas corresponden a varones y el 46% a muj&ies.
tenemos en cuenta la etiologia, nos encontramos gaedaentes cerebrovasculares
(ACVs) representa el 94.83% de las altaslog traumatismos craneoencefalicos
(TCES) el 4.72%.En cuanto da edad, elpromedio de edad para el ACV se sitla en
los 73 afosmientras qugara el TCEse encuentran los 56 afios

Por altimo, en Espafiae han valorado a 113.132 personas con DCA y de estas
el 58% son varones y el 42% son mujel®s. hecho se observa un cambio la
pirdmide poblacional, mientras que en edades jovenes e intermedias la preponderancia
es mayor en varoneg,partir de los 80 afios, esta proporcion se invierte.

Todos estos datos muestnama realidadle magnitud cada vez mas creciente y
gravedad extiardinaria y ello debido, principalmente, al avance médico lgge

salvar mas vidas y reduceel alcancede las lesionesprovocadasPor tanto, este
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problema requiere ofrecer respuestas cada vez mas especiafteldBsieblo, D.,
2005, siendo necesaria la cooperacion entre administragitseprofesionaley el
movimiento asociativo (familiares y afectados), asi como la necesidad de un mayor
namero de servicios especializados y apoyos adecuados.

Teniendoen centa los datosepidemiolégicoscomentados anteriormente, a
continuacion se comentard de manera mas exhauiwacausas que originan un
DCA en funcion de su incidencide tal forma que la primera serilas enfermedades
cerebrevasculares, la segundasldraumatismos craneoencefalicos y la tercera un
conjunto de enfermedades (tumores, infecciones, etc.) que de manera aislada tendrian

unamenorincidencia.
1.3. Etiologia del Dafio Cerebral Adquirido.
a) Dario Cerebral Adquirido por écidenteCerebrovascular

Las enfermedades cerebrasculares o @identes cerebrovasculares (ACV)
son aquellas que producen una alteraciébn en el funcionamiento cerebral como
consecuencia de alguna patologia de los vasos sanguineos. Esta alteracion se observa
en las paredes de loasos sanguineos ya sea por una acumulacion de material, por
cambios en la permeabilidad o por la ruptura de las paredes, llegando a provocar los
ACVs. Estos accidentes dan lugar a una severa reduccion de la glucosa y el oxigeno
que interfieren en el funar@miento del metabolismo celular normal. De tal forma
que una interrupcion de mas de cinco minutos es suficierdengetar las células de
la zonaafectada, dando como resultado un infarto o una necrosis isquémica y, por lo
tanto, un dafigue puede sdrreversible SuarezEscuderoRestrepaCang Ramirez,
Bedoya &Jiménez2011).

Sistemavascular cerebral.

El cerebro se encuentra irrigado por cuatro arterias princjpdbssarterias
carétidas y dos amias vertebrales (Ardila &Rosselli, 2007 Zarranz, 2008

identifican dos sistemas
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1. El sstema carétiddfigural.l.y 1.2.): la arteria cardtida interna sévide
en dos arterias cerebeat anterior y medial.a arteria internantra por la
base del craneo, una a cada lado, gligiele en numerosas ramificaciones
secundarias (arteria oftdlmica, arteriacoroidea anterior y arteria
comunicante posteriarl.a arteria cerebranterior(tabla 1.1.)se origina
en labifurcaciénde la arteria carotida interna en el origen de la cisera d
Silvio, lateral al quiasma optico y anterior a la sustancia perforada anterior
(ReyesSoto, PéreLruz, Delgado Reyes, Ortegautiérrez & Tellez
Palacios, 2012). Esta artefii@iga la cara anterior, superior y media del
I6bulo frontal, asi como la pordm superior y medial del I6bulo parietal.
Mientras que la cara lateral de los |6bulos frontal, temporal y parietal es
territorio de la arteria cerebral medtablal.2). Por tanto, estas arterias
irrigan los dos tercios anteriores del hemisferio cergboal ganglios

basales y ladpsula interna

De estaslos arteriasla arteria cerebral media tiene una gran importancia
debido a queel territorio que irriga afecta a areas cerebrales
extraordinariamente funcionales como el area mofoimaria y del
lenguaje. Bta arterigpermite la irrigacién de casi la totalidad de la porcion
lateral de los hemisferios cerebrales (Salg@dmacho, Reye§éllez,
Giron, ZaragozaFlores, TomasinOrtiz, GGmezAmador & BargésColl,
2011)

2. El dgstema vertebra(figura 1.1. y 1.2.): las arterias vertebrales ingresan
por separado desde la base del craneo y se unen a la altura de la
protuberancia para formar la arteria basitaryas ramas irrigan el tronco
cerebral y el cerebeloDe esta arteria emergen numerosaerias
cerdeloss que forman dosrterias cerebrales posterigrgsie irrigan el
tercio posterior de los hemisferios cerebrales incluida la parte posterior del
talamo(tablal.1).
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Figura 1.1. Ramas arteriales cerebrales principales ytsu#torios de distribucion en las superficies internas y
externas @ los hemisferios cerebrales (rZanz, 2008).
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Tabla 1.1. Arterias cerebrales y areas de irrigacion.

Art. Cerebral Origen Regiones cerebrales irrigan

Art. Cerebral anterior Arteria carétida interna. Cara anterior, superior y medic

Lob. Frontal.Porcién superior y
medial del bb. Pari¢al.
Ademas, de23 anteriores del
cuerpo calloso, parte ant. de |
capsula int. nicleo caudado
globo palido.

Art. Cerebral media Arteria car6tida interna. Supeficie lateral del l6b.
temporal,parietaly frontal (4reas
motoras primarias y secundarie
y la corteza prefrontal
dorsolateral.

Ganglios de la base, parte de
capsula interna.

Art. Cerebral posterior Arteria basilar Parte medialdel I6b.temporal y
occipital.

Tdlamq  subtdlamo, glandula
pineal, sustancia negra, y 1
posterior del cuerpoalloso.

La arteria cerebral media y posterior se unen a través de una arteria
comunicante posterior, y las dos arterias cerebralesiares se unen a traves utea
arteria comunicante anterior. Esta conexion arterial forma el poligono de Willis
(figural.3.), que permite igualar la distribucion de sangre en ambos lados del cerebro
y compensarlo cuando falta en algumrmitiendo una correcta irrigacién del

sistema nervioso centrdtstas vias alternas k@man anastomosiZérranz, 2008)
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Figura 1.3.Imagen anatomica deld¥gono de Willis (Netter, 2015
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Clasificac o

Los ACVs se clasifican en dos grandes grupos que son las lesiones isquémicas
(infartos) y laslesiones hemorragica£éstillo, Zarranz& Larracochea2008), con
una proporcion entre é85% y 15%, respctivamente (Diedejedor, Dé Brutto,
AlvarezSabin, Mufioz &Abiusi, 2001). A continuacion, se describéos distintos
grupos (Ardila &Rosselli, 200):

1. Los accidentes isquémicos:

Los ACVs isquémicos se producen por un decremento o interrupcion del
flujo sanguineo en el tejido cerebral, queadmas de 24 horas y produce
necrosis celular. Esta falta de flujo sanguineo se puede deh&aa
trombosis,embolismo, artéoesclerosis (endurecimiento de las arterias) o

vascultis (inflamacion de los vasos).
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Existe una diferencia entre la trombosis y el embolistn@mbolia
Mientras que la trombosis consiste en la creacion de unaéain que
impide el flujo sangui@o; el embolismo consiste en codgulo o burbuja

de aire, grasa u otro material que obstruye un vaso pequefio, pero que
previamente ha sido transportado por el torremeulatorio de un vaso
mayor JunquéRabassa & Manto, 1998)

La isquemia produce infarto cerebraimperte neuronal. Esta dltima se
debe a que la isqgoea produce una estimulacion #atoria de los
receptores de NMDA(Nnetil-d-asparto). Esta sobreestimulacion es toxica

y produce la muerteallas neurora JunquéRabassa & Marotal998).

Dentro del grupo de la isquemia, nos encontramos con el accidente
isquémico transitorio (AIT) que es un episodio isquémico focal que dura
menos de 24 horas, generalmente dura un par de minutos y la recuperacion
suele sr total. Normalmente, la persona presenta una pérdida sidbit

una funcion neuroldgica/neapsicolégica, ademas es frecuente la pérdida

delavision ydellenguaje. Durante el AT, los signos neuroldgicos no se
pueden distinguir de los observados dwrant infarto cerebral.

De acuerdo coirnedo, Bembibre & Mosquera(2013), el 80% de los
ACVs son isquémicos, gle estoel 50% de los AC¥ son producidos por

trombosis
2. Las hemorragias:

Los ACVs cuyas causa son las hemorragiase producen cuando hay una
ruptura de un vaso, lo que permite que la sangrétrgedor el parénquima
cerebral.Esta hemorragia puedger desde una pequeiia hemoaag

veces, asintomatica hasta una hemorragia masiva que produzca la muerte.

La causa mas frecuente de los ACNemaragicos es la hipertension
arterial (HTA) que generalmente son intracerebrales. La segunda causa es
la ruptura de un aneurisma, que es prarusiono embotamiento de las

paredesarterialespor defectosen la elasticichd de las mismas. Aungue
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normamente el aneurisma suele ser de origen congénito, también se

pueden desarrollar por HTA, aitegsclerosis, embolismo o infecciones.

Ademas se puede producir por la ruptura de un angi¢gmalformacion
arteriovenosa de los c#gmies que produce anormalidades en el flujo
sanguineo cerebral)que puede ocasionaruna hemorragia tanto
intracerebral como subaracnoidea. Los aneurismas tienen paredes muy

delgadas que se pueden romper facilmente provocando la hemorragia.
Consecuenciade los Acidentes Cerebrovasculates

Los ACVs pueden provocacambios cognitivosgonductuales alteraciones

emocionalesdependiendo del territorio vascular que resulte dafiado

En cuant a las alteraciones cognitivasas frecuentes, que apare@m un
paciente tras sufrir un ACY son dificultadesen la velocidad de procesamiento,
atencion selectivadéficit en la funcion ejecutiva y alteraciones en la memoria
episddica(Arnedo, Bembibre &Trivifio, 2013;Jokinen Grow, Madureira, Yilikoski,
Straaten, Varder Flier &Erkenjuntti, 201).

Teniendo en cuentala lateralizaciondel cerebrg Arnedo y cols. (2013)
establecen que los AG\Wue afectan al hemisferio izquierdo presentan importantes
repercusiones a nivel del lenguaje, sobre todo las que afectaarsefés que irrigan
las regiones perisilvianas; mientras que las mismas lesiones de estas arterias en el
hemisferio derecho producen déficits en la memoriaualjs agnosias,
heminegligencia, cambios emocionalesy, también pueden dar lugar aa

confabula@n.

Ademas delas alteraciones cognitivas, los pacientes presentan cambios de
conducta destacando la presencia ddesinhibicion, inadaptacion, desinterés,
agresividad y pasividad (Starkstekedordf, Price, Leiguarda &Robinson, 1993;
Valientg 2012).

Por ultimo, también aparecérastornos psicologicosntre los que destaca la
depresion en el 35% de los pacientes mientraslg@pata esta presenten un 40%
(Starksteiny col., 1993; Valiente 2012).
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b) DafioCerebralAdquirido por Traumatismo Craneoencefélico.

El traumatismo cranencefalico(TCE) hace referencia a una lesion cerebral
que se caracteriza por una destruccion o disfuncion del tejido cerebral provocado o
bien por un contacto brusco (aceleracion, desaceleraciétacion) entre el tejido
cerebral y la caja craneal, o por un objeto punzd&itd CE puedecasionauna o
mas de las siguientes condiciones: disminucién del nivel de conciencia, existencia de
un periodo de amnesipostraumatica, fractura craneal ywoesencia de défiat
neurolégicos.Las causas principales de los TC&bn los accidentes de trafico o
laborales, caidas o gmntos de suicidio (Zarranz, 2008

Mecanismos de produccion de los Traumatismos Craneoencefalicos

Como se ha mencionadxigten dodipos de mecanisnsoque dan origen a un
TCE, queson (MSERSO,2000;Longo, 201%:

1. Causads, directamentepor un objeto penetrante que atraviesa el craneo,
como ocurre en las heridas de bala o de otros proyectiles o los fragmentos
de huesague atraviesanla sustancia cerebral. E@CEs producidos por
heridas de bala son poco frecuentes, salvo en zongaecriminalidad
(zarranz, 2008

2. Producide por un golpe violento que hace que el cerebro choque con las
paredes internas del craneo, es decir, qued@a no sea penetrante sino
contusa. En este tipo de lesiones, digda trayectoria del golpe, el
cerebro sufre movimientos de aceleracion y desaceleracion rapida,
fendmeno del golpe y contragolpe, que afecta, principalmente, a los polos
frontotemprales y occipitalescomo se observa ensléguras 14 y 1.5.
Ademas de estos movimies, se pueden producimovimientos de
rotacion de la cabeza, pudiendo ocasionar fricciones de la materia cerebral
contra las paredes internas del craneo y aumentgaNa@dad de la lesion
cerebral. Este fenbmeno de rotacion puede dafar, ademas, las estructuras
gue se encuentran en la base del craneo, que afectan al cuerpo calloso
contra la hoz del cerebro y el dorso del tronco cerebral contra la tienda del

cerebeloPa tanto, las consecuencias sobre el cerebm@awepender de
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la absorcion difusa de lenergia por los tejidos nerviosos y por el
movimiento de bamboleo del cerebro contra el craneo, pudiendo originar

lesiones fuera del lugar dda se ha recibido el golpe

Figuras1.4. y 1.5. Ejemplos mecanismo golpe contragolpe. Se observa el gradiente de presién, con un maximo
(presion positiva) en la zona préxima a la colisiéon y un minimo (presién negativa) en el punto
diametralmente puesto de la cabezeetuperado dewww.cirugianeurologica.com.mx

Traumatismo craneoencefalico Coup injury _ Contrecou P

Contusién y hemorragia Contragolpe

Fixed object

Clasificacion de los Traumatismos Craeaoefalicos

La comunidad cientifica estabkevarias clasificaciones de los TE€&niendo
en cuenta distintos criterios (Zarranz, 8)0de tal forma que los TCEs se

clasificarian en:
12 Clasificacion: abierto/cerrado (ArdgaRasselli, 2007):

- Abierto, si hay fractura 6sea y laceracion de la duramadre y puede haber
salida de masa cerebral al exterior. En el foco de la lesidon se incrustan

cuelpos extrafios y fragmentos éseos.

- Cerrado, cuando no hay salida de masa cerebral e incluso sin fractura ¢sea.
Este tipo de TCE& suelen ir acompafados ¢e&rdida de conciencia al
inducirse estados de coma (Arnedools.,2013).Estetipo de TCEsa su
vez pueden dar lugar@os tipos de lesiones:

A Lesiones difusas que incluye el dafio axonal difuso, hipoxia
isquemiahemorragia  subaracnoidea, embolia  giaise,
meningitis. EI dafio axonal difuso se debe a las fuerzas de
aceleracion/desaceleracion y a los maeimos rotatorios de la

cabeza, causando torsion o rotura de los axones, con la consecuente



1 DANO CEREBRAL ADQUIRIDO

pérdida de mielina. Estas lesiones se producen principalmente en
areas del cuerpo calloso, el fornix y el tronco cerebral, afectando a
la comunicacion interhemisférica e riahemisférica. Estas lesiones
causan déficit de memoriale atencion yen la velocidad de

procesamiento (Arnedpcols, 2013).

A Lesiones focalese refierea a contusioneshematomas, edema
infartos necrosis por conafe presion yabscesos.

22 Clasificacionprimatias/secundarias (Zarranz, )0
- Lesiones primariason las causadas por el propio impacto.

- Lesiones secundarias son las que aparecen tras un intervalo de tiempo y
estan relacionadas con lbematomas, edermaerebrats aumento de la
presion intracraneal, dafio cerebral isquémico, indees fallos
respiratorios, hipotension, epilepsia postraumatica e hidrocefalia

Otro aspecto importanten los TCEs es la gravedad del misfiRara ellose
utilizan los siguentes criteriosla pérdida de concienci@empo en que el paciente
esta inconscien}ela Escala de Coma de Glasgow (GCS) y la duragériiempo de
coma (Ardila &Rosselli, 2007Zarranz, 208).

La Escala de Coma de Glasg@@CS)es el métodonas adeuadoy utilizadg
universalmentepara valorar objetivamentelos pacientes con TCHesde el primer
momentQy sirve como instrumento predictivo a largo plazealda tres paragtros:
apertura de 0jos, respuesta verbal y respuesta motora. Se da ek ggmtos, que
van de 1 a 4 en cada parametro, siendo la minima puntuacion total 3, indicando

mayor profundidad de coma y 15 significa vigilia nokma

Por tantg si tenemos en cuaé los dos primeros criteridgs TCES se pueden

clasificar de la siguige manergtablal.2.):
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Tabla 1.2. Nivel de gravedad de un TCE en funcién de la pérdida de conciencia y GCS.

Nivel Pérdida de Escala de Coma de
Gravedad Conciencia Glasgow (GCS)
Leve Menor de 15 minutos 14-15
Moderado Mayor de 15 minutos 9-13
Grave Mas de 6 horas 3-8

Entercer lugar, la valoracion da amnesigostraumaticdAPT) de los TCEs

da lugar a los sigentes niveles de gravedad

- Leves a moderadoson aquellos cuya pérdida de conciencia ha durado
menos de 3@ninutos, o la amnesia pesaumatica (APT) menos de 1 hora

- Moderados a severoson aquellos cuya duracion de pérdida de conciencia

excede los 30 minutos o cuya APT dura mas de una hora.
Consecuencias de los traumatismos craneoencefalicos

Siguiendo Ia clasificaciones anteriormente expuesta, se expondrdn a
continuacion las alteraciones y déficits cognitivos, conductuales y emocionales que

aparecen, mas ftaentemente, tras sufrir un TCE:

- Los TCE de leves a moderados pueden mesenta anomalias eras
prueba neurofisioldgicas o de imagensy; embargo, el pacienfguede experimentar
un ampliorango de sintomas que engloban el sindrome postconmoalesatitos en
la tabla 13.:

Tabla 1.3. Sintomas fisicos, cognitivos y emocionales en un TCt#ede heoderado

Sintomas Sintomas Sintomas emocionales
Fisicos QCognitivos
Cefaleas. Trastornos de memoria (evocacid Intranquilidad.
Veértigos. verbal, visual y en el aprendizaje ¢ Fatiga.
Hipersensibilidad a los ruidos. nueva informacion) Irritabilidad.
Hipersensibilidad a la luz. Trastornos de atencion (selectiva, Ansiedad.
Timitus. focalizada y dividida) Depresion.

Visiéon doble.
Visién borrosa.
Insomnio.
Bradipsiquia.

Alteracion e fundones ejecutivas.
Lenguajeg(denominacion, comprensio
y fluidez verbal)
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- Los TCEsde moderados a severopresentardn diferentes alteraciones
cognitivas, conductuales y emocionales en funciotadecalizacion y el tamafio de
la lesit; las lesiones mas frecuenten pruebas diagnéstisgpor imagen)son el
dafio axonal difusodafio enlos I6bulos frontales y temporaleEn la tabla 4., se
muestranlos principales déficits cognitivos y emocionalegjue aparecen en los

pacientes con TCEs.

Tabla 1.4. Sintomas cognitivos y emocionales enGB de moderado a severo.

Déficit cognitivos Sintomas emocionales
Déficit de atencion y fatiga. Ansiedad.
Problemas de memoria y aprendizaje. Depresion.

Funcién ejecutiva: dificultades en la planificacior| Ideacion suicida.
resolucion de problemas, falta de flexibilidad ment Apatia.
disociaciénentre pensamiento y accion, pensamien Falta de iniciativa o motivacion.
concreto. Labilidad emocional.
Problemas de lenguaje. Irritabilidad.
Trastornos visuoespaciales. Agresividad.
Dificultades en operaciones matematicas. Impulsividad.
Desinhibicién.

Falta de insight.
Negacion.

Mania.

Hipomania.
Paranoia.

Ideas delirantes.
Conductas pueriles.

c) Otras patologias

Existen una serie de enfermedades con una menor incidencia en el DCA que
vamos a describir en ffigion de su preseia en la muestra experimental, objeto de

este trabajo.
+ Tumor cerebral o neoplasias.

Los tumores cerebrales neoplasiasse forman debido al crecimiento
incontrolado de célulasnormaés que pueden comenzar en distintas partes del
cerebrg o bien provenientes de células tumorales localizadas en ogasosrdel
cuerpo, tumor metasi&s. Los tumores cerebrales no cre@rias neuronas sino en
la glia u otras células de sost&wold & Whishaw, 2006)


http://www.cancer.gov/Common/PopUps/popDefinition.aspx?id=44636&version=Patient&language=Spanish
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Las neoplasias pueden tratarse de una lesion benigna (generalreente d
crecimiento lento y curablesi se puede tratar con tratamiento neuroquirdrgico) o
maligna (de rapido crecimiento, de forma que vuelve a reproducirse rapidamente tras
la oper&idn). Todos elloscrecen y presionan las &reas cercanas del cerebro, con poca
frecuencia se diseminan hastaostejidos y puedenreproducirseCuando un tumor
crece 0 presiona un area del cerebro, puede impedir qaepage del cerebro
funcione adecuadament&rnedoy cols, 2013;Kold & Whishaw, 2006)

Ademas, ds tumores se pueden clasificais primarios o secundarios. Los
primarios se originan en el propio cerebro y los secundarios proceden de metastasis de

otras zonas del cuergArnedo,y cols, 2013)

Los tumores van a producir déficits cognisyque van alepen@r del tamafio
y la localizacién del tumoryan a producir alteraciones cognitivas, conductuales y
emocionales; de tal forma que un tumor en zonas del lenguaje se manifestaria en una
desorganizacion del habla, alteracion que no ocuginaun tumor en el area visual
(Kold & Whishaw, 2006);mientras quelos tumores del I6bulo frontal pueden

manifestarse por cambios de personalidad o por deprésidogd, 2012.

El 80% de los pacientes que presentan un tuogpebral con sintomas
neuropsiolégicosse localizan en las regiones cerebrales frontales o limbicas (Kaplan
& Sadock, 1999). Losumores que se encuentran ubicados en el I6bulo frontal,
producen hemiparesia por signos piramidales, hipertonia con oposicionismo,
liberacién de los reflepde prension y primitivos (del hocico, pakmentoniano, de
succion), incontinencia urinaria, tendencia al mutismo y prosodia, hipoquinesia
unidireccional contralateral, paresia oculomotora (pérdida de movimientos sacadicos
iniciados voluntariamente hacel lado opuesto), trastornos de la conducta y el
humor, trastornos intelectuales y pérdida del equilibrio sin incoordinacion de las

extremidades (Zarranz, 28)0


http://www.cancer.gov/Common/PopUps/popDefinition.aspx?id=46683&version=Patient&language=Spanish
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+ Infecciones

El parénquimacerebral, las membranas querkruben y lo protegen, las
cubiertas del parénquima y los vasos sanguineos del sistema nervioso pueden ser
invadidos por cualquier microorganismo patégeno ctwsovirus, las bactas, los
hongos vy los parasitpproduciendo encefalitis, meningitis o vascalitn cuanto a
las infecciones cerebrales, normalmente el foco infeccioso se encuentra fuera del
cerebro como en el adla nariz o la garganta. En ocasiones, su origen se encuentra
en un trombo infectado o un embolo de bacteria que penetra en lasuessruct
cerebrales a través de la sangklyunas veces, las infecciones se producen como
consecuencia de unarpion lumbar, TCE o una cirug{&antos, Novales & Ramos,

20@).

Las infecciones pueden afectar al tejido cerepoalvarios motivos. Uno de
estosmotivos se produce cuando el agente infecaioofiere en el flujo de la sangre
del cerebro, generando una trombosis 0 hemorragias de los capilares, ademas estos
agentes infecciosos tiene la capacidad de alterar el metabolismo de las células o las
carateristicas de la membrana celular, afectando a las propiedades eléctricas.
Generalmente, el edema que aparece como consecuencia de la infeccion puede afectar
a varias estructuras cerebrales y alterar su funcionamiento. Ante esta infeccion, el
organismo itenta defenderse, apareciendo la produccion de pus (fluido compuesto
basicamente por células blancas) que modifica el liquido extracelular y su produccion
puede provocar un awnto de la presion intracrané8lantos y cols.2009.

La entrada de agentesatpgenos en el cerebro hace que se inicie una
concatenacion de acontecimientos que agravan el dafio, dando lugar a alteraciones en
las propiedades eléctricas de las membranas de las neuronas, reduciendo el flujo
sanguinepinterrumpiendo el flujo de glucogeoxigeno y llegando a desencademar
ACV y también pueden originard®nes inflanatorias y abscesos (Ardila Rosselli,

2007).
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En cuanto a la sintomatologia de las infeccipmes encontramos que las
infecciones del sistemaervioso central se asocian con fiebcefaleas, vértiggs
nauseagnalestar generahipertension dipotension(Ardila & Rosselli, 2007)

Las infecciones se pueden clasifiegr varios grupos efuncién delagente
infeccioso (Garcia Gomez, Amador Cagp Pradere Pensado, Nistal Mega

Gutierrez Gutiérrez2019, de tal manera que tenemos:
1. Infecciones virales:

Un virus es un aggado encapsulado de acido niscdéque puede estar
constituido de ADN o RNA. Los virus llamados neurotrépicos tienen atrapoioel
sistema nervioso como sdos virus que producen la pofigelitis o la rabia En
cambiq los virus pantrépicos como el herpes simple atacan a todo el cuerpo, incluso

al sistema nervioso.

Los efectos del virus en el sistema nervioso dependeréam sies¢eptibilidad
diferencial que presentan las células del sistema nervioso al virus. De tabjtersia
se fija en las meninges aparecerd una meningitis, si se fija en células parenquimatosas

del cerebro o de la médula, aparecen trassocnmo la encelfitis y poliomelitis.
2. Infecciones bacterianas:

Las bacterias son microorganismos, normalmente de una sola célula, que no

posea clorofila y se multiplica por divisién celular.

Las infecciones bacterianas son el residta@le una invasion de estos
microoilganisma@ normalmente por via sanguinea. Estas infecciones producen
normalmente meningitis y, ocasionalmente, pueden formar abscesos cerebrales que se
inician como pequefios focos de bacterias purulentas que causa la muerte de las
células del area afectaddeguncomo las bacterias se multipliqugndestruyen las
células, el absceso actia como una masa que ocupaEcespincrementa la presion

craneal.
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3. Infecciones micoticas:

Son las infecciones producidas por hongos. Normalmendestema nervioso
central es resistente a este tipo de infecciones, perocasionessta resistencia se

puede romper cuando la persona sufre enfermedad®s latuberculosis o leucemia.
4. Infecciones parasitarias:

Las infecciones parasitarias son lag gproducen los parasitos. Los parasitos
son organismos que viven a expensas de otro, celdeésped.

Hay diferentes tipos de parasitos que pueden invadir el sistema nervioso

central ente los que se encuentra
U La malaria: puede producir el paludisneyebral.
U Las amebas: que producen encefalitis y abscesos cerebrales.

U El cisticerco: produce signos neuroldgicos focales y un deterioro cognitivo

generalizado.

En general, se considera qus teuroinfecciones tienen una serie de sintomas
y signos clinicoespecificosque las identificanque son: fiebre, cefalea, rigidez de
nuca, hipertensbn endocraneal (cefaleas,rigo, nauseas, convulsionesjferacion
de conciencia y datos neurolégicos focal@ssde el punto de vista neuropsicoldgico,
normalmenteaparece sindrome confusional agudo, caracterizado por desorientacion
temporeespacialdéficits de atencion y deemoria y, a veces, agitacion psicomotriz.
En los casos de encefalitis por herpes simple son fressurs cambios conductuales

y las altera@nes graves de memofiardila & Rosselli, 2007)

A continuacion, se explica alguna de las patologias infecciosas que aparecen

en la muestra del grupo experimental:
U Encefalitis herpética.

La encefalitis herpética es un tipo decefalitis asociado alirus del herpes
simple YHS) y es la mas frecuente de las encefalitisidag en los paises

occidentales



DANO CEREBRAL ADQUIRIDO

Este tipo de encefalitis consiste enma infeccion grave del sistema nervioso
central, aunque en la mayoria de las personasfdacion primaria es médicamente
imperceptible. El signo caracteristico de la encefalitis por ¥s1& aparicion brusca
de fiebre y sintomas neuroldgicos focales, especialmente del I6bulo temporal. Las
manifestaciones clinisay el curso de la infeccioram a depender de deestructura
anatomica afectadg, la edad y el estado inmunoldgico del huésped, asi como del tipo
del antigen del virus. Se pueden distinguir dos tipos de virus el M8 1 y el tipo
2. Ambas tieneexpresiones clinicas caractedas aunque no especificas. De tal
forma que el VHS tipo 1 puede ocasionar gingivoestomatitjgtiea aguda, eema
herpético, queratoconjuntiist herpes labial y encefalitis. Mientras aqglé/HS tipo 2
puede producitherpes genital y herpes neonafBuron, Rodiguez, Mifiambrs,
Gonzélez, GonzaleRena& Quesada2005).Se cree que la infeccion primaria se
produce por la migracion del virus procedente de las mucosas a través de los tractos
nerviosos del nervio olfatorio el trigémino, lo que explicéa su presencian las
areas frontobasales y temporalper o que la mayoria de los pacientes preseuman
clinica que sugiere la afectacion de las areas temporales y/o froafzdesciendo
manifestaciones tales como: alteracion del nivel de conaiefiebre, cefalea,
cambios de personalidad, disfasia, convulsiones, hemiparesia y edema de papila
(Burén y cos., 2005;Longo, 2012.

U Meningoencefalitis

Los términos meningitis consiste en la inflamacién de las meninges, que son
las membranas dejido conectivaque cubren todo sistema nervioso centrdtstas
membranas s$o piamadrearacnoidey duramadre Afecta apersonas de cualquier
edad y condicion sociabbservandose una mayor prevalencia en nifios durante la

etapa queade 6meses d0s 2 afos de edad.


http://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_conectivo
http://es.wikipedia.org/wiki/Sistema_nervioso_central
http://es.wikipedia.org/wiki/Piamadre
http://es.wikipedia.org/wiki/Aracnoides
http://es.wikipedia.org/wiki/Duramadre
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La causa mas frecuente de esta patologia son las infecciones bacterianas y
virales que suponen el 90% de los casasas causas son las infecciones por
espiroquetas, rickettsias, protozoarios, sindromesnfEsciosos o pdsacunacion.
Ademas existen otras causas no infecciosas caoa los tunores, los quistes
intracraneales antibidticos (TMHASMX, penicilina, ciprofloxacinp HAIN),
antiinflamatorios no  esteroideos, azatioprina, OKT3, citocinarabinésido,
carbamacepina, lupus eritematoso, cirugia del sistema nervioso central (SNC),

anestesia epidural, subdurakydpiaintratecé (Santos y cols2002).
+ Vasculitis del sistema nervioso central

Las vasculitis del sistema nervioso central son trastornos poco frecuentes, de
etiologia desconocida, que se canazéa por una inflamacion o necrosis de los vasos
cerebrales de pequefionediano calibréArdila & Rosselli, 2007)

Las vasculitis del sistema nervioso central pueden ser primarias o secundarias,
asociandose estas a una gran variedad de condiciones, entre las que se etagientran
infecciones, enfermedades del colageno, véscusisémicas o neoplasiad.a
vasculitis primaria del sistema nervioso central es una forma de vasculitis idiopatica

limitada al cerebro, la médula espinal y los tejidos circunddAtesn, 2005).

Las manifestaciones iniciales mas frecuentes de esbdepra son cefalea
convulsiones, hemiparesia y trastornos de la memoria, situacion que puede llevar a
secuelas neuroldgicas y frecuentemente a la m(&ted, Sancles Diaz, Rodriguez
& Gonzalez, 1994).De hecho, los sintomas clinicos pueden ser difesen

dependiendo del tamafio de los vasos afectados:

1 Si afecta a arterias de tamafo grande o mediEnoasculitis presenta
sintomas tipicamente agudos coumACV por isquemiale grandes arterias,
hemorragia doaracnoidea, accidentes isquémicos transgono sntomas

prodrémicos menores.
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1 Si afecta a vasos de pequefio calibi@, vasculitis presenta sintomas
tipicamente graduales como cefaleas persistentes, sligéartoldgicos focales
progresivos, empeoramiento cognitivo, trasto de caracter, cambios de

conducta y convulsiones focales.

Algunos @acientes pueden presentar afectacion simultanea de vasos gquefio
medianay gran calibre, por tanto, la aparicién de los sintoemasstos pacientes va a
variar; mientras que en algugsoaparecen déficits neurolégicos rapidamente
progresivos en otros aparecen hallazgos focales o generalizados at&ci@p

progresiva en semanas o meses ¢gAn2005).

Todas las patologias descrif@sCVs, TCEs, tumores, vasculitis, meningitis,
etc.)prodwcen cambios estructuralen el encéfalo pueden afectar #bulo frontal
Este l6bulose encuentra intimamente relacionado con las funciefesutivas
(FFEE) asi como con la apat(AP), por lo que tras un DCA en el I6bulo frontal
pueden aparecer défis enestos aspectoBor lo que en primer lugar abordaremos el
I6bulo frontal y las funciones ejecutivas paraterminar,se expondra la apé yla
depresion que puede aparecer tras un D@&j como la confusion que se elatre

ambas.
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Il. LOBULO FRONTAL

Los l6bulos frontales (LLFF) son las estructuras cerebrales de mas reciente
desarrollo y evolucionreel cerebro humand.ézaro& Ostrosky-Solis, 2008); siendo
una etructura esencial en el desarrollo del sistema nervioso central, que ocupa una

gran proporcion del cerebro.

Historicamente, los LLFF no han tenido la importancidayrelevancia que
tienen en la actualidad\(nedoy cols, 2013). El primer caso referidm la literatura
cientifica, fue el del pacienteéhineas Gageestudiado por Harlow (1868l cual
marco el punto de inflexion en los estudios que relacionaban la conducta con la
corteza cerebral, en concreto, con los LLFF, comenzado los estudioslacide a
estas areas cerebrales. Sin embargofuaochasta 1973, con los estudios de Luria
cuando se comenzé a defihiis LLFF de forma mas precisa. Luria consideraba los
LLFF como la porcion mas complejadiversa del cerebro humano vy, a través de sus
estudios, constatd que pacientes con lesiones frontales mostraban cambios
conductuales, mientras que no se apreciaban défigjitstivos. A partir de Lurigeste
area de la corteza cerebral ha sido objeto de investigacion por muchos autores
(Baddeley & Wikon 1998; Barkley, 2001Fuster, 20Qa; Fuster, 2002bLezak, 1982;
Stuss y Al e x,aatribugéndat lag furcidanés cognitivas implicadas en
organizar las conductdsasadas en las motivaciones e intereses, hacia la obtencion de
metas que sélo geueden conseguir por medio de procedimientos o reglas (Miller
Cohen, 2001). Debido a esta capacidad de regular, planear y supervisar los procesos
psicol -gicos m8s complejos de ser humano,
cer ebr org, 2003 ¢ Ihdnesido denominadocon el término de funciones
ejecutivas (FFEE).
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2.1. Organizacion neuroanatomica del I6bulo frontal.

En los humanos, los LLFRlcanza un tercio de toda la superficie del
neocortex y se considera que integran losgortamientos intencionados (Pineda,
2000).Esta éarea cortical presenta una gran complejipeedse hace evidente en sus
diversos sistemas de conexiones reciprocas con el sistema limbico, con el sistema
reticular activador y con las zonas de asociaciolasy estructuras subcorticales
(Barbas, 2008Damasio & Anderso, 1993 Pineda, 2000).

Los LLFF son las estructuras mas anteriores de la corteza cerebral que se
extienden por las tres caras del hemisferio cerebral y se encusittradaspor
delante del swo central (cisura de Rolandq)ppr encima del surco lateral (cisura de
Silvio) en la cara supetiateral, por delante del surco lateral en la cara inferior, y por
encima del surco del cingulo y por delante del surco central en la cara interna.

Ademas, tienen una porcion anterior redondeada y ligeramente prominente

denominado polo frontal (figus.1. y 2.2.) (Ojeda &cardo, 2004).

Figura 2.1.Vision latera derecha del encéfalo
dela configuracionde los surcos.

Figura 2.2\ision medial del encéfalo
de la configuracion de los surcos

1 Surco central. 16 Fisura calcarina.

2 Surco precentral. 17 Surco colateral.

3 Surco poscentral. 18 Esplenio del cuerpo calloso.
4 Surco lateral. 19 Tronco del cuerpo calloso.
5 Surco frontal superior. 20 Rodilla del cuerpo calloso.
6 Surco frontal inferior. 21 Rostro del cuerpo calloso.

7 Porci6n triangular. 22 Circunvolucion paraterminal.
8 Surco intraparietal. 23 Fisura longitudinal.

9 Surco temporal superior. 24 Polo frontal.
10 Surco temporal inferior. 25 Polo occipital.
11 Surco horizontal. 26 Tracto olfatorio.
12 Surco del cingulo. 27 Surcos orbitarios.
13  Surco del cuerpo calloso. 28 Surco occipitotemporal.
14 Surco subparietal. 29 Fléculo.
15 Surco parietooccipital.
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Por tanto, los LLFF presemtaomo limites anatdmicos el surco central, que lo
separa del I6bulo parietal, el surco lateqak lo separa del |6bulo temporal vy, el
cuerpo calloso, que lo separa de estructuras subcorticales (Damasio), (figd®a
2.3).

Figuras 2.3. Vista hemisferio izq. surcos del encéfatip://www.psicoactiva.com/atlas/cortezarebral.htn).

Surco central

Lébulo parietal

Lébulo frontal
Surco
parietooccipital
Lébulo
occipital
Lébulo temporal
Cerebelo

Surco lateral

Si tenemos en cuenta, las &eke Brodman, los LLFF abarctas siguientes
(figuras 2.5. y 2.6.YArnedo y cols., 2013Brodmann, 1909; Garey, 1998efia 2007;
Zilles & Amunts, 2010:

9 Corteza motorgpremotora: areas 4, 6, 44, 45, 8,

9 Corteza paralimbicaque comprende la region anterior del giro en

cingulo, areas 24, 25, 32

1 Corteza prefrontal (regidbn asociativa centralprsolateratprefrontal
(areas 9, 10, )6 mesiatprefrontal (areas 9, 10y Orbitofrontal (areas
11, 12,13, 14 y parte de la 104y).


http://www.psicoactiva.com/atlas/corteza-cerebral.htm
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De todas ellas, y por el tema que nos ocupa, cabe destacar la corteza prefrontal
(CPF) y las estructuras subcorticales con las que esta adagctbeza del caudado y
ndcleo dorsomedial del talamo), formando una red prefrontal que coordina aspectos
complejos del conocimiento y el comportamiento humano y, por tanto, la base
neurologica de las funciones ejecuti&$sEE) (DelgadeMejia & Etchepagborda,
2013;Longo, 2012. Desde el punto de vista neuroanatomico, la CPF se localiza en el
extremo anterior del LLFF por delante de las areas 6 y 8 y del area motora
suplementarigOjeda & Icardo, 2004)recibe y envia informacién de casi todos los
sistamas sensoriales y motores del cerebro, y, ademas, de las areas implicadas en la
emocion y motivacion, es por tanto, la region ceretieahtegran (DelgadeMejia
& Etchepareborda, 2013).

Ademas, esté@rea de asociacion prefrontal recibe aferenciasrelesé&e la
corteza parietal, temporal, occipital y de la circunvolucion del cingulo, asi como del
ndcleo medial dorsal del tdlamo y del cuerpo calloso. Estamxiones son
bidireccionales. B cuanto a las eferencias, las principaes proyectan hacias
areas premotoras y motoras suplementarias, y hacia la corteza de asociacion de los

I6bulos parietales y temporal@3jeda &Icardo, 2004).

Anatomicamente, la CPF se divide en tres grandes regiShess (&Levine

2002;Tirapu-Ustarroz, MuiiozZCéspedes &elegrinValero, 2002:

U Corteza dorsolateral prefrontal: se trata de la portilégenéticamente
mas reciente de la corteza prefrontAhderson & Bergedalen, 2002;
Stuss& Alexander, 2000Trujillo & Pineda, 2008 Estk area se divide en
otras cuatro @eas: corteza motora, premotoragrablateral y anterior
(Lazaro& OstroskySolis, 2008). Esta region recibe informacion sensorial
altamenteelaboraa desde areas corticales de asociacion localizadas en la
corteza parietal, occipital y temporal, asi comdorimacion olfatoria,
interoeptivay gustativadesde regiones lateraleentrales y orbitales de

la corteza insulaopercular; ademas, recibe informacion de la amigdala
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basal. La corteza dorsolateral envia, a su vez, informaciés r@deones
dorsales de los ganglios basales, a las cortezas premotoras y a las cortezas

de asociacion sensoriales (Vad@eTorralba 2006).

U La corteza orbitofrontal: es parte del manto arquicortical que proviene de
la corteza olfatoria caudarbital (Ldzaro & OstroskySolis, 2008); recibe
aferencias de todas las éareas sensoriales (gusto, olfato, informacion
somatosensorial, auditiva, visual y visceral) siendo la regibn mas
polimodal. Ademas, recibe aferencias de la amigdala que se proyectan a
casi todasds areas de la corteza orbital; biém recibe proyecciones de la
insula, la corteza cingulada y el hipocampo. &ox parte, la mayoria de
sus éerencias son reciprocas y destacsus proyecciones hacia el
hipotalamo, sustancia grmmieracueductaly el nideo estriado (Arnedy
cols, 2013).

U La corteza prefrontal medial: recibe abundante informacién interoceptiva
de estructuras corticales y subcorticales como el nacleo del tracto solitario,
el ndcleo parabraquial, el &rea hipotalamica lateral, el nucleo
paraventricular del tadlamo y la corteza insular. Las cortezas de la red
medial y, particularmente el area 25, envian fuertes conexiones a los
distintos nucleos hipotalamicos, al nuclearabraguial del puente y a los
nucleos premotores autonémicos locatias en el bulbo y medula espinal
(Valdés & Torralba 2006). La corteza prefrontal medial se divide en las
siguientes areas: supemedial, corteza anterior del cingulo, prefrontal

medial einferior-medid (Lazaro& OstroskySolis, 2008).
2.2. Conectividad funional del I6bulo frontal.

Otro campo, en el que se ha desarrollado la investigacion mas reciente, es la
conectividad funcional, cuyos hallazgos han dado lugar a la introduccion del
concepto de circuitos complejos frontales cor8abcorticales. Se hanstzito cinco
circuitos frontecortico-subcorticales que comparten las mismas estructuras pero
conectados en paraleleelacionando las regiones de la corteza frontal con el cuerpo

estriado, el globo palido, la sustancia negra y el tal&iexénder, Delong: Strick,
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1986 Franco& Sousa, 2011Masterman & Cummings, 1997; Miller & Cummings,
2007). De estos cincaircuitos, dos circuitos sdmasicamente motores: el primero de
ellos se origina en el area motora suplementarial wegundo sermina en los
campos oculares (que parte del area 8). Mientras que los otros tres circuitos
implicados en los aspectos cognitivos y conductyadesorigina en la corteza

dorsolateral prefrontal, en la corteza lateral orbital y en la corteza del camjeiar.

Clasicamente, estdses circuitosestan implicados en la cognicion, conducta
social y motivacién, respectivamente, y lesiones en ellos se asocia con la aparicion de
trastornos de conducta y de personalidad asi como con el sindrome disejdeutlo

forma que (figira2.7.):

0 EIl circuito dorsolateral frontal mantiene proyecciones desde el cortex
prefrontal dorsolatat hasta los ganglios basgles comreto el nicleo
caudado, desdeste se proyecta hacia el globo palido y la sustancia negra

y continda al nucleo anterior del talamo.

U El circuito orbitofrontal: se inicia desde las regiones orbitofrontales del
cortex prefrontal (sobre todo ventrales anteriores y laterales inferiores) y se
proyecta hacia el nucleo caudado, continla hasta el globdo pgli

sustancia negra y hacia los ndcleos anteriores y dorsales del talamo.

0 Circuito medial: se encuentra entre la region del cingulo anterior y el
nucleo accumbens y el bulbo olfatorio, que va hacia el globo pélido y la
sustancianegra y luego al raleo malial del tAlamo hasta volver al cingulo

anterior.
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Figura 24. Esquema de los circuitos frentortico-suborticales. Adaptacion Masterman @umming (1997).

Circuito Prefrontal Circuito orbitofrontal Circuitos Cingulado
Dorsolateral anterior
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El desarrollo de estosrcuitos haproporcionado modelos explicativos, tanto
neuroanatomicos como neurobioquimicasercade la conducta humana (Miller &
Cummings, 2007). Actualmente, un mayor numero de fenbmenos neuropsicglégicos
por ejemplo la Enfermedad de Parkinsem stan estudiando dentro de estatextq
es decir, comadisfuncién delos circuitos subcortidas (Alexopoulos, Hoptman,
Yuen, Kanellopoulus, Seirup, Lim &unning, 203; Paulse & Nehl, 2006). Este
conepto de circuitos explicaria porquea lesiéon frontal provocsintomas distintgs
segun la region o circuito afectado y, tambiémplicaria porqga determinadas

lesiones a distancide la corteza prefrontal déugar a sintomas frontales.

Otro modelo alternativo de explicacion del funcionamiento de los LLFF es el
planteado por O’Reilly (2010), y denominado modelo WHACKhathow,

abstractional, colehot). Este modelo esta organizado en tres ejes principales:
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- El primero, destaca la funcion del aremntral vs dorsal, el procesamiento
de fiqué frente aficdma (what/how. Esta propuesta se aso@heje
ventrodorsal y establecgue l& areas cerebrales ventrales realizan el
procesamiento perceptivo y semanticos de los objetpse/Whal,
mientrasque las areas dotsa extraa la informacién perceptiva relevante
para llevar a cabo la accidoofmo/how. En relacion a este eje, la ara
orbitofrontal se encuenti final del circuito ventral del procesamiento de

estimulos, de tal forma que realimaa integracion multisensorial

- El segundceje esta organizado jerarquicamente en niveles de abstraccion,
en la que multiples representawés compiten parguiar la seleccion de la
accion.En este eje interviene @PF lateral anterior vs posterioostral vs
cauda) destacado el procesamiento abstracto o la regla de complejidad.
De acuerdo con esta propuesta, la abstraccion codificanaéidn mas
abstracta en términos de categorias mas amplias (ejemplo color frente a
rojo) distanciandose de elementos concretos (por ejenafiezd frente a
puesta del sol)Por otro lado, la regla de complejidad hace referencia al
ndmero de elementos quey que tener en cuenta para generar una
respuesta. El procesamiento abstracto estd relacionado coértex
prefrontal ventrodorsalWhat, en lo relacionado con las cuestiones
semanticas y categorizacion; mientras que la regla de complejidad esta
relacicnado con el coértex prefrontal dorsolateddbw (O Reilly, 2010;
Reynolds, O’Reilly, Cohen &raver, 2012)

- El tercer ejedestaca el procesamiento caliente frente alidtddold. Este
eje se relaciona con el eje medikdteral, estableciendo que el
procesamiento calienten@t) se relaciona con las areas ventrediaks
conectadas a los sistemas limbicos, que implizs procesos emocionales
y motivacionalesademas de retar el comportamiento social y la toma de
decisiones sobre aquellos eventos qtienen una consecudac
significativamente emocionalEn cambo, el procesamiento frio (cold) se
asociaa areas laterales que implica los procesos cognitivos que incluyen el

razonamiento verbal, la resolucion de problemas, la planificacién, la
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secuenciacion, la atencion selectiva, la resistencia a la interferencia, la
flexibilidad cognitiva, la inhibicion, la memoria de trabajo, el cambio de
reglas y la planeacion dena respuesta, etcGfaziano, 2009Martinez &
Manoiloff, 2010;Restrepp2008;Zelazo& Miuller, 2002.

De esta forma, la corteza orbbitaentromedial se especializen las
representaciones emocionales y motivacionales de los estimulos, mientras
gue la corteza orbital ventrolateral se encuentra implicada en la evaluacién
de los cambios en estaspresentaciones, lo que llexau vez a un cambio

en la conducta. De tal formaambos sistemas trabajan de manera
complementaria, proporcionando reacciones fisiologicas, que ayudan a

predecir el éxito y fracaso de una conducta.
2.3. Especalizacion funcional del I6bulo prefrontal.

Como se ha indicado, debido a la importancia que para nuestro estudio tiene la
CPF, a continuacién, expdremos su anatomia funciondh CPF se ha relacionado
con, l o gque se ha veni deoailoramando,|l al acsa pfac
prediccidn. Las areas prefrontales son importantes en relacion a la personalidad y la
organizacién de la conducta hacia una meta establecida. Esto incluye, por tanto, la
planificacién y organizacion de acciones futuras y la eaién de las consecuencias
de dichas acciones. Ademas, estas areas participan en tareas que precisan de demora
entre el estimulo y la respuesta, y en tareas cuya realizacion depende de las
experiencias recientes (Ojefldcardo, 2004).

Para profundizar méan la funcionalidad de la CPF, tendremos en cuenta las
tres grandes regiones, anteriormente comentaBfasg& Levine 2002; Tirapu

Ustaroz, MuiozCeéspedes &elegrinValero, 2002

U La ocorteza dorsolateral prefrontallos distintos modelos de conectiadi
sugieren que esta ares relaciona con los procesos cognitivos mas
complejosy las FFEE tales comda planificacién, abstraccibn, memoria
de trabajo, fluidez, solucion de problemas complejos, flexibilidad mental,
generacion de hipétesis y estrateglagrabajo, seriacion y secuenciacion,

monitorizacién de las tareassgleccion precisa de los comportamientos y
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las conductas, para obtener resultados eficaces en la solucion de problemas
(Anderson & Bergedalen, 2002Stus & Alexander, 2000; Trujillo &

Pineda, 2008 ademas deelacionase con tareas de supervision ds |
actividadesrealizadaspara conseguiun oljetivo concreb (Ferndndez
Duque, Baird y Posner, 2000).

Sin embargo, una serie de datos, procedentes de varias lineas de
investigacion de la neurociencia humdKaenigs & Grafman 2009de
Larrafiaga 2007), sugieren que también tiene implicacion en la patologia
de la depresion. De tal forma que tanto lesiones en esta area como su
hipoactividad se asogiacon mayores niveleseddepresion. Esta relacion

se podria establecer a través de los sintomas cognitivos como las
rumiaciones, informados por los pacientes con depreBidnlo que, &
funcién del control cognitivo del area dorsolatezataimplicada en la
regulacion de lagmociones negativas al realizar estrategias de supresion

de los sintomas cognitivos.

De hecho, esta relacidfel area dorsolateral da CPFya fue explicada
por Benson& Blumer (1975),quienes relacionarolesiones mas dorsales

y laterales de la cortepmefrontal con el sindrome pseudodepresivo.

U La corteza orbitofrontal: esta parte de la corteza participa en la regulacion
de las emociones y conductas afectivas y sociales, asi como en la toma de
decisiones basadas en estados afectivos (Damasiog)l9®@mas,
interviene en el procesamiento de la informaciéon relacionada con la
recompensa, asociacion estimmaompensaH|liot, Dollan y Frith, 20@;

Trujillo & Pineda, 2008. Esta area, también, representa el sistema
emocional para la redacion de la conatta (4zaro & OstroskySolis,
2012). En cuanto a las implicaciones de este area, Ch@ur&ming

(1999) identificaron tres divisiones de la corteza orbitofrontal:

i. Porciobn medial: se relaciona con la identificacion de olores,

sabores y estados fisioldgicos
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ii. Porcion lateral: se relaciona con el procesamiento de la

informacion somatosensorial y visual.

iii. Porcidon posterior: se relaciona con el procesamiento de estados

afectivos.

U La corteza prefrontal medial: se relaciona con los procesos téciahij
deteccion y solucion deonflictos y esfuerzo atencionahdemas
participa en la regulacion de la agresion y de los estados motivacionales

y, por tanb, con la apatia (Fuster, 2@)2002p
2.4, Asimetria funcional de los Iébulos frontales

En relacion,a la asimetria funcional des LLFF, se establece que eF L
izquierdo se relaciona mas con los procesos de planificacion secuencial, flexibilidad
mental, fluidez verbal, memoria de trabajo, estrategia de memoria (material verbal),
secuencias inversas ehestablecimiento y consolidacién de rutinas o esquemas de
accion que son utilizados con frecuencia; aders@gelaciona con decisiones que
tienen una légica, condiciones determinadas y un espacio deddecwnocido.
Mientras que el E derecho se relamia con la toma de decisiones adaptativas que no
son légicas, relativas a un momento y espacio; adenésviene en la construccion
y disefio de objetos y figuras, memoria de trabajo (material visual), apreciacién del
humor, integracion afectiva, autocdercia, conducta social, deteccion vy
procesamiento de la informaacidy situaciones nuevad gzaro & OstroskySolis
2012).

Esta diferenciacion se asocia a la especializacion clasica de los hemisferios que
establece que el hemisferio izquierdo realiza m&jertareas de forma analitica,
siendo fundamentalmente intelediueacional, verbal y analiticdMientras que el
hemisferio derecho realiza mejor las tareas por medio de un procesamiento
simultaneo, denanera sintética; este hemisferio se relacinaacon locomprensivo,

lo emocionaly actia de manera intuitiva y no verbal.
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Pero a pesar de esto, los dos hemisferios funcionan de manera conjunta y
cualquiera de los dos puede llevar a cabo procesos basicos de todo tipo, siempre y

cuandono sean demasiado complejas (Oj&digardo, 2004).
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[II. FUNCIONES EJECUTIVAS.

Como consecuencia del desarrollo de las neurociencias cognitivas se ha
producido un interés cada vez mayor por comprender las funciones cognitivas
superiores y sus sustratos neuroanatomicos implicados. Entre estas funciones se
encuentran las funciones ejecutivas (FFEE) y su sustrato neuroanatomico es,
principalmente, el LF (glicado en el punto anterior). El término de FFEE es
relativamente reciente y hace referencia a un conjunto de habilidades cognitivas que
permite la anticipacion y el establecimiento de metas, el disefio de planes y
programas, el inicio de las actividades de las operaciones mentales, la
aubrregulacion y supervisionde las tareas, la seleccion precisa de los
comportamientos y las conductas, la flexibilidad, la organizacion del trabajo en el
tiempo y en el espacid{neda, 2000Tirapu-Ustarroz, MufiozZCéspeles & Pelegrin
Valero, 2002. Sin esta funcion, el comportamiento humano se vuelve estereotipado,
inflexible y mal adaptado (Kol& Whishaw, 2006). En definitiva, las FFEE hace
referencia a un conjunto de procesos que organizan y ordenan a todas las demas
actividades cognitivasifdila & Rosselli, 2007Barkley, 1998Pineda, 2000Pineda,

Ardila, Rosselli, Cdavid, Mancheno &ejia, 1998).En este sentiddsolberg (2002

utilizé la metéafora del director de orquesta, para explicar las F&&ftin la cuakls

FFEE serian los encargadie recibir informacion del resto de estructuras cerebrales
coordinandolas entre si para realizar conductas proposicionales o dirigidas a un fin
Pero, a pesar de todos los intentos por definir la FFEE, en la actualidad ese sigu
considerando un concepimpreciso en el queonvergen un conjunto de procesos

dificiles de definir tanto conceptual como metodolégicamente.

Realizando una revision histérica, nos encontramos con que el primer autor en
definir las FFEE fuelLuria (1973), que describié la existencia de una actividad
cognitiva reguladora del comportamiento humano, la cual permitiria actuar de
acuerdo con una intencion definida, en direccion hacia la obtencion de una metay, por

lo tanto, con una modulacion a través de wgym@ma especificanediado por el
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lenguaje, lo cual requeriria de un tono cortical constante, aunque nunca utilizo el
término de FFEE.

Posteriormentd,ezak(1982) acufid el término de FFEE y lo defini6 como las
capacidades mentalesenciales para llevar a cabo una conducta eficaz, creativa y
aceptada socialmentkezak describi@uatro componentes esenciageslas FFEE: el
primero consistigén la formulaciéon de metas, entendiéndola como la capacidad de
generar y seleccionar estaddeseablesneel futuro; el segundo consistén la
planificacidon, haciendo referencia a la seleccion de acciones, elementos y secuencias
necesarias para alezar un objetivo; el tercero ezhdesarrollo, que seria la habilidad
para iniciar, detener, mamer y cambiar entre acciones planificadas; y, por ultimo, la
cuarta que seria lejecucion,es decirla capacidad para monitorizar y corregir las

actividades.

A su vez, Shiberg & Mateer (1989) consideraron que las FFEE comprendian
un conjunto de proces @gnitivos entre los que destacaldaranticipacion, eleccion
de objetivos, planificacion, seleccion de la conducta, autorregulacion, autocontrol y

uso del feedbak.

Aflos mas tardeMartin, FernandeArmayor, Morao, Gracia, Moreno,
Rodriguez, kerro, Maialdea &Revilla (1995) por su parterelacionaion una serie
de capacidades de la FFEE con el I6bulo frontahsEsapacidades eratontrol del
comportamiento(eleccién de las opciones de conducta dpd#p o adaptarse a la
situacion), &aboracion sup#or del pensamient(insatisfaccion y profundizacion de
las capacidades de abstraccion, gdiza@on y combinacion de ideasppacidad de
prevery diagnosticar, @pacidad de elaborar planes, proyectos y programas de accion,
pensamiento y lengugjeapaidad de accion diferida por inhibicion de las respuestas
inmediatas e inconvenientes (posibilidad de reflexi@obre lo que conviene hacer),
considerar la consecuencia de lactos antes de su realizacidndaptar la accién a

las normas sociales quegtdan la conducta de los individuos.

Posteriormente, Golberg (2001) establecié que las FFEE indiafalidades
para filtrar la informacion que interfiere con las tareas, para involucrarse en conductas

dirigidas a objetivos, para anticipar las consecasnde las propias acciones y la
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capacidad de flexilidad mental. Ademas, establecgue tiene la capacidad de
regular, planear y supervisar los procesos psicadgitas complejos del ser humano.
Por lo que Golberg consideré queslo LLFF representaban el
c e r e Biguierwo esta linea de estudio,afio después, Golberg (2002) denonaind

|l a regi-n frontal como ndel -rgano de | a

En el 2004, MunoLéspees & Tirapu-Ustarroz explicaromue las FFEE
hacen referencia a una constelacion de capacidades cognitivas implicadas en la
resolucion de situaciones novedosas, imprevistas y cambiantes, que se pueden agrupar
en: capacidades para formular metas, la planificacion de procesos y las estrategias
para logar objetivos, las habilidades relacionadas para realizar planes y la
comprobacion de la consecucion o no consecucion, asi como la necesidad de cambiar

de actividad, detener la conducta y formular nuevos planes de accion.

Cuatro afios después, Fuster (2008lico su teoria general sobre el cortex
prefrontal, en donde consideraba que éste era fundamental en la estructuracion
temporal de la conducta. Fuster establecié que esta estructuracion se llevaria a

término mediante la coordinacién de tres funcionesrsliadas:
1. Una funcion retrospectiva de memoria de trabajo provisional.
2. Una funcion prospectiva de planificacion de la conducta.

3. Una funcién de control y supervisidon de las influencias internas y externas

capaces de interferir en la formacion de patroeesodducta.

De tal foma que planted, que las FFEE sbabilidades cognitivas que
permiten organizar una secuencia de acciones hacia un objetivo, estableciendo como
dichas habilidades la atencion (alersgj atencidn espacial, atencion sostenida y
contrd de interferencia), memoria y memoria de trabajo, planificacion, integracion

temporal, toma de decisiones y control inhibitorio (Fuster, 2008).
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En los Ultimos afos, Tirapustarroz PérezSayes, Erekatx8ilbao &
PelegrinValero (2007) establemron un planteamiento integrador de las funciones
ejecutivasdichasFFEE hacen referencia a la capacidad de encontrar soluciones a un
problema novedoso, realizando predicciones de las consecuencias de cada una de las

soluciones imaginadas.

Tanto las primeraglefiniciones de las FFEE como losiltimo modelos
explicativos tienden a inclinarse hacia la hipétesis de un sistema multimodal de
procesamiento multiple con distintos componentes independientes pero
interrelacionados  (Climesiartinez, LunalLario, BombinGonzalez, Fuentes
Rodriguez, TapuUtarroz & DiasOruef, 2014). Aunque, publicaciones recientes
evidencian que si bien la mayoria de los planteamientos consideran diferentes
procesos ejecutivos relativamente modulares, jerarquizadepegializados, todavia
existen planteamientos sélidos que proponen un Unico constructo cognitivo para
explicar la funcion clave de los I6bulos frontal@&dpu-Ustarroz, Garciolina,

LunaLario, RoigRovira &PelegrinValero, 2008, Tirapu-Ustarrozy cds., 2008h.
3.1. Modelos explicativos de la Funcion Ejecutiva.

En la actualidad, y como se ha ido exponiersgoconsidera las FFEE como
una serie de procesos complejos e interrelacionados, que mantienen activos los
objetivos y las reglas de las tareas.aPawder explicar esta relacion de procesos se

han elaborado una serie de modelos explicativos que se resumen en la tabla 3.1
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Tabla 3.1. Cuadro resumen de los modelos explicativos de las R¥E& 10z, Molina, Lario, & Garta, 2013.

Modelos de constructo unitario

proponen un constructo cognitivo como la memoria de trabajo para explicar la funcion clave de los LLFH
Teoria de la informacién contextual
(Cohen, 1996)

Baddeley &Hitch (1974,1986, 2000)
Modelos de memoria de trabajo ~ Goldman &Rakic (1998)
Petrides (1994, 1996)
Teoria bifactorial de Spearmen (1927)
Catell (1971)
Factor g y factor I. Modelo de codificacion adaptativo de Duncan (1995, 2000, 2001, 200
Inteligencia ejecutiva de Goldberg (20@P06)

Modelos de secuenciacién temporal
se le da importancia a la naturaleza de las representaciones almacenadas en la CPF

Teoria representacional:

Modelo de AcontecimientoComplejo Estructurado.
(Grafman, 1995 y 2002)

Modelo de laOrganizacién Temparal de la Conducta.

Fuster, 1989
Modelos de supervision atencional

Modelo control de la accién: sistema atencional superviso
Norman & Shallice (1986)

Teoria integradora de la corteza prefrontal.
Miller & Cohen (2001)

Teoria del filtro dinamico.
Shimamura (2000, 2002)

Modelos jerarquicos funcionales de la corteza prefrontal

Modelo jerarquico de Stuss y Benson (1984,1986)
Hip6tesis sobre ejes rostrocauddos de la corteza prefrontal
Cristoff (2003,2007)

Hip6tesis de la puerta de entrada
Burguess(2005,2007)

Modelo funcional en cascada de la corteza prefrontal
Koechlin (1999, 2007)

Modelos integradores cogniciéhemocion:

modelos cdlidos
Hip6tesis marcador somaticddamasio (1994,1998)

Teoria de la complejidad cognitiva y contral

Modelos baados en el analisis funcional

Miyake, Friedman, Emerson, Witzki, Howerter & Wager. (2000, 2001).

Este cuadro (tabla 3.1) nos clarifica la cantidad de modelos que tratan de
precisar y explicar el poliédrico construate las FFEE y su funcionamientestos

modelosse comentan a continuacion:
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U Modelos de constructo unitario:

Estos modelos proponen un constructo cognitivo como la memoria de trabajo
(MT) o la inteligencia fluida para explicar la funcion clave del LF en relacion son la
FFEE. Estos modelos se basan en los patrones de ejecucion en tareas experimentales y
en la caracterizacion de las demandas en dichas tamesgsu(¥ cols, 2008&,; Tirapu y
cols, 20088h.

Uno de los modelos mas representativos de este grupo Medelo de
Memoria de Trabajale Baddeley &Hitch (1974 y ampliado en el 200@&ste modelo
establece que la MT esta constituida por un sisteata®jo central cuya funcion es

supervisar y coordinar varios sulteimas subordinados que son (figBrh):

1 El bucle fonologico: cuenta con un almacén fonoldgico que puede
contener trazas de memoria durante unos segundos antes de que

desaparezca y un proceso de ensayo articulatorio al discurso subvocal.

1 La agenda visoespacial: permite mantener y manipular informacigal vis

y espacial.

1 El buffer episodico: integra temporalmenta informacion visual y
espacial y otros tipos de informacién en una representacion unitaria y

temporal.

Este sistema genera un enlace entre los subsistemas que permite la integraciéon
de la memoriade trabajo y parte de la memoria a largo plazo, especificamente la
memoria episodica; asi como eltsima ejecutivo que se encadgla administracion
de recursos cognitivos. El ejecutivo central ejerce una importante funcion de control,
coordinacién y gpervision de los procesos cognitivos y, ademas, permite la
planificacién de las estrategias necesarias para lograr la consecuciéon de una tarea o la
elaboracion de los cursos de accion que se deben seguir para llegar a un obijetivo.
Estos autores atribuyeal ejecutivo central la capacidad de asignar recursos
cognitivos durante la ejecucién simultanea de dos tareas, el mantenimiento y la
manipulacion de la informacion y la capacidad de atender selectivamente a un

estimulo e inhibir estimulos irrelevantes.
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Figura 31. Modelo multicomponentes de la memoria de trabajo (adaptada de Baddeley, 2000).
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Dentro de los modelos de constructo unitario, también se encuehtoaelo
de trabajode GoldmarRakic (1988, 1987)el cual, se analizar4 brevemente. Este
autor establece un modelo basado en la arquitectura funcional de la corteza prefrontal.
Cada subsistema de leemoria de trabajo se encuerdisbciado e interconectado con
diferentes areas de dominio especifico. Bsti®r considera que el sistema ejecutivo
central (SEC) activa multiples procesadores de dominios especificos de manera lineal
e independiente para cada sulesi|a de memoria de trabajo (figuge.). Estos
subsistemas independientes pueden procesar dalpanéormacion que recibe de la
memoria y de otras areas corticales dando luganaanducta compleja, esto lleva a

lo que llamamos procesos cognitivos de alto nivel.
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Figura. 32. Modelo de GoldmaRakic (Fuente: TiraptJstarrozy cols, 2002.
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U Modelos de secuenciacion temporal.

Las daboraciones posteriores de los modelos unitarios introducen la idea de la
memoria de trabajo como gestor de la informacion para proponer que el sistema
ejecutivo contiene represtciones complejas especificas que sirven para vincular la
percepcion con la accion. De hecho, Graffman (1995 y 2002) introduce Modsio
de Acontecimiento Complejo Estructurado e | concepto de fcompl ej
de event os 0 d eséntacidnasdesun conjumio dereeeptosestructurados
de forma secuencial que conforman una actividad orientada a un objetivo y que
incluyen representaciones sobre normas sociales y morales. La diferencia con los
modelos anteriores se encuentra en asumiretjsestema ejecutivo no es solamente
un gestor de la informacion sino también un depdsito de informacion especifica

relativa a los comlejos estructurados de even(BsEsposito, 2007; Grafman, 2002).

También destaca dentro de estodylebelo de Organizgon Temporal de la
conductade Fuster(1997, 2002, 2002h. En este modelo, el autor postula una
representacién jerarquica en la mediacion delebHa egcucién de las acciones que
va desde las neuronas motoras, los nucleos motores, el cerebelo,nal, tida
ganglios basales y la corteza frontal. &stiltima, también se organiza
jerarquicamente, de tal forma que orteza motora primaria median la

representaciony ejecucion de movimientos,la corteza premotoraactiaen la
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programacion de los movimientos mas complejtzsgorteza prefrontal acita traves

de la distribucion de redes de neuronas cuya actividad se puede ver limitada por la
coincidencia temporal de la actividad sl input a través de las tres rfaiones
cognitivas basicas: memoria a corto plazo o memoria de trabajo, la seleccién y
preparacion de una condugcyeel control inhibitorio para suprimir las interferencias y

para eliminar aquello que es irrelevante.

De tal forma que para este autor, leci@n surge de la actividad del
procesamiento de informacion en redes distribuidas a lo largo de la corteza. Su
concepto de redes neuronales representa esquemas de acciones pasadas Yy planificadas
para el futuro, lo cual sugiere una organizacién temporalafecta a los procesos
perceptivos, a la accién y a la cognicion, dentro de una secuencia elaborada para

alcanzar una meta. En base a este proceso, hay cuatro mecanismos fundamentales:

A Control inhibitorio.

-

A Memoria operativa (basada en el modelo de memdeatrabajo de
Baddeley).

A Set preparatorio: funcion similar a la memoria operativa pero de forma

prospectiva.

-

A Mecanismo de supervision.

Estos mecanismos se organizimla siguiente manera: la corteza prefrontal
activa las redes implicadas en la percepciéras sefiales sensoriales y la ejecucion
de acciones motoras; la memoria operativa asegura el mantenimiento de la atencion
hacia la representacion de estimulos recientassy parte, el set preparatodctiva
los patrones de accién que van a ser &@ns; y por ultimo el mecanismo de
supervision asegura una correcta integracion de los planes de accioén a lo largo del

tiempo.
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U Modelos de supervision atencional.

Estos modelos se basan en que los mecanismos de control ateastanal
implicados en la direccién de las operaciones sensoriales, la memoria y acciones
motoras con el fin dalcanzar las metas que requiere cada situagidemas, estos
procesos mas basicos necesitan ser activados o desactivados, ajustados, organizados,
redirigidos, etc. Por tanto, este control se encentra en la base del correcto
funcionamiento de los procesos cognitivos tales como la planificacion, el

razonamiento, etMorales, Galindo & Marque005).

Uno de los modelos més influyentes en el estabiento de los mecanismos
de actuacion deok procesos de control esSistema Atencional Supervisor (SAIB)
Normané& Shallice(1986). Estos autores presentanmodelo tedrico de la atencion
en el contexto de la accién, en donde la conducta se dértoa esquemas mentales
que especifican la interpretacion de las entradas o inputs externos y la siguiente
respuesta. Para ello, proponen un sistema estructurado alrededor de un conjunto de
esquemas organizados en funcibn de secuencias de accion gae entr
funcionamiento ante las circunstanciagcesarias. También diferencia@ntre

procesamiento automéatico y controlado.
Este modelo se compone clgatro elementos, que son (fig®a.):

1 Unidades cognitivas: se localizan en la corteza posterior y sergre

asociadas a sistemas anatémicos especificos como leer una palabra.

1 Esquemas: son conductas rutinarias y automaticas que son el resultado del
aprendizaje y déa practica dirigida a un fin. fosesquemase pueden
encontrar en tres estados: activgdseleccionados o desactivados$. E
esquema seleccionado va a determinar el tipo de respuesta que se va a

realizar y se encuentra determinada por el grado de activacion.
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1 Dirimidor de conflictos: es el elemento encargo de evamanportancia
relativa de distintas acciones y ajusta la conducta. Este sistema de bajo
nivel puede realizar actividades de rutina compleja, de tal forma que cada
conducta puede desencadenarse por un estimulo ambiental y, a través, de
un sistema de inhibi@n reciproca, la conducta mas activada gana y se
lleva a cabo. Este sistema resulta muy 0til para realizar conductas muy
rutinarias, aunque sean complejas, en la medida en que estén lo bastantes

especificadas por el ambiente.

1 Sistema atencional supervis@s un mecanismo que modula, desde un
nivel superior, el dimidor de conflictos. EI SASe activa ante situaciones
novedosas, es decir, no hay una solucion conocida. Por tanto, hay que
planificar y tomar decisiones o inhibir una respuesta habitual. &s es
situaciones novedosas, los esquemas preestablecidos no son suficientes y
es necesario generar una solucion parg plo ellose actvan procesos
como la planificacion, resolucién de problemas, la toma de decisiones, la
inhibicién de una respuesta litalal, la creacién de @mueva secuencia de
acciones Yy la resistencia a situaciones peligrosas o dificiles. Las primeras
versiores de este modelo, presentabrsAS como una entidad Unica,
pero los autores realizaron una revisién del modehal{ice & Burguess
1991), estableciendo que este sistema podia participar en una serie de
procesos diferentes: la memoria operativa, la monitorizacion, el rechazo de
esquemas inapropiados, la genera@épontaea de esquemas, adopcion
de modos de procesamiento altivos, el establecimiento de metas, la
recuperacion de informacion de la memoria episédica y el marcador para

la realizacion de intenciones demoradas.
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Figura 33. Modelo del Sistema Atencional Supervisor de Shallice (FuEindgu-Ustarroz y caos.,2002).
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U Modelos jerarquicos funcionales de la corteza prefrontal.

Estos modelos proponen que la principal funcion del sistema ejecutivo es la
resolucion de situacionesvedosas mediante la contencion de programas rutinarios o
activados fipor defectoo y | a generaci - -n
cognicién accion. Siguiendo este enfoque, el sistema ejecutivo estaria encargado de:
primerg detectar desajustemn la aplicacion de esquemas sobreaprendidos que se
activan por defecto ante situaciones habituales; segundo, contener estos esquemas; y
tercero, promover la puesta en marcha de una cascada de operaciones dirigidas a
identificar un nuevo objetivo, generaoluciones alternativas, estimar su potencial
eficacia para resolver el problema e implementarlas de manera controlada para
permitir reajustes en cualquier fase de su aplicadddornien & Shallice, 1986
VerdejoGarcia &Bechara, 2010;).

Dentro de estos naelos, se encuentra &lodelo jerarquico de Stuss&
Benson (1984,1986), quienepropusieron un modelo jerarquico de las funciones
mentales. Estos autores se basaron en la organizacion anatomica del sistema nervioso
cental y en las aportaciones de Ydmeg1945 sobre la conciencia, propstas en su

libro Principios de Ricologia
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En este moelo, estos autores establecgre la corteza prefrontal es la base de
las FFEE y es la responsable del control supramodal sobre las funcionéslaaen
basicas localizadas é¢ams estructuras basales y retméndicas. Este control se llega
cabo a través dedd&FEE, que también se distribuyele manera jerarquica, aunque
con una relacion interactiva entre ellas. En el véd&esta piramide, sncuentrda
autoconciencia o autoandlisis, que controla la propia actividad mental y guia la toma

de decisiones para el futuro.

En un segundo nivel, se encuentrlas funciones que realizan el control
ejecutivo o cognitivo del resto de funcionEstrelas funciones de este segundo nivel
se encuentrana anticipacion, seleccion de objetivos, formulacion y planificacion
previa de posibles soluciones e iniciacion de la respuesta, control de esta y de sus

consecuencias.

En el tercer nivelestanlas funcimes de impulso (drive) y la organizacion
temporal. El primero se relaciona con la nocién de motivacion. Estas fundenes
impulsono n de ejecucion sino de control de la activacion de las acciones mediante
la anticipacion, la eleccién de obijetivos, langficacion y seleccion adecuada, que
supone la seleccion de una respaigdt inhibicion de otras (figu@4.).
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Figura.34. Modelo jerarquico de Stuss Benson(Fuente: TirapuUstarroz y cols 2002).
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El propio StussStuss, 1992, 1994edefinid el modelo del sistema de control
ejecutivo y mantuvo la premisa de que las funciones de la corteza prefrontal presentan
un sistema de funciones jerarquicas que son independientpsednteractivas. Cada
uno de los subsistemas tendria subsistemas y un mecanismo de control que utiliza tres
elementos basicos que son: entrada de informacion, un sistema de comparaciéon que

analizala informacion en relacién con las experienciaspasadasdel sujeto, yun
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sistema de salida, que traduce los resultados de la evaluacion comparativa hacia un

tipo determinado de respuesta (fig8ra).

El input del primer componente hace referencia al sistema perceptual y
sensofdl, y tendriaun modulo para cada canal pativo. El andlisis del inpuy, su
consiguiente respuestas siempre aprendida, automatica y répida, por tanto, no

participala conciencia y no necesitintervencion de la corteza prefrontal.

El segundo congnente se asocia con el control ejecutivo o funcion de
supevision de los l6bulos frontaleda base de este control se encuentra en las
conexiones reciprocas entre las areas de asociacion multimodal retrorrolandicas, el
sistema limbico y el cerebro antari Estas funciones ejecutivas de control se han
dividido en subfunciones especificas que son: la anticipacion, la seleccion de
objetivos y la elaboracidén de plan&ste sistema se activaria astieiaciones nuevas;
estas conductasen un principio requieren de control y deliberacién pero

posteriormentgpueden pasar a controlarse de forma automaética.

Por altimo, el tercer componente incluye el concepto de amttencia y
autorreflexion. Estosoncepts hacen referencia a la capacidad de ser conscidate
uno mismo y a la capacidad de reflejar en pensamientos y condpatames
individuales y propios del yoje tal forma que la autoconciencia depende de los
inputs que recibe de los sistemas senspgateptivos y del controljecutivo, y su

output infuye enla naturaleza y grado del control ejecutivo.
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7®

Figura. 35. Modeloconceptual de Stuss redefinido (1991)(Fuente: Tirdgtarroz y cols., 2002)
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U Model os integreaemdoaoiesndi.comgandeliosn c¢c81 i do

Estos modelos tratan de dar explicacion a una serie de observaciones clinicas
en pacientes neuroldgicos afectados de dafio frontal focal, pues sus déficits no solo se

pueden explicar desde la imat de los déficits de razonamiento.

Estos modelos tratan, pues,idegrarel papel que tienen las emociones en el
razonamiento y en la toma de decisiones. Entreseastmdelos se encuentra la
hipétesis delMarcador Somaticade Damasio(1994,1998, 1998ph. Este modelo,
debe entenderse como una teoria que trata de explicar el papel de las emociones en el
razonamiento ¥en la toma de decisiones, debido a que este aatencatraba con
pacientes con lesion en la corteza prefromdal cuales ngresentabadéficits en el
razonamiento, toma de decisiones, capacidad intelectogdge, MT o atencidn
basicagueexplicasenlas gaves dificultades que mostrabam el dominio persohy

social.

Este autor tratde explicar como algunas regiones del cortefrpntal estan
implicadas en el procesamiento de razonamiento y toma de decisiones. Por tanto, la

hipotesis de marcador somatico (MS) parte de unos postulados basicos que son:

o El razonamiento y la toma de decisiones dependen de multiples niveles de
operanes neurobioldgicas. Estas operaciones dependen de imagenes
sensoriales que se sustentan en la coordinacion de areas sensoriales

primarias.

o Todas las operaciones mentales dependen de algunos procesos basicos

como sorla MT y la atencion.

o Elrazonamienty la toma de decisiones dependen de poseer conocimiento
y opciones de accion acerca de la situacion. Este conocimiento se
almacena en forma de disposiciones en la corteza cerebral y en nucleos

subcorticales.
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o El conocimiento se cl#ga en: innato y adquirido acerca de estados
corporales y procesos biorreguladores, incluso las emociones, y el
conocimiento acerca de hechos, sucesos y acciones que se explican como

imagenes mentales.

Para Damasio es esenajale la persona sea capzdisponer de mecanismos
de atencidon basica gue permita el mantenimiento de una imagen mental en la
corciencia y la exclusion de otradddemas, hay que poseer de mecansie
memoria funcional basica que permiten que el cerelspe®e a lo largo deliempo,
las representaciones organizadas topograficamente que sostienen inséganadas.
De tal forma que el MS fuerza atencion hacia las conseng®s de una accion,
activandouna sefial de alarma ante lo inadecuado de algunas decisiones, est sefial e
emocional. Entonces, las emociones guian en la toma de decisiersdd el término
de marcador somético (MS)

En términos ngroanatdmicos, el MS que opeara el ambito biorregulardor y
social se encuentran en el cortex prefrontal ventromedial e énélnylas operaciones

de atencidn y memoria que se encuentran en el cortex prefrontal dorsolateral.

Este autono ignordael problema del ordery establece una solucién: si las
posibilidades disponibles deben tener un orden, entonces deben jerarqghiizagse.
momento, es necesario un criterio, por tanto, el MS proporciona criterios que

expresan las preferencias que se han ido adquiriendo y recibido.
U El Modelo basado en el analisis funcional Miyagkepls.(2000, 2001).

Este modelo establece ques IBEFE evaluada en sus investigaciones se

pueden separa entre si y, estaklexila siguiente diferenciacioffigura3.6.):

o Cambio (shifting): capacidad de cambiar de manera flexible entre
distintas operaciones mentales o esquemas.
0 Actualizacién (updating): matorizacion y manipulacién de

informacion en linea en la memoria de trabajo.
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o Inhibicion (inhibition): capacidad de inhibir de manera controlada
la produccion de respuestas predominantes automaticas cuando la

situacion lo requiera.

Figura 36. Modelo de tres factores de Miyake ysc¢2000).
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Finalmente,Tirapu-Ustarrozy cols. (2002) ven la necesidad deadlorar un

modelo

integrador (figur&.7.). Este modelo lo plantean aunando lasx@pales

aportaciones del modelo de Memoria de Trabajo de Baddley, las funciones

jerarquizadas de Stuss y Benson, el SAS de Shallice y la hipétesis del MS de

DamasioEstos autores establecen que existen dos componentes

i

El primero es elsistema sensorialy perceptual:si el estimulo es
reconocido al acceder a la memoria a largo plazo, las respuestas
correspondientes pueden ser simples o complejas pero siempre son
conductas sobreaprendidas, automaticas y rapidas, en donde no esta
implicada la conciencia. Mntras Norma & Shallice, consideran que las
decisiones a este nivel se toman de manera automatica a trdvés de
dirimidor de conflctos (DC), TiraptlJstarroz y colsconsideran que el DC

actua de forma rapida con programas habituales pero a través @e la M
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gue mantiene la imagen mental en la agenda visuoespacial u opera en el
bucle fonologico. Al ser conductas sobreaprendidas no entraria en juego el

MS. Este proceso se daria en el bulbo raquideo.

U El segundocomponente: se activeuando la acciéon se reconoce como
novedosa 0 no rutinaria, en este momento se pone en marcha los procesos
de anticipacion, de seleccion de objetivos, planificacion y control. En cada
uno de estos procesos actuaria la MT y el SAS (como SEC). ElI MS es el
respoisable de realzar una pauta de actividad neural y reducir el resto de
pauta, debido a que fuerza a la atencién y a la memoria operativa hacia
las consecuencias que puede conducir una conducta determinada. De tal
forma que el SAS y la MT crean las altemasi y el MS fuerza la atencion
hacia una de ellas, esto permite expandir la atenciébn y la memoria
operativa hacia el siguiente proceso de deliberacion, donde a su vez, el MS
resalta una posibilidad, asi sucesivamenta través de los procesos de
anticipaion, selecciérde objetivos, planificacion y control. Finalizado el
proceso se pone en marcha las conductas motoras que por medio del
sistema efector conduce a la respuesta deseada.
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Figura 37. Modelo integrador deiflapu-Ustarroz, MufioZCéspedes &elegrinValero (2002).
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Declarativa y procedimental

De acuerdo cortodo lo expuesto en este dapd, las FFEEconstituyen
mecanismos de integracion intermodal e intertemporal que permiten proyectar
cognicion y emocion desde el pasado hacia el futuro con el fin de encontrar la mejor

solucion en situaciones novedssy complejas (VerdejGarcia &Bechara, 2010).

Edos procesos se podrian agrupar en cuatro dominios (Cicerone, Levin,

Malec, Stus& Whyte, 2006) que se pueden disociar. Estos son:
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U Primera domino: incluye el control, la direccion de la conducta y de la

memoria de &bajo.

0 Segundo dominio: implicarian las funciones de aatprlacion de la

conducta.

U Tercer dominio: que se centraria en las funciones de regulacién de la
activacion, que se encuentran relacionadas con la iniciativa y la

motivacion.

U Cuarto dominio: que igye los procesos metacognitivos, que se basan en
la autoevaluacion de las propias habilidades y de la conducta en relacion a

un objetivo.

Finalmente, el principal sustrato anatomue las FFEE se encuentra en los
LLFF, cuya diversidad funcional y adaptmiad sustenta los procesos
especializados que interacttan en la resolucién de tareas complejas. De tal forma que
distintas areas de la corteza prefrontal y sus conexiones con regiones corticales y
subcorticales, presentan una asociacion mas fuerte eterninados procesos
ejecutivos de manera que una lesién en las areas especificas produciran mayor déficit

de los procesogue sustentan (Verdef@arcia &Bechara, 2010).
3.2. Lébulo frontal y déficis en las Funciones Ejecutivas.

Como ya se ha comentadal, sustratoneuroanatomico de las FFEE son los
LLFF y, mas concretamente, la CPF, por lo que lesiones o dafios en esta zona cerebral
pueden originar alteraciones en estos procesos ejecutivos entre los que se encuentran
déficits en la organizacion del comporianto, que no se evidencian en las pruebas
neuropsicolégicas clasicé€eballos Alonso & Pelegrin Valero, 2001;0ngo, 2012

Ochoa Angrino & Cruz Panesso, 2007

Conceptualmentegstas alteraciones conductuales y emocionales coneisten
un grupo confusg pocodefinido de sintomas, que se englolmabae rsindioine d@l
Il - bul o eh crecrerteadestiso, debido a que hace referencia mas al subtracto
neuroanatomico que a la complejidad de los procesos akei@atfonso, 2011;
SanchezCubillo, Lertxundi,Quemada, RuiRuiz, 2007)
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ElI t®r mino de fis2ndr ome del l - bul o fron:
di sejecutivoo, en donde tiene cabi da | os
conductuales (Ullat®erpiia, 2015). Esténmino fue acufiadpor Badley (Denckla,
1994)y, se relaciona, concretamente, con el ciccdibrsolateral (Delgadblejia &
Etchepareborda, 2013; FrancoSbusa, 2011), y puede ser producido por una lesion
en cualquier parte de este circuito. Ademas del singldisgjecutivo, se han descrito
otras alteraciones ejecutivas en relacidén con otras areas de la CPF como por ejemplo:
las dificultades que exhiben algunos pacientes para centrarse en la tarea y finalizarla
sin un control ambiental externp i e n e r g i quea som fumdamentales para
mantener la concentraciog, que se relacionan con el area frontal superior medial
(VerdejoGarcia& Bechara, 2010)las dificultadesen el establecimiento de nuevas
conductasy una falta de capacidad para utilizar estrategpegativas(fijacion), es
decir, déficit en la habilidad para establecer relaciones entre estimulos y respuesta,
fundamental para orientar la ejecucigngue se relacionan con el |6bulo frontal
lateral izquierdo (Verdej@arcia & Bechara, 2010);las limiteciones en la
productividad y creatividad, y en la flexibilidad cognitiwaonitorizacion), necesarias
para detectar la discrepancia conductual y la realidad exterior, que se relacionan con
el l6bulo frontal lateral derecho vy giro frontal inferiorofbins, 2007, VerdejeGarcia
& Bechara, 2010)y por ultimg la incapacidad para la abstraccion de ideas y las
dificultades para anticipar las consecuencias de su comportamiento, lo que provoca
una mayor impulsividad o incapacidad para posponer una respyessa relaciona
con la corteza cingulada anterior, giro frontal inferior derecho, aresuptementaria
y nucleo subtaldmic(Herreras &Cela2006 Salas y Castro, 201¥erdejoGarcia &
Bechara, 2010

En relacién con la evaluacion de las FFEE, dadana@ptidad de éstas y la
controversia en torno a su naturaleza y organizacién, su medida a través de los tests
neuropsicoldgicos resulta compleja y no carente de dificultad. Dificultad, que se hace
evidente en los diferentes estudios realizados, en lossquebserva una gran
heterogeneidad metodoldgica, de tal forma que se utilizan diferentes pruebas para
evaluar losmismosprocesos ejecutivos. Igualmente no existe un acuerdo sobre que

procesos estan contemplados en cada una de las pruebas utilizadas.
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FUNCIONES EJECUTIVAS

En analisis factoriales realizados sobre las principales pruebas utilizadas para
medir las FFEE se han aislado distintos componentes ejecutivose giéscriben en
la tabla 3.2. (TirapWwstarroz &LunaLario, 2008; Verdejo Garcia &echaa, 2010).
Ademas, se han relacionado estos componentes con algunos de los modelos
explicativos de las FFEE.

Tabla 3.2. Resumen de las pruebas para evaluar las funciones ejecutivas.

Procesos ejecutivos (modelos a los que Tests
atribuyen)
Actualizacion (SEC) actualizacién | - N-back.
monitorizacion de contenidos en | - Generacion aleatoria.
memoria de trabajo. - Fluidez verbal (FAS, Animales) y de figura:
(RFFT).

Inhibicién (SEC¥ancelacion de respueste - Tareas de inhibicion motora: Stroop, Stop
automatizadas, predominantes o guiad| Signal, Go/No Go, CPT, Test de los Cinco
por recompensas inminentes que sq Digitos

inapropiadas para las demandas actuale{ - Tareas de inhibicion afectiva: Tests de
descuento.

Flexibilidad (SEChabilidad para #¢rnar | - Test de Clasificacion de Tarjetas de
entre distintos esquemas mentale] Wisconsin (VCST).

patrones de ejecucion, o tareas en funci| - Test de Categorias.

de las demandas cambiantes del entornd - Test détrazm. (TMT).

Planificacion habilidad m@ra anticipar,| - Torres de Hanoi/ Londres.

ensayar y ejecutar secuencias comple - Laberintos de Porteus.

de conducta en un plano prospectivo. - Seis Elementos (BADS).

- Mapa del Zoo (BADS).

Toma de decisiones (marcador somatic| - lowa Gambling Task.

habilidad para seleaznar la opcion, mag - Cambridge Gamble Task (CANTAB).
ventajosa para el organismo entre | - Tarea de Recoleccién de Informacién
rango de alternativas disponibles. (CANTAB).

- Juego del dado.

-Tarea de Ganancias con Riesgo.

Por tanb, de acuerdo con lo expuesto hasta ghlaa lesionesdel area
prefrontal puede alterar el razonaranto, el pensamiento abstradi formacion de
hipétesis planificacion, etc. Los tests neuropsicoldgicos se dirigen principalmente a la
valoracion de des aspectos cognitivos. No obstante, las lesiones frontales, como se
ha comentado, también producen alteraciones conductuales y emocidreales.
pruebas neuropsicolégicas «clasicas» utilizadas para evaluar las FFEE no han podido
predecir el funcionamientdel paciente en las actividades de la vida diaria y los
cambios de personalidad que aparecen en &kiss hallazgos nos indiggyor tanto,

la escasa sensibilidad de algunos de estos instrumentos para diagnosticar alteraciones
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de conducta BombinGonzalez, CifuenteRodriguez, ClimenMartinez, Lunalario,
Cardaslbariez, Tiaptlstarroz & Dia-Orueta, 20151 De hecho, drante las ultimas

tres décadas, se han propuestos modelos explicativos, que han establecido una
relacion entre laBFEE y la conducta y la emocion, de tal forma lpsedéficits en las

FFEE pueden producir alteraciones en la autorregulacion de los estados emocionales,
mas especificamente en &paricion de estadosemocionales negativos intensos
(Freed, 2002;Sdas, 2A2), realizandoun papel muy importante en la regulacion
afectiva ante los déficits que aparecen tras un Ddabilidad e incontinencia
emocional, irritabilidad @planamiento emocionaBémbinGonzélez y cal, 2014)

El contenido de lp sigiientes capitios se dirigea comentaestos aspectos.
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IV. LOBULO FRONTAL: CONDUCTAY EMOCION

En las ultimas décadas, ha habido un gran interés por el estudio de las funciones
cognitivas y sus mecanismos neuropsicoldgicos, pero se ha prestado menos atencion a
las alteraciones cmluctuales y emocionales y su relacion neuroanatomica, pese a las
consecuencias Yy repercusiones gsi@as tienen en la rehabilitacion de los pacientes.
De hecho, estas alteraciones constituyen wpagrde sintomas muy heterogéneo
como: depresiéndesinhibcion, impulsividad, baja tolerancia a la frustracibaja
empatia, labilidademocional, apatia, agresividaadlesmotivacion irritabilidad,
lenguaje obsceno, condugdaeril, superficiatlad tendencia a la burla y a la chanza,
inconstantes y volublesgcarencia de tacto, faltade respuesta moral enuss
comportamientos, conflictividag, en ocasionespresencia de conducterimina
(Duus, 1985Monsalve, Guitart, Lopes, Vilasar, & Quemad@ 12 SchiehserDelis,

Filotea DelaneWood Han Jak, Drake & Bondi201). De tods ellos, losméas
frecuentes son la irritabilidad que aparece, aproximadamente, en el 57% de los
pacientes, la apatia que esta presente en el 49% y la depresion, que se encuentra en el
43% (Monsalvey cols, 2012)

Todas estas alteracionesonductuales y emocionales descritas en las
investigaciones, se recogen brevemente en la tabla 4.1., asi como las areas cerebrales

a las que se asocian.
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Tabla 4.1. Resumen areas lesionadas relacionadasltenaciones conductuales.

ANO AUTOR ALTERACION AREA
18291842 Jean Cruveilhier Alt. Conducta Lob. Frontal derecho
1868 Harlow Desinhibicion. Frontal izq.
(caso Gage) Orbitomedial
1888 Welt Agresivo y critico Frontal inérior. Derecha
Circunvolucion ambos
sentidos
1919 Ernst Feuchtwanger | Desde la euforia hasta I| Frontal
depresion.
Alteraciones de| Prefrontales bilaterales
personalidad.
William Ritchie Lenguaje obsceng Prefrontal derecho
desinhibicibn y comp
Extrovertido.
1974 Luria Alt.  formacion  de| Convexidad frontal
hipétesis y programas
Regulacion y
verificacion de

conductas complejas.

Alt. procesos afectivos| Zonas basales
carencia de autocontrol
arranques violentos
cambios de caricter.

1975 Benson& Blumer S. Pseudodepresi. Convexidad frontal

S. Pseudopsicopatico | Regiones orbitofrontal
1985 Duus Desinhibicion, euforia| Prefrontal bilateral,
pueril, indiferencia,| conexiones fronteorbital,
tendencia a la broma. | sist. limbico y nicleo méal
del talamo.

Trastornos psiquico
similares Orbitofrontal bilateral

1985 Cummning Sindrome dorsolateral: | Circuito dorsolateral
disejecutivo

Sindrome orbitofrontal:| Circuito orbitofrontal

Desinhibido.
Sindrome mesial | Circuito medial
frontal: acinético
2009 Harrison Sndromeabulico Prefrontal dorsolateral
Sindrome desinhibido. | Prefrontal medial u

orbitofrontal bilateral

Aunque el caso mas importante, en relacion con las alteraciones de conducta,
fue el de Phineas Gage. Previameate1829 Jean Cruveilhie(Bakay, 1989Yealiz6
la autopsia ana mujer de 45 afipgue mostraba camigael comportamientajue se
caracterizaba por apdéia y desinterés por su entorno. Se le diagnostioo

meningiomaque compimia el 16bulo frontal derechoEn 18@, Harlow, Damasio,
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1994;Damasb, Grabowski, Frank, GalaburdalBamasio, 1994), describi6 el caso de
Phineas Gage, produciéndose un mayor integsgtudio por los cambios dermucta

tras una lesion en el LBage era un trabajador del fezarril de los Estados Unidos.
Estaba trabajando cuando se produjo una explosién y una barra de hierro le atravesoé
l a frente; desde ese momento su pé&ssonalid
caprichoso, irreverente, dandose a veces a la mayomapiddd, manifestando, sin
embargo, poco respeto por sus amigos, impaciente para controlarse y aconsejarse
cuando entra en conflicto causdeseos, a vecgpertinazmente obstinado, aunque
caprichoso y vacilante, ideando muchos planes de operaqgide, abadona tan

pronto como los sustituymor otros que parecen mas factibles. Un nifio en cuanto su
capacidad intelectual y a sus manifestaciones, tiene las pasiones animales de un
hombr e ([Damagiot 1©940p.27)a lesion de Gage afecto, principalmerake,

I6bulo frontal izquierdo de la region orbital medial por encima de la region precentral

A partir de entonces, han sido muchos los estudios que han consolidado la
importancia del CPF en la regulacion de la conducta y la emocion, asi como la
disociacioncon los procesos cognitivoBduselaHerreras,2007; Benton 1994

Benton, 200; Franco &Sousa, 2011GarciaMolina, 2M08; Kold & Whishaw, 2006;

Lezak, 1978Welt, 1888, teniendo que buscar la explicacion de estos cambios en otra
esfera distinta a la iekectual.

Las investigaciones realizadas sobre los cambios conductuales tras lesiones
frontales diferencign principalmente, entre las lesiones orbitofrtales y las
dorsolderales. Las primeras producgesnhibicion, déficit en el control de impulsos
y agitacion mientras que las segundas produgediferencia, apatia y pérdida de
iniciativa. Esto llevo 8enson& Blumer (1975) a establecer dos tipos de sindromes:

1 Pseudodemencia o pseudodepresiéon: como resultado de lesiones dorsolaterales
(convexidad frotal), y cuyos sintomas eran la apatia y la indiferencia, pérdida
de iniciativa, reducido desinterés sexual, poca manifestacion de la emocion y

poca o ninguna capacidad verbal.
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1 Pseudopsicopaticaesultado de lesionesn las regiones orbitofrontalegue
se caracteriza parn comportamiento inmaduro, péd de tacto y control,
utilizacion de un lenguaje grosero, tienen un comportamiento sexual
promiscuo, una actividad motora aumentada y una carencia general de
virtudessociales.

Poseriormente, los autores HecaenASbert (1975), siguiendo #s autores
anteriores Benson& Blumer, 1975, establecieron otra clasificacion basada en la
observacion de la reduccién de actividades o aesianotoras de estos pacientes.
Estaclasificacion constaba de dos sindromes

1 EI sindrome apaticacinéticoabulico: los pacientes no presentan ningun
interés, las 6rdenes simples las realizan lentamente, aunque las comprenden y
si encuentran dificultad no se esfuerzan; generalmeeteobsera apatia,
letargia, lentitud, etc. Se asemejaria al i pseudodepresivo @znson
& Blumer (1975)

1 El segundo sindrome caracterizado por amgortamiento euforico, efusivo,
impulsivo, desinhibido, con disociacion entre la conducta y el conocmnient
Se asemejaria al sindne pseudopsicopatico @enson& Blumer (1975)

En la década de los ochenta, Cummings (1985) identificé tres sindromes
resultantes de la lesion de los circuitos fresubcorticales:

U Sindrome dorsolateral o disejecutivo: puedepsevocado por una lesion
en cualquier region del cinto dorsolateral, produciendana alteacion
cognitiva y conductdgapaticos, lentos, desmotivados, distraidos).

U Sindrome orbitofrontal: produce cambios de personalalgshdo ocurre
una lesion a ailquier nivel del circuito orbitofrontal. Este mhio de
personalidad se asociaorc desinhibicion, conductas inapropiadas,
irritabilidad, labilidad emocionaldificultades para responder a sefales
sociales, depwlencia ambiental, sindrome deol&, desorde de
autorregulacion.

0 Sindrome mesial frontglapatia y mutismp aparece cuando tiene lugar
lesiones a cualquier nivel del circuito mesial, sobre todo en el area 24 de
Brodmann. Las caracteristicas de estos pacientes son: mutismo acinético

(principalmenteen lesiones bilaterales) y abulia (falta de deseo).
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Estas diferencias, a la hora de clasificar los distintosacros, se debe a los
distintos criterios de categorizacion, de tal forma que, cuando se establece una
relacon entre las alteraciones de conducta y los circuitos se habla de tres sindromes
frontales, mientras que cuando se hace referencia a las alteraciones conductuales y

emocionales se habla de dos subgrupos (tabla Uahyg, 2012

Tabla 4.2. Clasificacioes de los trastornos de personalidad.

Benson& Blumer Hecaen& Albert (1975) Cumming
(1975) (1985)
Pseudodepresion S. apéaticeacinétice | S. dorsolateral @
abulico disejecutivo
Pseudopsicopaticos S.  Pseudopsicopéticq S. orbitofrontal
Euforico, efusivo

Como se ha podido observar en las distintas clasificaciones, uno de los aspectos
gue aparece con mayor frecuencia en lesiones del CPF es la apatia (AP). La AP se
confunde con la depresion por dos motivos, por una lado, por la utilizacién del
término sinlrome psuedodepresivo, y por otro lado, porque la AP es un sintoma de la
depresion. Siendo de gran importancia, establecer las diferencias entre ambos
trastornos, con el fin de planificar un adecuado tratamiento y obtener mejores

resultados en los mismos.

4.1. Apatia.

Definicion de la apatia.

Histéricamentehasta el sXIX, los estoicos consideraban que la AP era el
estado de la felicidad o reposo absoluto. Es a partir de este siglo, cuando el término
AP se comienza a utilizar para referirse a un estadwréactividad, tanto psicoldgica
como fisica, considerAndose como un esfaatologico GarciaRamos, Villanueva,

Del Val & MatiasGuiu, 2010).

El t ® mino AP proviene etimol - -gicamente
significa falta de pasiones y haederencia a una disminucion de la actividad, de la
iniciativa y del interés, no obstante, el sujeto apatico puede iniciar acciones, formular
metas, describir sus intereses pero con menor intensidad y frecuencia que las personas

gue no presentan este tso Arnedoy cols, 2013).
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La AP se encuadra dentro de los trastornos motivacionaegartendo
caracteristicas clinicas y mecanismos fisiologicos con otras dos patolagibsliay
el mutismo acinéticoLa abula ha sido descrita como una pérdida de expresion, de
comportamiento y de voz, con una desaceleracion y latencia prolongada del habla, y
unareduccion del contenido del pensamientdeyta iniciativa espontane€omo se
observa en la definicion, la abuljala AP presentanok siguientesrasgoscomunes
(Jahanshahi 1998; Vijayaraghavan, Krishmaoorthy, Brown & Trimble, 200R
dificultad para iniciar ymantener movimientos voluntario&alta y reducciondd
movimiento espontaneaumento del tiempo de respte pasividad reduccién de la
capacidad de respuesta emocionakpontaneidadeduccion de interaccion social y
reduccion de interés en las actividadedbitualesMientras que lemutismo acinético
puede considerarse el caso extremo de los trastorotgagionalesy se caracteriza
por falta de actividad motora y del lenguaje voluntario en situag@nuigilia (Matee
Sierra, Gutiérez, Fernandegarballal, Pinilla, Mosqueirdza & Carrillo, 2005). Por
tanto, la AP, la abulia y el mutismo acinético esecuentran dentro de un mismo
continuo y se agrupandebamoot ieviacd pFodosda fsemi mturi
ellos, pues, son trastornos motivacionales que se diferencian en la intensidad de los
sintomas siendo el mas severo el mutismo acinético, ynad leve la AP,

encontrandosen medio del espectria abulia.

El cambio motivacional y/o conductual caracteristico de la AP se ha estudiado
tradicionalmete en distintas poblaciones como gacientes con DCA (Enfermedad
de Parknson, Enfermedad de Aieimer, taumatismo craneoencefalico, Esctso
Multiples), asi como en depresion y esquizofrenia. Actualmente, distintos estudios
han planteado que la AP también puede estar presente en sujetos sanos (Bonnelle,
Veromain, Heyes, SterzoManohar & Husain, 2015; Pardini, Cordano, Guida,
Grafmand, Krueger, Sassos, Massuecco, Abate, Yald=#irati, Amore, Mattei,
Cocito & Gialloreti, 2016. El estudio de Pardini y =®I(2016 indica que la AP
apareceen el 1,45% de la poblacion sana, mostrando la mismavglencia en
hombres ga en mujeres. Este porcentaje sranor que el encontrado en personas
con enfermedades neurolégicas, por tartomo sefialalos autoresla APpodria ser

un indicador precoz de futuras enfermedades neurodegenerativas.
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Pese a lo que acabamos de comentar, tradicionalmente, lseARa
considerado como un sintoma de la depresion. Hasfagu®91, Marin considera a
laAPcomouna patolog2?a con una entidad propi a.
pérdida de la motivacion no justificada por la disminucién del nivel de conciencia, el
deterioro cognitivo o el estr ®s emocional ¢
tanto, una disminucion de los aspectos conductuales, emocionales, y cognitivos de las
acciones dirigidas a un objetivo, que se reflejaria en una reduccién del interés y la
participacion en actividades de la vida diaria, la falta de iniciativa, la tendencia hacia
el abandono temprano de las actividades iniciadas, la indiferencia y la fafecte
o la pérdida de la respuesta (reactividad) emocional y ciertas alteraciones en el
contenido del pensamiento, asi como, escasa respuesta emocional a situaciones de
estrés, incapacidad de organizar el futuro y ausencia de curiosidad (Marin, Biedrzyck
& Firinciogullari, 1991). Esta definicion también sera asumida por Glen en el 2005.

Este autorestablecié los criterios para su diagnostico, planteando tres
dominios: disminucién de la cognicién, disminucién de la conducta y disminucion de
los condicionates emocionales. kimerdominiose evidencigor la falta de interés
tanto a nivel general como en el aprendizaje de nuevos conocimientos 0 experiencias
y en cuanto a la despreocupacion por uno mismo, la propia salud y los propios
problemas.El segun@ se constata por la falta de productividad, esfuerzo, tiempo
invertido e iniciativa, por el aumento de perseveraciones, conductas de sumision o
dependenciay por la disminucion de la socializacion y de adades de ocio. Y, por
altimo, el tercerdominio se demuestra por la falta de sensibilidad emocional hacia
sucesos positivos 0 negativos, al aplanamiento afectivo y la ausencia de excitacién o

intensidad emocional.

La definicion establecido por Marin, fue criticada, posteriormente Spss
(Alexander& Stuss,2000; StussVan Reekum & Murphy, 20Q0quienconsideréque
tanto la definicibn como lanedidade laAP es problematica, debido a que estas
dimensiones, tal y como las define Marin, no se pueden cuantificar. Por lo que, Stuss
sugiere que la AP the ser definida como la ausencia de respuesta a un estimulo

determinado que se evidencia por Uala de accion por parte del individuo, por eso



LOBULO FRONTAL: CONDUCTAY EMOCION

la iniciacion es central en la definicion de AP de Stuss, a diferdecMarin que el

aspecto principal es la falta de motivacion.

Siguiendo, esta nueva aproximacion, mas conductual, Stuss propuso dividir la
AP en tres subtiposAP cognitiva, AP conductua) AP emocional. El primero se
caracterizada pouna disminucion ddos comportamientos dirigidos a objetivos
propios, como consecuencia de la alteracion de las funciones cognitivas necesarias
para elaborar los planes de accion para llevarlos a cabo (estas capacidades estarian
agrupadas en las FFEE). segundo subtipo siefine comda dificultad de iniciar las
acciones y los pensamientos automotivados, pero mantiene la capacidad de iniciar las
acciones motivadas por estimulos exteribsiltimo hace referencia a una reduccion
de los comportamientos o actos dirigidos pubjetivos propios, debido a la
incapacidad de asociar sefiales afectivas y emocionales con los actos mas proximos en
curso; ademas se produce una insensibilidad a las recompensas produciendo una
disminucion de la accion voluntaria; la AP emocional no seiasiecesariamente con

déficit cognitivo.

En resumen, en torno al estudio de la AP se han definido dos lineas de
investigacion, en cuanto a la definicion y tratamiento de la misma, por un lado, la
linea iniciada por Marin, que define la AP como una disiibn de la motivacion vy,
por otro lado, la linea planteada por Stuss, que la define como una disminucion de la
conducta. Pese a estas diferencias, en la definicién y subtipos, en lo que si coinciden,
ambos autoresgs que en la practica, el paciente & pierde la iniciativa y el
manejo de sus actividades habituales. Los familiares (que son los que generalmente
realizan la consulta) manifiestaque la persona con dafio cerebral presemia
pérdidade interésen relacion a las actividades de la vilaria y de su cuidado

personal, ademas dangece emocionalmente ausentes o desconcertados.

Un afio después de la definicion de StussautoresStakstein, Petracca,
Chemerinski &Kremer (2001), dentro de la corriente motivacional, adaptaron la
definicion deMarin con el fin de sistematizar los criterios diagnésticos de la AP (tabla
4.3.):
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Tabla 4.3. Criterios diagnésticos de Starkstein yd@001).

Criterios Dominios Sintomatologia
A. Pérdida de motivacion relativa alrfcionamiento previo del paciente o segun el estandar que marca su
o cultura referidas por el propio sujeto o por la observacion de otras personas.

Pérdida del interés de aprende
nuevas cosas O tener nuevi
experiencias

Ausencia de preocupacion de ¢
problemas personales

Disminucion de los pensamientos
dirigidos por objetivos

B. Presencia durante la Perdida del esfuerzo o energia pa
Ultimas 4 semanas y durante llevar a cabo las actividades de
mayor parte del dia de, al menos,| Disminucion de la condta dirigida | vida diaria

sintoma pert@meciente a cada unc por objetivos Dependencia del estimulo de otre
de los tres dominios. personas para realizar y organizar

las actividades de la vida diaria.

Aplanamiento afectivo

Pérdida de la respuesta emocion

ante  estimulos  positivos ¢

negativos

C. Los sintomas causan una disfuncién clinicamente significativa e interfieren en la visa socialpoaup:
otras del funcionamiento del paciente

D. Los sintomas no son debidos a una disminucion del nivel de conciencia o a los efectos de farmaco
sustancias

Disminucién de los condicionas
emocionales de las conductas
dirigidas a objetivas

Por su parte, Levy &ubois (2006), siguiendo la corriente conductual de
Stuss y su critia a Marin, sugieren que la AP no deberia definirse como un falta de
motivacion, sino como un sindrome conductual, con el fin de poderlo ribedir.
acuerdo con esta definicion, la AP seria una alteracion de los actos voluntarios o
comportamientos dirigidoa la consecucion de los objetivos. Las conductas dirigidas
por objetivos comprenden una serie de procesos que van desde el analisis de
determinantes externos e internos que influyen en la intenciébn de actuar, en la
elaboracion de un plan, en la regulaci la accion mediante feedback, etc. Por
tanto, se puede observar la AP, cuando se da un déficit en cualquier punto de la
elaboracion, la ejecucion y el control de los actos dirigidos por objetivos. Estos
autores enfatizaron que la AP puede ser un déficitlas conductas propias o
conductas inducidas por el propio individuo. De tal forma que plantean la sustitucién
del subtipo de AP conductual por el concepto de déficit de autoactivacién, haciendo
referencia fundamentalmente a un déficit de activacida denductaque no se debe
a un déficit emocional o cognitivo y que seaké\aa través de preguntas como por

ejempl o finecesitas que akEsgewsisteamaestaga di g a

que
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estrechamente interconectactin subregiones de la corteza prefrontal y los ganglios
basales, uno de los sistemas funcionales involucrados en la generacion y control de la

conducta dirigida a objetivos.

A pesar de los trabajos e investigaciones que han tratado de dar una entidad
propa a la AP y de encuadrarla dentro de los trastornos motivacionales, en la
actualidadse sigue manteniendo como un sindrome neuroconductual, defimids, e
manuales de diagndstiomomo un subtipo especifico de cambio de personalidad
debido a un@ondicibn médica. De acuerdo cehmanualde Psiquiatria DSM flas
caracteristicas esenciales del cambio de personalidad debido a enfermedad médica es
una alteracion duradera de la personalidad del sujeto que se considera un efecto
fisiol6égico directo de la eefmedad médica. La alteracion de la personalidad
representa un cambio del patrén previo de personalidad del sujeto. EI cambio
particular de personalidad puede especificarse indicando los sintomas que
predominan en el cuadro clinico: tipo labil, tipo deshitlo, tipo agresivo, tipo
aps8tico, ti po paranoi de, otros tidpos,
Psiquiatria, 2014, pp. 6884).

Fisiologia y neurobiologia de la apatia

Desde un punto de vista neuroanatémiiee,procesos que se asocian coARa
se sustentan en sistemas neuronales complejos. La AP se ha asociado con la corteza
frontal (Yang, Hua, Shang, Hu, Mo &an, 2013)y, mas concretamente, cda
subregion medial de la corteza orbitofrontal la corteza prefrontal lateral
(Alexopoulosy cols. 2013; Anderson, Krogstad & Fionset, 1999 CarodArtal,
2006. Pero fueronStuss, Van Reekn & Murphy (2000), quienes consiguieron
establecerlos correlatos anatomicefuncionales de manera mas delimitadan
funcion de los diferentes tipos de la féxtablecids por Alexander & Stuss2000;
Van Reekum & Murphy, 20Q0Levys & Dubois 200§ y que se exponen a

continuacion:

1 La AP cognitiva (figira 4.1.): se refiere a la reduccion de la conducta
dirigida a metas como consecuencia de una alteracion dnnleisnes

cognitivas necesariagara elaborarun plan de accioén, es decir,es el

t
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resultado del déficit en las funciones ejecutivas (FFEE) tales como déficit
en la planificacion, memoria de trabajo, hallar wagla y cambiar la
conducta o pensamiento. De tal forma que los pacientes apaticos presentan
dificultades en la memoria de trabajo, planificacion, generacién de nuevas
reglas o estrategias o dificultades para cambiar los pensamientos o

conductas por otrazsuevas.

Este tipo de AP eal resultado de lesiones encéftex prefrontal lateral. El
cotex prefrontal lateral esta representado por el area dorsolateral
(BA9/46), ventrolateral (12, 44, 45, 47) y frontopolar (lateral 10), siendo
un nudo muy importanten las FFEE. Esta zona tiene conexiones con el
nucleo caudado, yesiones en ella producen disfuncion ejecutiva similar a
la de las lesiones prefrontales. Hay un gradiente de porcion dorsal y
ventral del nulcleo caudado que envia proyecciones a las parcione
dorsolateral y ventrolateralespectivamentedel cortex prefrontal lateral.
Estas proyecciones se extienden dorsolaterabrernravés del eje rostro
caudal del estriado. De tal forma que el circuito implicado seria el
siguiente: la parte lateral deldrtex prefrontal y los ganglios basales
(caudado y pélidoatsal) (Stusy cols, 2000).

Figura 4.1 Esquema del correlato anatomifuncional de la AP cognitiva.

Cortex prefrontal:
Redaion dorsolateral.
Caudado (dorsolateral)

Nucleo caudado/globo pélido
(dorsolateral)

Talamo (mediodorsalentral ‘_

anterior)
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1 La AP conductual o por déficit dea lautoactivacion: se refiere a las
dificultades en la activacion de pensamientos e iniciacion de programas
motores necesarios para completar la conducta. Esta dificultad resulta de
un fallo para alcanzar el umbral de activacion iniciacién/activacion de
persamientos 0 acciones cuando la persona debe generar una conducta
internamente pero no cuando contesta auticardente a estimulos
externos l(evy & Dubois, 2006).

Esta AP se da en lesiones prefrontal donsdlial que afectan a la
sustancia blanca subcodi¢ la region medial del area premotora medial
frontal y la parte dorsal del cortex cingulado anterior, asi como en lesiones
de los ganglios basales, principalmente, aquella que afecta bilateralmente a

los pélidos internos.

1 AP emocional (figura 4.2.): se refiere a una reduccion de los
comportamientos por objetivos debido a la incapacidad de asociar sefiales
afectivas y emocionales con las conductas en curso. Este tipo de AP puede
ser causada@or lesiones en la region orbitomedial que tiene conexiones
con elsistema limbico (amigdalaubiculum,area tegmental) y con areas

visceromotoras.

Figura 42. Esquema del correlato anatomifincionalde la AP emocional.

Cortex frontalis orbitomedial 11—

Nucleo accumbens

Globus pallidus interno
(reaién medial)

Talamo (mediodorsal)
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Este circuito se caracteriza por la halaitl de asociar sefiales emocionales
como por ejemplo recompensas con una conducta. La emocion y el afecto

son necesarios para codificar el contexto y proponer su valor motivacional.

En definitiva, integramo los subtipos de la AP con lasrcuitos fronto-
sucorticalesaparece quel circuito limbicafrontatsubcortial (figiras 4.3.y 4.4) se
encuentrapotencialmente implicado en la psicopatologia de la AR iesion en

cualquier punto de este circuito pugumteducir AP.

Figura 4.3. Esquema de la APigiblogia.

APATIA AP ATIA APATIA ,
COGNITIVA EMOCIONAL/AFECTIVA CONDUCTUAL/AUTOACTIVACION
|  } |

Prefrontal

Prefrontal

Prefrontal

dorsomedial

orbitomedial

lateral

¥ N\

D

v

Nucleo caudado dorsa

orsolateal Ventroliteral

Nucleo caudado ventral

Figura 4.4. Areas de Brodman relacionadas con los distintos tipos de AP.

o | AP DE AUTOACTIVACCION |

AP COGNITIVA FRONTOPOLAR (LATERAL)

- AP COMNITIVA DORSOLATERAL

- | AP COGNITIVA VENTROLATERAL |

ft

= | AP COGNITIVA ORBITOFRONTAL |
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En relacién a estos circuitoglgunos estudios han encontrado que la AP se
asocia con trastornos cognitiws y/o conductualesdependiendodel circuito
frontosubcorticabfectadgpor la lesién Alexandery cols, 1986 Cummings, 1993.

De tal forma que, @ ejemplo, cuando las lesiones comprometen al circuito prefrontal
dorsolateral, la AP se asocia a trast@ en lafuncion ejecutiva (planificaciory
organizacion de nuevos objetivos); cuando el circuito orbitofrontal es el
comprometido, la AP coexiste con cambios significativos en la personalidad
(irritabilidad, desinhibicidn, alteracion de la conduaaws, etc.) (Alexandey cols,

1986; Cummings, 1993).

Desde el punto de vista neuroquimico, se ha sefalado que la AP puede
aparecer en alteraciones de la modulaciéon dopaminéeginagel del area tegmental
ventral (ATV), el cual proyecta neuronas dopaminéag a traveés del striatum, el
pallidum, la amigdala, la corteza prefrontal y el nacleo accumbens. También, la
amigdala recibe aferencias del ATV y aferencias glutamatérgicas provenientes de
corteza prabntal. Esta a su vez, proyecta neuronas GABAérgelag\TV y
glutamatérgicas a la corteza prefrontal. Todas estas regionsttuyen una serie de
circuitos neuronales integradagie mantienen el estado de motivacion y preparan al
organismo para la acciome tal forma qued aumento del tono dopaminérgic
inducido, por ejemplo, por la administracion de agonistas dopaminérgicos o farmacos
estimulantes, se cree que favorece la mejoria de la AP provocada por disfuncion
frontal (Dachesky, 2008yarin, Firinciogullari & Biedrzycki, 1994)

Neuropsicologica ¥Ysicoldgica de la apatia.

Desde la Psicologia, la motivacion se entiende como la conducta dirigida a un
objetivo e incluye tres procesos: la focalizacion que dirige la conducta hacia o desde
un objetivo especifico, la organizacion del comportamiento en sataiencia
coherente y orientada y aumento global de la vigilancia, dando a la persona la energia
(para hacer) y la focalizacion (para dirigir). Otro aspecto de la conducta dirigida a
objetivos es el fendmeno de la recompensa. Por regla general, la peadeaa
elegir las acciones que requieren menos esfuerzo, llevando a cabo una evaluacion del

valor de la recompensay el esfuerzajue tieneque realizar( ief f ort di scount
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Desde esta perspectiva, la peesonn rasgos apaticos presefdamisma respuesta

débil ante recompensas altas como bgjastanto,presataun énfasis al coste de la
accion y un déficit en el sistema de evaluacion del coste; de tal forma que la persona
sara con rasgos apaticos reqeiele mayores recompensas para iniciar conductas y/o
condiciones mas faciles. Estos mismos factores podrian estar implicados en las
alteraciones de conducta de personas apaticas con enfermeBiacies!lé¢ y caob.,

2015; Dachesky, 2008MartinezHorta, Riba, de Bobadilla, Pagonabarraga, Pascual
Sedano, Antonijoarg é . & Kulisevsky, 2013,

Si ademas se incluyen otros factores como las emociones asociadas a las
conductas orientadas a objetivos, la AP incluiria tanto factores cognitivos
(anticipacion y represgacion de los objetivos y de los resultados de la accion,
atribucién causal entre un comportamiento y sus consecuencias y sentimiento de
control) como factores afectivos (emociones, autoimagen, etc.). Este modelo
explicativo se ha estudiado con paciemtes lesiones cerebrales (Adam, L&Tnha;

Turner, Bays, Draganski &usain, 2013; Rochat, der Linder, Renaud,nEp
Michel, Sztajzel, Spierer &Annoni, 2013 Schmidt, Arc, Lafargue, Galanaud,
Czernecki, Grabli,& PessigliQ 200§ y con enfermedades psiiatricas (Gold,
Strauss, Waltz, Robings, Brown & Frank, 20B; Treadway, Bossaller, Shelton &
Zald, 2012).

Otro acercamiento al estudio de la AP, desde la Psicologia, se ha realizado
estudiando las estrategias de afrontamiento y, por tanto, de adap&@8rpersonas.
Un estudio realizado p&nderssan (2000), en pacientes con dafio cerebral mostraba
una correlacion negativa entre la dimension agiasiva de afrontamiento y la AP,
por lo que los pacientes apaticos presentaban mas estrategias pasiles e
actividades de la vida diaria.

Por otro lado, desde la Neuropsicologia, se ha estudiado, principalmente, la
relacion de la AP con las FFEE, intentando relacionarla con un déficit en la regulacion
y ejecucion de actividadess decircon alteracion e alguno de los componentes del
Sistema Atencional Supervisor, con problemas de control atencional en el contexto de

la acciény con dificultades de flexibilidadKonstantakopoulos, Ploumpidis, Oulis,
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Patikelis, Soumani, Papadimitriou &Politis, 201; Pagombarraga, Kulisevsky,
Strafella & Krack, 2015. Concretamente, Andexm & Bergedalen (2002)
encontraron que la AP correlacionaba con la perseveracion y manipulacion
compulsiva. Estos autoremsvestigaron la releidn entre la AP y las deficiencias
cognitivas en pacientes con lesion cerebral trauméatica, segun estos autores la AP no
debia asociarse con un déficit cognitivo general, sino mas bien con ambitos
especificos de la disfuncion cognitiva. En este sentidopuntuacion en AP
correlaciond significativamente con la reduccion en el rendimiento, en la adquisicion
de informacién, en la memoria, en la velocidad psicomotora, y con las FBRE.
analisis de componentes principales mostr6 que estas areas especificas de las
funciones cognitivas se agrupan con la dimension itegrde la AP y no con los

aspectos emocionales o de comportamiento.

En otro estudio realizado con pacientes psicéticos, Faerden, Agastz,
Barret, Nesag, Finset &Melle (2009) intentaron establecer la relacién de la AP con
tres dominios de las FEE la iniciacion (medida a través de la fluidez semantica y
fonética), el sistema de cambio (medida a través de la fluidez verbal) y la inhibicion
(evaluado con la tercera tardal Stroop). Este estudio muestra que la AP estaba
significativamente relaci@da con las FFEE, presentando una fuerte correlacion con
la fluidez semantica que explicaba el 12% de la varianza. Mientras que para la prueba
de fluidez fonética la relacibn con Apathy Evaluation Scale Clinical (BESera
menor.Ademas, no se obtuvo gnna otra asociacién entre AP y las otras pruebas

gue evaluaban FFEE.

Por su parte, BottinBonfanti Etchewerry, Persi, Zezza, Starkstein @atto
(2009), en su estudio con pacientes diagnosticados de Edf@dnde Parkinson (EP),
encontraron que paciente®n AP no presentaban diferencias significativesn
pacientes sin ARa pesar dgue los apaticopresenthanalteraciones en el 66,7% vy
83,3% en las pruebas delil Making Testforma Ay B (TMT), respectivament¥.
los pacientes sin ARnuestran alte@onesen el 46.2% yel 61.5% de los casos,
respectivamente; estas diferencias no eran estadisticamente significativas. El
subgrupo de AP con depresion evidencio las mayores alteraciones en el TMT forma
A, apareciendo en el 75% de los pacientes.
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En este interés por establecer una relacion entre laAPylasBREEt ¢r y el d
Cimino, Oelke, Hause® SéhchezRamos (2010), encontraron que, en una muestra de
pacientes con Enfermedad de Parkinson, a mayor puntuacion de APpuetuacion
en FFEE (medido a través de \bssin Crard Sorting Te®WCST) y memoria
(medido a través del Hopis Verbal Learning test Revisdd)/LT-R); mientras que
los pacientes con mayores puntuaciones en depresion solo se relacionaba con menores

puntlaciones en memoria.

Igualmente, Drijgers, Verhey, Leentjens, Kohler& Aalten, P. (2011)
encontraron una asociacion entre pacientes con deterioro cognitivo leve (MCI) con AP
y las FFEE, medias éstas ultimas a través del TMT, fluidez verbal semantica y el
Stroop testinterferemce task. De tal forma que estos pacientes presentaban una
puntuacion mas baja en fluidez verbal semantica (categoria animales) y eran mas
lentos en la ejecucion del TMT forma A. Pero cuando se compard con pacientes con
EA, estas difemecias desaparecian, debido a que el deterioro de otras funciones

podian estar influenciado y enmascarando las diferencias sélo en las FFEE.

En relacién a las distintas pruebas que miden FFEE, sobre todo el WCST y
Stroop, nos encontramos con investigacioo@stradictorias. Por un lado, estudios
gue apoyan esta relacién, como por ejemplealizado, recientemente, por Raimo,
Trojano, Pitaleri, Petretta, Grossi &antangelo (2016), en donde tratan de relacionar
la AP con dominios especificos des BFEE, quienesencontraron que los pacientes
apéticos se relacionaban con puntuaciones mas bajas en test que median los procesos
inhibitorios (Stroop y rhiverse Motor Learning TedML) Al igual que el estudio
realizado por Santangelo, Vitale, Trojano, Picillo, Mia¢ Pisanpé € & Pellecchia
(2015) los cuales indicaron ques pacientes con PD apaticos presentaban peor
resultado en la tarea inhibitoria del Stroop y mas errores en el TMT Ay B. Otro
estudio que apoya la relacion del WCST es el realizadoVamnese, Perfetti,
Ghilardi & Rocco(2011),quienesestudiaron la relaciéon de la AP con FFEE y otras
funciones cognitivas en pacientes con enfermedad de Parkinson. Para evaluar las
FFEE utilizaron el WCST (respuestas perseverativas, respuestas correctas,d&imero
categoria, respuestas no perseverativamambio) y la prueba secuencia de nimero y
secuencia de letra de KEFS (evalua el control ejecutivo y la habilidad de cambio).
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Estos autores encontraron una asociacién dogrgpacientes apaticos con una peor
planificacion y reglas de busqueda. Siendo considerada una manifestacion temprana
del sindrome disejecutivo en pacientes con Enfermedad de Parkidemas,
Njomboro (2012)encontrd una relacion entre pacientes apgaticé-FEE solo en la
ejecucion de la prueba Torre de Hanoi pero no complasuaciones del WCST y
Stroop Pero tambiémay estudios, ya comentajaue no apoyan la relacion entre AP

y FFEE.

Como se puede apreciar, todos estos estudios tratan la AP ootrastorno
unitario, si bien la AP es un sindrome multifactorial, constituido por tres dominios
(como ya se ha explida). En este sentido, Njomboro[8eb (2014), encontraron que
pacientes con dafio cerebral con sintomas de AP cognitiva presentabaroreasearr
el test de Brixton; mientras que los pacientes con sintomas de AP afdatevdan
peor puntuacioren el test de depresion, pero no resultéusepredictor @ sintomas
depresivos en el BDlsi como los pacientes con AP conductual no presentaba u

relacion con el tédGT (lowa Gambling Task).

Muchas deestas investigaciones muestran una asociacion entre pacientes AP y
las FFEE (categorizacién, inhibicion de una respuesta, flexibilidad cognitiva), pero
existen ciertas contradicciones en los reslds de los diferentes estudios que podrian
deberse al tipo de la muestra, a los tddizados tanto para medios procesos
especificos de las FFEE como la AP, y el punto de corte utilizados en estas pruebas.
También existen evidencias que indica uelaaion entre el dominio cognitivo de la
AP con las FFEE, pero no con los dominios afectivosogductuales de ésta
(Anderson & Bergendalen, 2002).
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4.2. Depresion.
Definicion de la depresion

Desde la Psicologiali@ica, la depresion se ha considerado como un trastorno
afectivo utilizando como criterio para su identificacion el es@@@nimo disforico
(Martinez &Barreto, 1998). Uno des criterios de la DSMb para el diagnostico de
la depresiores la tristezg la disminucion de la actividad. No obstante, estos criterios
pueden llevarnos a error cuando estamos ante un paciente con DCA, kayque
evidenciagque indican que estos pacientes manifiestan esta depresién no a través de
la tristeza y la disminucion di& actividad sino a través de lgitabilidad, la

frustracion yla agresividad.

Ademas, la depresion implica una considerable angustia emocional que se
evidencia por tristeza, ansiedad, agitacion, insomnio, anorexia, sentimiento de falta de
valor y de iusién, ideas recurrentes de muerte y disminucion del interés y del placer
por todas o casi todas las actividades la mayor parte del dia. Este ultimo sintoma esta
relacionado con la AP, de ahi que se haya considerado a ésta como un sintoma de la
depresion En cuanto a la prevalencia de la depresion en DDA, de los estudios
revisados establece quefescuenteeste diagndéstico, apareciengloratio entre el 6%

y el 77% (SeelMacciocchi &Kreutzer 2010).

No obstante el diagnéstico de depresion, eniepges con DCA,resulta
complejo debido a la variedad y cantidad de sintsncagnitivos, emocionales y
fisicosque se dan en estos paciente tales como pensamiento lento, baja concentracion,
dificultades de suefio, disminucion de la energi@eya actividad que pueden ser
atribuidos al dafio cerebral, a la depresaigsdéficits cognitivos o a los efectos de
la medicacior(Seel y cols.2010), de esta forma presencia dsecuelas cognitivas y
fisicaspueden datugar al diagnostico de falsos positives cuanto a la depresion.

Por otro lado, tras sufrir un DCA puede aparecer anosog(iakade conciencia de

enfermedajlpudienddlevar al diagnostico de falsos negativos.
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Fisiologia de la depresién

Desde un punto deista neuroanatomico, la depresion se asocia lasn
siguientes estructuras: Talamo, Hipotalamo, Hipocampo, Amigdala temporal,
Ganglios basales, Cortex insular, Cértex cingular anterior y Cortex predfraala,
Yamashita, Yamawaki &urisu, 2011;Nemerof, 2009; Silva, 2003. Toda estas
estructuras estarian relacionadas a través de dos cirgénitokicrados en la
regulacion del estado emociondk tal forma quda alteracion en cualgeiia de las
diferentes partes de amboiscuitos podria dar lugar alteraciones en el estado de
animo (Escobar Izquierdo, Guadarrama & Zhang, 2009; bealela, Giménez

Amaya & Llamas2007. Estos circuitos son:

- El circuito limbicotaldmicacortical: incluye la amigdala, los nucleos
dorsomediales del talamo y la cortezafpntaltanto la medial como

la ventrolateral.

- El circuito limbicoedriado-palido-talamicacortical: que comprende el
circuito limbico, el tAlamo que se relaciona con el nucleo estriado y

pallidum.

De hecholos pacientes con depresion magoesentauna disminuciéon de la
actividad en la region dorsolatera{Paradisp Chemerinski, Yazici, Tartaro &
Robinson,1999). Mientras, Jorge Robion, Arndt y cos. (1993 encontraronque
pacientes con depresiébn mayor postraumatoala fase aguda, ssogaba,ademas
de a lesiones en aéx frontal dorsolaterala gangliosbasales izquierdodientras
gue pacientes condepresbn de tipo inhibido se relacionabacon lesiones
subcorticalesizquierdas. M obstante, estos autores tambiéombsenaron que
transcurridodres mesedras el dafo cerebraja no se evidencidichacorrelacion
En esta misma linea, un estudio realizadoRmssendhl, Laks & Engelhardt 2004)
en pacientes coMCV, encontraron quénfartos que afectam las regiones frontales
derechas suatepresentar un estado de animo indiferente, apatico o euférico, mientras
que los pacientes con infartos que afectan las regiones frontales izquierdas suelen

presentar ansiedad o depresion
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En otros estudiosealizadoscon tomografia por emisién de fotones Unicos
(SPECT) y por emisid de positrones (PETHen demostrado unactividad metabdlica
inversa entre las regiones frontalde tal forma que se observa ursminucion
global del metabolismo cerebral en la cortgmefrontal medial y dorsolateral,
ganglios basales ycorteza cingulada; mientras quel flujo sanguineo y el
metabolismo parecen estar aumentados en zonas de la corteza othltofron
amigdala Paradis y cols, 1999; Silva 2009. En el estudio de Silvg2002)se hace
evidente que la region orbftontal juega un papel import&nen la aparicion de la
depresion. En este sentido, SaneNexarro (2004) establecenque el papel que
juega, esta area, se debe apesyecciones amigdalas,involucrada en elcontrol
emacional inhibitorio, de manergue cuando una feuesta deja de recihiefuerzo se
deja de emitir, permitiend@®l cambio de conducta en funcién del significado

emocional.
4.3. Aspectos diferenciadores enaigatiay depresion en DCA

Como seha comentado, la AP se caracteriza por una reduccion de la conducta
activa dirigida a objetivos, falta de iniciativa cognitiva y falta de implicacion
emocional en la astidad.Aunque, ambas alteraciones se han tratado como entidades
nosologicas diferenteque pueden aparece a la vez en pacientes con DCA {Carod
Artal, 2006 Kant, Duffay & Pivovarnik, 1998; Levy Cumming, Fairbanks,
Masterman, Miller, Craiq, Paulsen & Litvan, 1998arin, 199§, dgunas
investigaciones empiezan a evidencilificultades ala hora de whtinguir ambos
sindromes. En este sentido, Anders (2000 encontraronuna relacion entre las
subescalas conductual y afectiva del AES con los sintomas negativos de la escala
MADRS (Montgomery and Asbeg Degssion Rating Saclefn esta mismdinea,

Glem, Burke, O"Ne#Pirozzi, Goldstein, Jacob & Kettel (2002) muestraruna
moderada relacion entre las puntuaciones de apatia y depresion, resultando dificil
distinguir la AP como sindroncomo sintoma de la depresion.

Mientras que, por otro ¢, estudios como el de Kant y cols. (1998), cuyos
datos indicaban quel 10,84% de pacientes con dafio cerebral presentaban AP sin
depresién, mientras que un numero igual presentaban depresion; sidekras, el
60,24% de los pacientespresentabardegesion y apatia, mientras que en el 18,07%



LOBULO FRONTAL: CONDUCTAY EMOCION

restante no se encontré ni depresion ni ap&@ tanto, este estudio pone de
manifiesto varios aspectos: en primer lugar, el elevado porcentaje de pacientes que
tras un DCApresentan sindrome de AP; en segundo lugar la frecuencia con que los
dos fendmenos pueden aparecer con la misma intensidad y; por dltimo, que en estos
pacientes esta presente la depresion con apatia como sintoma. Este estudio apoya los
datos encontrados pMarin y cols.(1994) quienesobservaron que la relacion entre
depresion y AP variaba en funcién del grupo diagndstico: los pacientes con
enfermedad de Alzheimer puntuaban alta en AP y presentaban puntuaciones bajas en
depresion; mientras que los pacenton dafo cerebral en el hemisferio izquierdo y
depresion mayor presentaban puntuaciones altas en depresion y bajas puntuaciones en
AP; por otro lado, los pacientes con dafio cerebral en el hemisferio defexted

anico grupo que presentd puntuaci®riguales en AP y depresion reactiva, pero
ademasfue en el Unico grupo en el que lepdesion y la AP no correlacionardstos

autores concluyeromue la AP y la depresion son sindromes neuropsiquiatricos
diferentesNo obstante, podria decirse queptasible coincidencia de ambos factores

en un mismo paciente pudiera estar afectando la propia definicién y delimitando cada
uno de ellos.

Pese a considerar que ambas alteraciones consisten en sindromes diferenciados,
ya Marin (1993)evalué estduente de & superposicion entre las medidas deyAP
depresion, medidas a través de la esaplthy Evaluation Scale (AES) la escala
Hamilton Rating Scale for Depression (Hajndespectivamentenel07 sujetos que
reunieron los criteriopara elenvejecimiento nonal, accidente cerebrovascular, la
enfermedad de Alzheimeu la depresion mayor. Este auémicontré que los items del
Hamd. que mas fuertementerrelacionabarcon la puntuacion total de AES eran
disminucién en el trabajo y del interés, retraso psicomotor, anergia y la falta de vision.
Ademas los resultados de la investigacitmlicabanque la coreladon entre AES y
Hamd. no eraignificativa cuando los temasvgriables que mas se relacionalcan
la AP se excluianld analisis Estosresultados indicabague la convergencia eptr
ambas pruebas (Hamd. y AES) atabuible: primero a un subojunto de items &
Hamd. que eranonsistentes con el sindrome de la AP y, segundo, al hecho de que la

depresiéon mayor se asodgécon la AP.
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En un estudio posteripMarin y cols. (1994) encontraron que los items de la
Escala de Deprés de Hamilton que avalaban: (1) pérdida de interés, (2) retardo
psicomotor, (3) pérdida de energia y (4) pérdida del "insight" tenian una correlacion
estadisticamente significativa con la AES, lo que indica que estos items pueden ser
utiles para evaluabrevemente la AP cuando no existe la posibilidad de utilizar
escalas especificas.

En general, @gra el diagnoéstico diferencial sefialan primer lugarque,
generalmente, los pacientes apaticos tienden a sobreestimar sus capacidades en
contraste con las vaiaciones dadas por los familiares, sin embargo, los pacientes
depresivos las sestiman (Andersson, Gunderseri-aset, 1999)En segundo lugar,
la depresidorcomparte algunas caracteristicas con la AP como la pérdida de iniciativa,
anhedoniay aislamiento,pero se distingue de la AP por la presenciadidéoria
(representada por la tristeza, la culpa y desesperanza). La disforia esta ausente en los
pacientes apaticos, en quienes se evidencia una pérdida de interés y motivacion en el
contexto de una indifeneia emocional. Una de las dificultades quaree ala hora
de diferenciar ambos cuadros es el lugae ocupa lanhedoniatabla 4.4.), pues
encontramos que autores con®iarkstein & Leentjens (2008)consideran la
anhedonia como mas caracteristicaalddpresion, mientras que autores caeay,
Cummings, Fairbanks, Masterman, Miller, Craig, Paulsen, & Litvan (1968)
consideran mas relacionada con la AP. Esta difereleciaterpretacion se produce en
funcion de como se encuentre conceptudda\P: si ésta es considerada como un
estado que se caracteriza por una ausencia emocional, la anhedonia deberia ser uno de
los sintomas principales; o si eastendda como un estado donde predomina una
disminucion de la motivacion, la anhedonia, en este casesnpecesaria como

criterio diagnaostico (Pisa, 2008).

En cuanto a los sintomas diferenciadoi®@sel y ca. (2010) encontrarormque
las persnas con DCA con AP no presentalbasteza, irritabilidad, falta de esperanza
o desilusion y pensamientos negativbdemas,estos autoresstableron que uno
de los elementos que mejor sirven para diferenaibrs pacientes con DCA con
depresién y sin depresidon, son los pensamientos negativos, las criticas hacia uno

mismo Yy las rumiaciones. Este hectaonbién apaie en la poblacién generatpmo
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un elemento muy importante tanto en la aparicion como evolucién de la depresion
(tabla 4.4.) En esta linea, Bembibre &rnedo (2013) establecieron diferencias entre
los pacientes conegresion que presentabasmsgos comastado de animo triste,
sentimientos de irilidad y sentimientos de culpanientras quelos pacientes
pseudodepresiw se caracterizean por apatia, abuliareduccién del lenguaje
espontéeo (contestan con monaibso frases cortasyeducciondel interés ddo

gue les sucede a ellos y a su entorno, apleerd@o emocioal, ausencia dianto ni

cambios en el patron de suefio o en la alimentacion (tabla 4.4.).

Tabla 4.4. $tomas diferenciadores y comusele la apatig/ la depresion reactiva.

Solo apatia So6lo depresion Sintomas gue se superponen
Pérdida de motivacion e iniciacion Disforia. Pérdida de interés en eventos o
actividades
Falta de persistencia. Desesperanza. Anergia.
Indiferencia emocional o Culpa, autorreproche. Retardo psicomotor.
disminucionde la reactividad
emocional.
Disminucion del compromiso a Ideacion suicida. Fatiga.
nivel social.
Sobreestimacion de sus Alteraciones del suefio. Falta de introspeccion
capacidades.
Pérdida del apetito. Pérdidch de iniciativa y aislamiento
Tristeza Anhedonia
Pensamientos negativos
Incremento de la ansiedad

Por otro lado, la investigacion realizada por Raimo, Tmj&pitaleri, Petretta,
Grossi & Santangelo (2016), quienes dividieranlos pacientes ©o esclerosis
multiples en cuatro grupos: apaticos puros (AtDepresivos (AD+), apaticos y
depresivos (A+D+) y ni apatis ni depresivos (A-), mostraronque los pacientes
apaticos puros presentaban menor puntuacion que los pacientes sin AP, esgtecialme
en los tests que miden control inhibitorio (Stroop y IML), este déficit se asocia con
lesiones en el cingulo anterior del cortex y el cortex prefrontal dorsolateral; mientras
gue los pacientes depresivos presentaban puntuaciones mas altas en jecudiida e
gue los apaticos puros y no habia diferencias con los no apaticoslgpresivos,
siendo asociadal cortex dorsolateral izquierdo y cortex orbitofrontal; por altimo, los
pacientes depresivos y apaticos presentaban peor puntuacion que los gpabs@n

la funcidn ejecutiva medida por la prueba CDT y en la funcidnespacialevaluada
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a través de RCPM. En este estudio, también se analizaron los datos demogréficos
comparandolos con los distintos grupostaléorma que observaron que aparecia que

los pacientes apaticos puros se asociaban con menor nivel educativo y mayor edad
resultado avalado por otros estudios (Brodaty, Sackidévall, Altendorf, Valenzuela

& Lorentz, 2005; Jonsson, Edman, Lind, Ralst&jogren& Wallin, 2010). No
obstante en otros estudiasomo el de Kant y cols. (1998p AP se asocia con

pacientes de menor edad.

A nivel neuroanatémico también se encuentran diferencias entre ambas
entidades, mientras que en la AP se observo wraimicion de la actividad del
cingulo anterior del cortex relacionado con el procesamiento de la experiencia
relevante,en cambio,en pacientes con depresion se observdé un aumento de la
actividad vy, por tanto, un aumentde dicho procesamiento (OnodaY&amaguchi,
2015).

En resumen, la AP es un trastorno motivacional que ha sido tratada dentro de los
trastornos conductuales en pacientes con lesiones neurologicasn ysiendo
considera como una entidad diferente a la depresién, existen rasgos comunes entre

ellos que dificultan su diagnéstico diferencial.

A pesar de los efectos negativos que supone la presencia de la AP en los
pacientes, los investigadores han presentado relativamente poca atencion a esta
entidad, apareciendo ademas diferencias entre lositdsstestudis, debido a las
diferencias metodoldgicas (muestra, pruebas, etc.). Por lo que es necesario estudios
gue profundicen en los tres dominios de la AP y su relacién con la FFEE, asi como

quécriterios nos permiten distinguir la AP y sus dimenssaus la depresion.
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V. OBJETIVOS E HIPOTESIS

Objetivo general:

Las investigaciones realizadasn dafio cerebral adquiridge han centrado
fundamentalmente en las fuanes cognitivas, en cambio las investigaciones sobre
los procesos motivacionales y emocionales han sido significativamente menos
numerosas. En este sentido, los estudios reabzaatwe motivacion y emocién se
han llevado a cabo con poblaciones en las g dafio cerebral se localiza en los
I6bulos frontales y han constatado la presencia aiectacionesmotivaciones y
emocionales, tales como la depresion y la apatia. Si bien no se han descrito en
profundidad las caracteristicas especificas de estaacbnesy como se relacionan
entre si, asi como selacion con las alteraciones cognitivas, especificamente las
funciones ejecutivas, caracteristica de esta poblacion. Este estudio puedartener
utilidad tedrica para un mayor conocimientla apatia y sus dimensionesomo

clinica para aportar conocimiento para un diagnostico e intervencién mas especifica.

Por ello, ¢objetivo general de este trabajo se dirige a analilzapresencia de
la apatia y la depresion, asi cotas caracteristas deambas alteracionesn los
pacientes con afectacion frontal. Ijnante se dirige a analizar gdiénensiones de
la apatia soméasespecificagle esta poblacion y realizar una profundizacién teérica
sobre las caracteristicas de las mismas relagn conlas funciones ejecutivas,
frecuentes en la poblacién con lesién en el I6bulo fronRara ello se realiza una
valoracion cognitiva, motivacional y emocional a una muestra de pacientes con

dafio cerebral frontal y a una muestra de sujetos sitogé cerebral.
Objetivos especificog hipotesis

Para poder llevar a cabo este objetganeral, se establecéms siguientes

objetivos especificos:

Objetivoespecificdl.- Analizar la presencia de afay /o depresion,si como
las que dimensioneseda apatia en la poblacion delafio cerebral frontaPara este

objetivose plantean las siguientes hipotesis:
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H1.- Los pacientes con lesion en el I16bulo frontal presentaran mas frecuencia
de apatiay depresiértanto en el NRD cono en el AES que las personas sin DCA.
Por tanto, € grupo de pacientes con DCA obtiean una mayor puntuacion en la

AES y BDI que los sujetos sin patologia cerebral.

H2.- Los pacientes con DCA presentaran mayor puntuacion en la dimension

cognitiva, g en la dimension conductual st& mas quenla dimensién emocional.

Objetivo especifico2.- Analizar el rendimiento en tareas de funcionamiento
cognitivo global y en tareas de funciones ejecutivas en pacientes con dafio cerebral
frontal. En relacion a @e objetivos se plantean las siguientes hipotesis:

H3.- Los pacientes con DCA presentaran puntuaciones mas bajas que las

personas sin DCA en las tareas de cognitivas globales: MMSE, cubos y vocabulario.

H4.- Los pacientes con DCA presentardn puntuacionés bajas que las
personas sin DCA en las tareas de funcion ejecutiva: STROOP, TMT forma Ay B,

WISCONSIN, fluidez verbal fonolégica y semantica y el BADS.

ObjetivoespecificdB.- Analizar la relacion entre la apatia y la depresion y las
tareas cognitivasglobales y de funciones ejecutivas. Igualmente analizar las
relaciones entre las funciones ejecutivas y las distintas dimensiones de la apatia:
cognitiva, conductual y emociondPara este objetivo se establecen las siguientes
hipétesis:

H5.- Los pacients con afectacion en el I6bulo frontal con apatia presentaran
puntuaciones mas bajas que los pacientes con afectacion frontal con depresion en las
tareas de funcién ejecutiva (STROOP, TMT A y B, WISCONSIN, fluidez verbal

fonoldgica y semantica, y BADS).

H6.- Los pacientes con afectacion en el I6bulo frontal con peor puntuacion en
las pruebas de funcion ejecutiva (STROOP, TMT Ay B, WISCONSIN, fluidez verbal
fonologica y semantica, y BADS) presentardn mayor puntuacion en la dimension

cognitiva del AES.
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H7 - Los pacientes con afectacion en el I6bulo frontal con mejor puntuacion en
las pruebas de funcion ejecutiva (STROOP, TMT Ay B, WISCONSIN, fluidez verbal
fonologica y semantica, y BADS) presentaran menor puntuaciéon en las dimensiones

conductuales y emocionales.

Objetivo especifico 4.- Analizar las diferencias entréa apatia y sus

dimensiones y las caracteristicas de la depresion.

H8.- Los pacientes con afectacion en el I6bulo frontal con mpyotuacion

en el AES presentaméanenogpuntuacion en el BDI.

H9- Los pacientes con afectacion en el I6bulo frontal con mayor puntuacion en

la dimensiorcognitivapresentaran menguntuacion en el BDI.

H10- Los pacientes con afectacion en el I6bulo frontal con mayor puntuacion

en ladimensidonconductual se asociarécon los items conductuales del BDI.

H11- Los pacientes con afectaciéon en el I6bulo frontal con mayor puntuacién

en ladimensién emocional se asociaréon los items emocionales del BDI.
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VI. MATERIAL Y METODO

6.1. Participantes.

La muestra esta constituida por un total de 90 personas, estas se dividen en dos
grupos: grupo clinico (pacientes con DGiectacion frontal y grupo control

(personas siDCA).

Los pacientes con DCA, estaban recibiendo tratamienéd @antro Estatal de
Atencion al Dafo Cerebral Adquirid€@EADAC). Para poder identificalas personas
que iban a formar parte del grupo clinico se establecieron los siguientes criterios de
inclusion:
Lesion en los I6bulos frontales.
Edad comprendida entre 18 y 50 afios.
MEC mayor o igual a 27.

Puntuar en el item de depresién y/o AP en el cuestionario d®NPI

Fecha de la lesién no mas de dos afnos.

- & + & ¥+ ¥

Audicion, vision y condiciones fisisaadecuads para realizar las

evaluaciones.
Los criterios de exclusion que se establecieron fueron:

+ Bajo nivel de conciencia en el momento de la evaluacién y padecer un
sindrome demencial postraumatico (puntuacién en el-Ehamen
Cognoscitivo menor de 27).

+ Enfermedades neuroldgicas o neuropsiquiatricas concomitantes que

pueden producir trastornos afectivos y cognitivos.

+ Afasias que impidieran realizar las pruebas por sus dificultades

expresivas y comprensivas.

+ Historia clinica de abuso de alcohol y drogas en éssaffios previos al

estudio.



MATERIAL Y METODO

Tras revisar los criterios de inclusion y exclusion se seleccionaron 71 gersona
de las cuales solo, finalmente, 50 pudieron formar parte de dicho @fieo; todos
ellos se encontraban en la fase agudallmlaguda (no mas de dos afios), estando la
media en 6,86 meses; en el 54% la causa de la lesion fue TCE, el 30% fue debido a un
ACVy el 16% se debio al tercer grupo de enfermedades (10% varios 6% tumores); El
50% presentaban lesion en el LF derecho, el B&6n en el LF izquierdo y el 24%
fue bilateral; por ultimo, el 44% presentaban algun tipo de discapacidad fisica como

consecuencia de ladién cerebral y el otro 56% no (tabla 6.1.).

Tabla 6.1. Caracteristicasspecificas de lmuestra clinica.

Etioloda Frecuencia Porcentaje
TCE 27 54%
ACV 15 30%
TUMOR 3 6%
OTROS(VARIO 5 10%

Localizacion Lesion

Léb. Front. Izquierdc 13 26%
Lob. Front. Derechc 25 50%
Frontal bilateral 12 24%

Discapacidad fisica

Sl 22 44%
NO 28 56%
Meses de evolucion T
6,98 16,937

Respecto de las variables sociodemografitakla 6.2.)se observa quel

grupo estaba compuegtor 33 hombres (66%) y linujeres (34%). La edad va de los

18 alos 50 afios, siendo la media 88, En cuanto a los estudios, el 6% tienen
estudios primarios, el 28% estudios secundarios, el 42% bachillerato o FP, el 6%
estudios de grado medio yE% estudiosuperiores (licenciatura/graddjespecto a

la lengua materna, nos encomias que 62% habla el castellaespafriol), el 18%
hablan & castellano (latinoamericanos), el 8% tienen como lengua materna otro
idioma, el 10% son bilingtes y, por altimo, el 2% (una persona es trilingte). Por
altimo, la dominancia que predomina es la diestra con un 94%, luego son

ambidiestros un 4% y un 2% tien como dominancia manual la izquierda.
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Por otro lado, los 21 pacientes restantes no cumplieron con dichos criterios: 2
puntuaron <27; 12 no puntuaron AP ni depresion en el NR), 1 presento
antecedentes psiquiatricos, 4 presentdistoria de abusos de drogas de mas de dos

afnos antes del DCA 'y 2 presentaron otros motivos.

El grupo control estd formado por 40 personas, que cumplieron con los

siguientes criterios de inclusion:
+ Edad comprendida entre 18 y 50 afios.

+ Audicién, vision y cadiciones fisicas adecuadas para realizar las

evaluaciones.
+ MEC mayor o igual a 27.
Como criterios dexclusionse establecieron los siguientes

+ Diagnéstico médico denfermedades neurolégicas o psiquiatricas que
puedan producir trastornos afectivos y dogos.

+ Historia clinica de abuso de alcohol y / o drogaslos dos afios

previos al estudio.

Respecto a las caracteristicas sociodemogréaficas nos encontrarebgrgpe
control estaba compuesto @8 hombres y 21 mujereka edad va de los 18 a los 50
y la media es de 34,93 En cuanto al nivel educativo el 5% ha completado hasta los
estudios primarios, el 17,5% ha realizado hasta los estudios secundarios, el 27,5% el
bachillerato o FP, el 15% ha completado hasta la antigua diplomatura y el 35% ha
realizalo estudios superiores de licenciatura. Por otro lado, la lengua materna mas
frecuente fue el castellano (espafiol), seguido por castellano (latinoampeyicdros
idiomas y por ultimg un 2,5% de la poblacion era bilingiie. En relacion a la
dominancia maual nos encontramos que el 97,5% son diestras y el 2,5 son zurdas.

Por ultimo, de estas 40 personas, el 97,5% no presentan discapacidad.

En la tableb.2., se recogen los porcentajes, medias, desviaciones tipicas de las
variables sociodemograficas distridbas por grupos, asi como el valgr de
significancia asociado a las diferencias entre los grupos de cada variable. Se

comprob6 quéay independencia entre las diferentes variables y la presencia de dafio
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cerebral adquirido, es decigsl variables demograficas (sexo, lengua materna, nivel
de estudios y dominancia manual) se distribuyelnmismo modo ya tengan DCA o
no tengan DCA. Lo mismo ocurre con la variable demografica, guexs no existen

diferencias estadisticamente significativentre ambos grupos.

Tabla 62 Estadisticos descriptivos: edad, sexo, estudios, lengua materna y dominancia manual.

G. clinico G. control
DCA No DCA
(n=50) (n=40)
Variable T ) T ’ P
Edad 38.46 8.78 34.93 10.10 0.079
Sexo:(n%) 0.077
Hombre 33 (66%) 19 (47,5%)
Mujer 17 (34%) 21 (52,5%)
Lengua materna(n%o) 0.091
Espafiol 31 (62%) 35 (87,5%)
Castellano 9 (18%) 2 (5%)
Bilingte 5 (10%) 1 (2,5%)
Trilingue 1(2%) 0 (0%)
Otros idiomas 4 (8%) 2(2,5)
Nivel de estudios(n%) 0.152
Estudios primarios 3 (6%) 2 (5%)
Estudios secundarios 14 (28%) 7 (17,5%)
Bachillerato/FP 21 (42%) 11 (27,5%)
Diplomatura 3 (6%) 6(15%)
Licenciatura 9 (18%) 14 (35%)
Dominancia manualn% 0.437
Diestra 47 (94%) 39 (97,5%)
Zurda 1 (2%) 1 (2,5%)

Ambidiestra 2 (4%) 0 (0%)
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6.2. Instrumentos

La exploracién se realizé6 mediante una serie de pruebas neuropsicolégicas

para evaluar FFEE y pruebasicologicas para evaluar la depresion y apatia.

Las pruebas incluidas fueron seleccionadas de acuerdo con los datos
disponibles sobre validez y fiabilidad. Para su administracion se siguié el
procedimiento que aparecia indicado en los diferentes manuadss pruebas

utilizadas se detallan a continuacion.
U Mini-Mental State Examinatio de Folstein y cols (2.002).

Segun los autores es una ayuda para el examen clinico del estado mental y se
puede utilizar para detectar déficit cognitivos, para evaluar ledaa del déficit en
un momento determinado, para seguir el curso de los cambios a lo largo del tiempo y

para evaluar la evolucion al tratamiento.

Esta prueba sirve para la deteccion de cuadros de demencia o cuadros de
pseudedemencias. En este estudie, descarté a los pacientes cuya puntuacion era
Q6.

U Forma abreviada d&VAISIII escala de inteligencia de Wechsler para adultos

[Il (2007): vocabulario y cubos.

El WAIS-III evalta la inteligencia, entendida como concepto de CI, de
individuos entre 16 y 64 afos. Esta prueba consta de 2 escalasyveebajlecucion
o manipulativa. Estd compuesta de 11 subtest. En este estudio se ha utili@ado u

forma abreviada que incluye los subtest Vocabulario y Cubos.

El subtest de vocabulario evalia la comprension y expresion verbal, asi como
memoria semanticaevbal. La tarea consiste en definir oralmente una serie de
palabras que el examinador leerd en voz alta, al tiempo que se las muestra en las

tarjetas.

El subtest de cubos evalia laganizacion perceptual, la coordinacion

visomotora, la visualizacion espal, la habilidad de conceptualizacién abstracta y de
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analisis y sintesis. En esta prueba, se pide al sujeto que realice una construccion con
una serie de cubos segin un modelo determinado.

Una forma abreviada estaria justificaddafsla Herreras 2008), en los

siguientes casos:

1. Cuando se necesita un instrumento discriminatorio de rapida aplicacion,
sobre todo con fines de investigacion o de seleccién preliminar.

2. Cuando no se requiere una medida demasiado fina y precisa de la
capacilad intelectual, necesitandose solo un rapido "chequeo” o examen
del nivel del individuo en la actualidad.

3. Enlos casos en los que el psicologo opina que los factores intelectuales no
son la causa del problema a examinar y, por tanto, la valoracién de la
inteligencia es periférica al motivo por la que el sujeto recurre o es enviado
al profesional.

4. En la evaluacion de personas de edad avanzada, ya que, es una poblacion
que facilmente se fatiga y donde los estudios prolongados disminuyen
considerablement®$ procesos atencionales y motivacionales

5. En la evaluacion clinica de pacientes con los que se dispone de poco
tiempo debido a problemas fundamentalmente atencionales y de
motivacion.

6. Cuando los individuos a evaluar tienen minusvalias o problemas fisicos
que impiden una aplicacion larga, véase poblacion con alteraciones
neurologicas, alteraciones neuropsicoldgicas, personas mayores con
demencia, pacientes de Parkinson, personas que presentan algun tipo de

adiccion y personas con déficit sensorial, etc.
U Pruebas para evaluar la FFEE.

Test de clasificacién de cartas de WiscoN8i@ST (Grant y Berg, 1.997)

Este test es una medida de la funcidon ejecutiva, especialmente de la
flexibilidad mental, de estrategias de planificacion, de busquedas organizadas y

utlizaci - n del Afeedbacko ambient al para c¢amb
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Esta compuesta por 4 tarjetas estimulo, que se colocan frente al sujeto, se le
dice que la primera tiene un triangulo rojo, la segunda dos estrellas verdes, la tercera
tres crucey la cuarta cuatro circulos azules. El paciente cuenta con dos barajas de 64
tarjetas cada una. Sesl@a la consigna de emparejar cada una de las cartas con una de
las que sirven como estimulo segun un criterio. Este debe deducirlo en funcion de la

respusta que le vaya dando el evaluador.

Para esta prueba se esenghcomo variables dependientes: n® de respuestas

correctas, n° de errores, n° de errores perseverativos y n° de categorias correctas.

Test de Trazadparte Ay B Reynold, 2002)

Esta prueb@&sta compuesta de dos partes: una parte Ay otra parte B. La parte
A se asocia a los procesos de habilidades motorasesjmrialesde busqueda
visual, velocidad de procesamiento y atencion sostenida. Mientras que la parte B,
ademas de los procesogeaiores, se asocia con: distincion entre nimeros y letras,
integracion de dos series independientes, capacidad de aprender un principio de
organizaciéon y de aplicarlo sistematicamente, retencidbn e integracion serial,

planificacién, flexibilidad cognitivy atencién alterna.

La parte A consta de 25 circulos distribuidos en una hoja de papel y
numeradosdel 1 al 25. Al sujeto se le pide que conecte los circulos, lo mas
rapidamente posible, trazando una linea (sin levantar el lapiz del papel), comenzando
por el 1, y siguiendo la secuencia numérica, de menor a nmaydorma B es mas
compleja, sigue la misma logica pero requiere la conexiéon de numeros y letras en
forma alternante. Al sujeto se le pide que una con una linea (sin levantar el lapiz del
papel)corectelos circulos, lo mas rapidamente que pueda, alternando un namero y
una letra, en su orden correspondiente (siguiendo la secuencia numérica y el alfabeto).

En ambas partes se realiza una tarea de ensayo previa a cada parte de la prueba.

Seutilizaron como variable dependientgel tiempo total en segundos para las

partes Ay B yel nimerade errores en la parte B.
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STROOQOP. Test de Caoles y Palabras. (Goldetf94).

Se utiliza paraevaluar la atencion sostenida y la interferencianitvg o
inhibicion cognitiva (inhibidor/control de interferencia).

El test consta de tres laminas, en la primera tienen que leer las palabras, en la
segunda tiene que nombrar el color y en la tercera tiene que nombrar el color de la
palabra. Esta terced@amina es la lamina de interferencia y mide basicamente la
capacidad del individuo para separar los estimulos de nombrar colores y palabras.
Hay personas que pueden suprimir la respuesta de lectura de la palabra y se
concentran en la tarea de nombrardoleres, otras personas procesan tanto la palabra
como el color antes de responder y otras personas en que ambas respuestas estan
confundidas debido a altos niveles de interferencia.

En la primera lamina se le dice al sujeto que lea lo mas rapido quelpseda
palabras que estan escritas de arriba abajo y pasa a la siguiente columna hasta que se
le diga basta, si se confunde se le va a decir para que lo corrija. En la segunda lamina
se le dice que la prueba es parecida a la anterior, pero ahora lo qupitatexir es
el color lo més rapido que pueda hasta que se le diga basta, si se equivoca se le va a
decir para que lo corrija. Finalmente, en la tercera lamina, se le dice que tiene que
decir el color de la tinta de la palabra y no hacer caso de looesodb lo rapido que

pueda, hasta que se le diga basta y si se equivoca se le va a decir para que lo corrija.

Las variables dependientegue se va atener en cuenta son la puntuacion de
la lAmina PC ya puntuacion denterferencia que se calcula dostres indices P, @
PC. Con | as dos primeras medi das, P vy C, S

puntuacion que el sujeto deberia obtener en la condicion de interferencia (PC).
PC6 = (P x C) [ (P + C)

Posteriormente, seesta la puntuacién en la condicide interferencia (PC) y
|l a estimaci - -n de | aelguwiaded el mdcadoragueontotmaner (P
de cuanto el individuo se deja interfgyor el efecto de tipo Stroop.
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Test de fluidez fonoldgicBAS (Benton &Hamshe, 1.989)

El test de fluidez fonolégico valora la capacidad de acceder y evocar
elementos del almacén Iéxico, es dexstrategias dirigidas a la busqueda de palabras
gue cumplen con los requerimientos de la tayeademas, se asocia con procesos de
fluidez verbal, mantenimiento de una tarea y acceso al lIéxico. Al sujeto se le pide que
durante un minutaliga palabras que comiencen por la F; que durante otro minuto
diga palabras que empiecen por la letra Ay, por ultimo, que durante otro minuto diga
palébras que empiecen por la letra S. Tiene algunas restricciones: no se permiten

nombres propios, numeros ni dos palabras con la misma raiz.
Se tomécomo variablelependiente la suma total de palabras en las tres letras.

Test de Fluidez Seménticanimales (F5-A) (Benton &Hamsher, 1.989)

Esta pruebavalora la capacidad de acceder al almacenamiento Iéxico y
semantico. Seolicita al paciente la produccion de tantos nombres de animales como
le sea posible, durante un minuto, sin utilizar categorias supradadincomo peces,

o subordinadas, como razas de perros.

En estgpruebase tomécomo variablalependientéa suma total de animales.

Bateria de evaluacién conductual del sindrome disejec(Bi&®S) (Wilson

Alderman, Burgess, Emsl|i& Evans 1.996)

Eda bateria estd compuesta de seis pruebas que plantean problemas derivados
de situaciones cotidianas (p.ej., encontrar unas llaves perdidas, planear una visita a un
z00) en condiciones relativamente poco estructuradas (no se dan claves sobre como
resolvere | problema) y en | os que | a ejecuci - -n
hace como de fAc- moo se gacabo (vérpo egemplcet or gan
test de los 6 Elementos). Por tanto, evalla las capacidades ejecutivas que se ejercitan

normalmete en la vida diaria

Esta bateria consta de sé&sts y un cuestionario. En este estusiohan
administrado los seigsts que se describen a continuacion pero no se ha utilizado el

cuestionario:
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1 Test del cambio de reglas en las carfiest 1): se evalia eambio de
regla enunjuego con cartas. El sujeto tiene que decir si 0 no en funcién de

la regla que se le pone. Se tomd como medida la puntuacion total.

1 Test del programa de accion (test 2): se asocia cdmlididad para
resolve problemas. Al sujeto se le dice que tiene que sacar un tapon de
corcho que esta dentro de un tubo con los elementos que tiene y no puede
volcar el tubo. Se tomé como medida la puntuacién total y el tiempo

(medido en segundos) para realizar la tarea.

1 Testde la busqueda de la llave (test 3): se asocia ctvabdidad para
formular estrategias. Al sujeto se le dice que se imagine que un cuadrado
es un campo y que tiene que buscar unas llaves que se le han caido y no
sabe donde. Tiene que dibujar con umedi el recorrido que haria para
encontrar las llaves estén donde estén. Se tomO como medida la

puntuacion total y el tiempo (medido en segundos) para realizar la tarea.

1 Test de juicio temporal (test 4ke valora la habilidad de estimar la
duracién de vads eventos. Al sujeto se le hacen varias preguntas para que
estime cuanto dura una accion o hecho. Se tom6é como medida la

puntuacion total.

7 Test del plano del zoo (test 5): se asocia a procesq@éad#icacion en
situaciones con y sin estructura externguesta. El sujeto tiene que
imaginarse que va al zoo y tiene que visitar varios lugares, como le indican
las instrucciones, siguiendo unas normas. Se tom6 como medida la

puntuacion total y el tiempo (medido en segundos) para realizar cada tarea.

1 Test de ds seis elementos modificado (test 6): se asocia a procesos de
monitorizacion de la ejecucidresquemas de tarea y planificacion. Al
sujeto se le dice que tiene tres tareas, cada tarea tiene dos partes, su
objetivo consiste en hacer un poco de todo e tateacabar por lo menos

una de las seis partes, tiene 10 minutos para hacerlo, con una Unica norma
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no puede pasar de una parte a otra de la tarea consecutivamente. Se tomo

como medida la puntuacion total.

En esa prueba se tomaron comarialles depenigntes la puntuacién de cada
test, el tiempdmedido en segundos) en kest 2,3 y 5 y,la puntuacion del perfil total
del BADS

U Pruebas para evaluar trastornos psicopatolégicos: apatia y depresion.

El Neuropsychiatric Inventory Questiarea (NPFQ) (Test abreviado de NPI)
(Boada Cejudo, Tarraga, Lope& Kaufer,2002.

El NPI es una herramienta que recoge de manera sistematica las alteraciones
conductuales y emocionales mas frecuentes de los pacientes coratiseo

craneoencefélicdfonsalvey cols, 2012).

En cuanto al NRQ, los resultados en las pruebas psicométricas le confieren
un buen resultado testtest, ascomo una correlacion de todas las subescalas con el
instrumento estandar (NPI), proporcionando un numero inferior ald&%alsos
sintomas positivos y falsos negativos (Boada g. @002).

El NPIQ analiza las mismas 12 escalas relacion a 12 sintomas
conductuales. De acuerdo con las instrucciones, la frecuencia de cada sintoma va de
1-3, y la severidad de cada escasdade 05, gravedad del sintoma y estrés del mismo
respectivamente. Esta escala puede seranonistrada por el cuidador, aunque, en
poblacién con bajo nivel cultural, si se administra como entrevista se incrementa su
sensibilidad en la deteccion deatematologia patoldgica, y se reduce el nimero de

falsos positivos (Boada y ®I[2002).

En este testse considearonlas siguientes variables (Aamsth Larsen, Lim,
Janvin, Karlen, Tandberg & Cummingg,999; Levy, Cumming, Fairbanks,
Masterman, Millei& Craig, 1998):

1 En la subescala de depresion, puntuaciones >=1 implicaba que el

paciente presentaba sintomatologia depresiva.
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1 En la subescala de AP, puntuaciones >=1 implicaba que el paciente

presentaba rasgos apaticos.

Escala de Evahcion de Apatia (respondida por uno misthBS-S. (Mariny
cols, 1996

La Escala de Evaluacion de la Apatia (AES) fue elaborada por Btai®91,

como método de medida de la AP.

Se han realizado tres versiones del AES una para pacientes con problemas
neuologicos (AESS), otra cumplimentada por un miembro de la familia (AES
por un clinico (AESC).

En el AESS, al paciente se le dice que rodeedspuesta que mejor describe
su pensamiento, sentimiento y comportamiento durante estas Ultimas 4 sekhanas.
paciente se | e da | a siguiente instrucci
de sus pensamientos, sentimientos y actividades. Sus respuestas se han de basar en

esta W timas 4 semanas?o

Todas las preguntas tienen 4 categorias de respuestsala tipo ikert:
muy de acuerdo, algo de acuerdo, ligeramente de acuerdo, nada de acuerdo. En las
preguntas se puntla en funcion del ndmero que dice el paciente por ejemplo el
namero de hobbies que tiene, el nUmero de amigos. De tal forma que sermaddu
de acuerdo a 0, ligeramente d@ items, algo entre-2 items y mucho a mas de 3

Ccosas.

Por ultimo hay items que estan en sintaxis positiva y negativa, en estos
altimos la puntuacién mas baja es la mas alta (para la apatia). Los items se dividen en
4 grupos.cognitivos (1, 3, 4, 5, 8, 1131 16), conductual (2, 6, 9, 10, 12), emocional
(7, 14) y otros (15, 17, 18).

Marin y cols, (199]) establecen como punto de corte entre el B@lependiendo
de la version utilizada, aunque algunas publicaciooe® la Clarke, Van Reekum, Patel,
Simard, Goémez & Streiner (2007 sstdblecen como punto de corte 36\dientras que
LaneBrown & Tate (2008, 2009h muestran que esta escala es un instrumento fiable

y valido para medir la AP en las personas con Dé€Amando unguntuacion de 37
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0 MAas se muestra como una puntuacién razonable para el diagndstico de la presencia
de AP en la poblacion de DCA.

Las variables dependientgsie se utilizaron fuerota puntua&ion total y la
puntuacion de kcuatrodimensionegcognitiva, conductual ymociond), asi como

la puntuacién en cada uno de los items.
U Pruebas para evaluar la depresion.

Inventario de Depresién de Beck BDI (Beck, Rush, Shaw y Emery, 1.979, en
Fernandediontalvo y Echeburda, 1.997)

Es uno de los instrumentos mas extendidos de evaluacidon para la depresion.
Consta de 21 items que miden distintas manifestaciones de la depresion, estos items
proporcionan cuatro elementos de respuesta en forma de afirmaciones gradadas en
valores numeéricos d® a 3 seguln su mayor o menor intensidad de respuesta
(FernandeBallesteros e Izal, 2000). Igualmente, en esta prueba el punto de corte ha

sido puntuacione® 1 0 .

Las \ariables dependientes que se utilizaron fugsantuacion total dea

prueba y las puntuaciones en cada uno de los items.

6.3. Procedimiento

La evaluacion de los pacientes se ha realizado en el CEADAC. Antes de la
administracion de las prueba realizé un primer estudio de los pacientes para ver
quién cumplia los criterios de inclusion y los criterios de exclusion. Una vez
identificado el paciente que podia participar en el estla@#soneuropsicologas del
centro entregaban a las familiasN#l-Q. Si los pacientes puntuaban @nitem de
apatiay/o depresion eran citados para la administracion de las distintas pruebas. Las
pruebas se administrar@m una o dos sesiones (en total entre hora y media y dos
horas) en funciorde las necesidades |d€entro y del paciente. Las pruebas se
administraban en uno de los despachos del CEADAC y en las condiciones necesarias

y libres de ruidos.
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Al grupo control se le administraron las pruebas en una sesion de,
aproximadamente, dos horasis pruebas se administraron en una habitacion en las

condiciones adecuadas Y libres de ruidos.

Todos los pacientes asi como los controles fueron informados de los objetivos
del estudio y se les solicitdé su colaboracion voluntaria mediante la firma de un
consatimiento informado por escrité\demas, todos ellos fueron informados de que

sus datos iban a ser tratados de acuerdo con los criterios legales de confidencialidad
Disefio.

Se trata de un estudio transversal donde se utiliz6 un solo momento temporal
para la medicion de la muestra. El tipo de disefio utilizado ha sido un disefio cuasi
experimentalie x po&tprfacdeect,ipues queriamop lee goatos
variables independientg(VIs) afectdana las distintasvariables dependientg, dentro

de wa metodologia cuantitativa. Las VIs son:
U VI con dos niveles: personas con DCA en LF/ NoDCA

U VI con cuatro niveles: apatia (A+), depreasifD+), apatia+depresion

(A+D+), ni apatia ni depresion ¢(B-) y control.

Las variables dependientes han sido orgaaigale la siguiente mangtabla

6.3): Cl, deterioro cognitivo global, FFEE vy trastornos psicoldgicos.
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Tabla 63. Variables dependientes.

Variables

Cl
Mini-Mental
FFEE Stroop

Fluidez verbal fonolégica
Fluidez verbal semantica
TMT

WCST

BADS

Trastornos neuropsicoldgicos NPI-Q
AES-S

Trastornos emoonales Cuestionario de Depresion ¢
Beck

Puntuacion estimada

Puntuacion directa

Puntuacion directa lamina PC
Puntuacion interferencia

N° total de palabras

N° total de palabras

Tiempo en segundos TMT A
Tiempo en segundos TMT B

N° de errores TMT B

N° de aciertos

N° de errores

N° de errores perseverativos

N° de categorias

Puntuacion total BADS

Puntuacion directa subtes 1, 2, 3, 4,
6

Tiempo en la realizacién de ldssts
2,3,5

Puntuacion directiests 4y 7.
Puntuacion total

Puntuacion total dimension C
Puntuacion total dimension B
Puntuacion total dimension E
Puntuacion total dimension O
Puntuacion de los itenis 2, 3, 4, 5,
6,7,8,9, 10, 11, 12, 13, 14, 15,1
17, 18.

Puntuaciones (si/no) items 1, 2, 3,
56,7,8,9, 10,11, 12, 13, 14, 15, :
17,18, 19, 2p21

Puntuacion total.
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6.4.Anélisisestadistico.

Para estudiar las variables sociodemagssf de la muestra se empled la
pruebaT de Studenpara el analisis de la edad yedstadisticgi-cuadradopara el
sexo, nivel de estudios, lengua materna y dominancia mdgualmente, a la hora
de realizar el andlisis de la presencia de la apatiapyedion en pacientes con

afectacion frontal y sin ella, se utilizé esta misma prueba.

En el presentestudio, en cuanto a la distribucién nornss, ha tenido en
cuentael teorema del limite central. Este teorema establece queesil® suma de
varialles aleatda independientes (Blaiotta Relietruz, 2004), entonces la funcion de
la distribucidon §se aproxima bien a una distribucién normal, cuando la suma de estas
variables aleatorias es lo suficientemente grande, especialment&8ai(Nimus,

2010) Desde esta perspectiva, la distribucién de una variable, aunque no pueda seguir

la curva normal, se normaliza con una media de O y una varianza de 1.

A la hora de realizar algunos analisis, las variables presentaban méas de 30
medidas, por lo que se uttib la prueba dd de Student o ANOVA de un factor para
comparar la medias enti@s grupos ewariables cualitativas. Pero cuando la n<30 se
realiza el test de normalidad de Kolmogefawirnov (Kolmogorov, 1933;illieffors,

1967; Smirnov, 1948 con el in de contrastar que las muestras utilizadas han sido
extraidas de poblaciones normales. Cuando los estadisticos han obtenido niveles
criticos menores que el nivel de significacion establecido, se ha rechazado lsishipéte
nula, utilizandosda pruebano paramétrico deU de MannWhitney para muestras
independientes (Mann &/hitney, 1947). En cuanto a las variables categoricas se ha

utilizado el estadistico dé de Pearson.

Ademas se han realizado correlaciones bivariadas de Pearson, para detectar las
reladones entre el rendimiento en las diferentes tareas la vatrabterno que tenia
cuatro categorias:aapatia, depresion y apatiatdepresign con las distintas

dimensiones de la apatia.
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Porultimo se han realizado pruebde regresiotineal simple y multiple, con
el fin de establecer el valor predictivo de variables concretas. Las variables
dependientes han sidasl variables neurocognitivas y los items del Bbnw. las
pruebas de regresion multipfgjeden aparecer problemas de calilgad por lo que
serealizado el test de colinealidad para asegurar que las variables incluidas en el

modelo no se correlacionan

El nivel de significacion se ha establecié para rechazar la hipétesis nula ha

sido de p>0,05. Por ultimo, el paquete estadtisutilizado ha sido é6PPS v.22.
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VIl. RESULTADOS

En el presente capitulo se exponen los resultados obtenidos en esta
investigacion. Este capitulo se encuentra estructueadives partes. En la primera
parte se va a analizar. en primer lugar, la presedeaapatia, depresion y
AP+depresion, comparando la frecuencia entre el grupo clinico y control: en un
primer analisis, estas alteraciones se miden con la prueb® N¥Ptmtinuacion, se
analiza la diferencia entre las puntuaciones en el AES y el BDI asi como la relacion
entre ambas medidas, con el fin de considerar baarse encuentran relacionadas
igualmente, también se analizan las diferencias de dichas alteraciones,
egpecificamente, en el grupo clinico. En segundo lugar, se analizan las distintas
dimensiones de la apatia, medidas por el AES (dimension cognitiva, conductual y
emocional), en el grupo clinico y control. En tercer lugar, especificamente, en el
grupo clinicq se analizara la influencia de las variables: localizacion del dafio en el
I6bulo frontal (izquierdo, derecho y bilateral) y los meses transcurridos desde el dafio
hasta la evaluacion, en AP, depresion y AP+depresion. Para finalizar este apartado, se
realizard una correlacion de Pearson entre los distintos items deQNPpara
comprobar si la AP y la depresion se relacion de manera diferenciada con otras

caracteristicas psicologicas (suefio, apetito). etc

En la segunda parte, se analizas diferencias dre el grupo clinico (dafio
cerebral adquirido en el I6bulo frontal) y el grupo control en las diferentes medidas de
las funciones cognitivas generales y de las funciones ejecutivas; asi como las
diferencias entre las personas apaticas, depresivas y apdapeesivas y la
ejecucion en las pruebas cognitivas generales y en las pruebas de funciones

ejecutivas.
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En la tercera parte, se realiza un analisis para establecer la relacion entre las
distintas medidas de las funciones cognitivas yadefunciones ejecutivas entre los
pacientes apaticos, depresivos y apaticos depresivos, medidos, en un primer momento,
por el NP{Q y, en un segundo momento, por el AES y el BDI. Ademas, se trata de
establecer una relacion entre las distintas medidaasd&ihciones ejecutivas y las

dimensiones de la apatia: apatia cognitiva, apatia conductual y la apatia emocional.

En el ultimo apartado, se va analizar la relacion de las puntuaciones de la
apatia y depresion cuando es evaluado por un familiar con lasapiomes de la
apatia y la depresion cuando es evaluado por el propio pacignémente,se
analiza la relacion entre la apatia y sus distintas dimensiones (dimension cognitiva,
conductual y emocional) con los items del XPlque miden apatia, asi conta

relacion con los items del BDI.
7.1.Apatia y depresion en pacientes con Dafio Cerebral Adquirido en I6bulo.frontal

Con el fin de analizar la presencia de la AP, depresion y AP+depresion
(medido con la prueba Nf) en el grupo clinico y control, sealizé, en un primer
momento, ungruebaji-cuadradode Pearson tomando como variables: alteraciones
con tres niveles: apatia (puntuar en el item 7 del@)Pdepresién (puntuar en el
item 4 del NPIQ) y AP+depresion (puntuar en ambos items) y, dafio reéredn dos

niveles: dafo cerebral adquirido (DCA) y no dafio cerebral adquirido (NoDCA).

Los resultados senuestran en la tablal/ e indican quéas variablesson
dependientegx*=76,674; p=,000) es decir, sedistribuyen de distintomodo en
funcién delgruposDCA/NoDCA, siendo mgor la presencia de las tres categorias en
el grupo clinico que en el control; concretamente, en el grupo clinico es mas frecuente
la presencia de AP+depresion (50%), luego la apatia (28%) y por ultimo, la depresion
(22%). En egis datos, destaca que la AP+depresion solo aparece en el grupo clinico y

no se da ninguln caso en el grupo control.
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Tabla 71. Presencia de apatia, depresion y apatia+depre@idl-Q) en el dafio cerebral adquirido (DCA 'y

NoDCA).
Variable DCA NoDCA X P
Alteracion (n=50) (n=40)
Frecuencia Frecuencia
(%) (%)
76,674 ,000
Apatia 14 (28%) 1 (2,5%)
Depresion 11 (22 %) 3 (7,5%)
Ap+depresién 25 (50%) 0 (0%)
No AgNo 0 (0,0 %) 36(90 %)
depresion

En un segundo momento, se armlia presencia de la AP, depresion y
AP+depresion, a través de las prueB&S y BDI, utilizandda pruebgi-cuadrado
de Pearson en donde las variables tomadas son: la variable alteraciones, que consta de
tres categorias: AP (puntuar mas3®en el AES)depresion (puntuar mas de 9 en el
BDI) y AP+depresion (puntuar tanto en AP como en depresion) y, dafio cerebral: dafio
cerebral adquirido (DCA) y no dafo cerebral adquirido (NoDCA). lessiltados,
tabla 72., muestran que la variable alteracion y presedei®CA estan relacionadas
(x*=23,124; p=,000), de tal forma que la presencia de alteracién motivacional y
emocionaldistribuyen de distinto modo en funcion e presenciao no de dafo
frontal. De estos resultados se destaca que en el grupo clinicoaurgramos con un
43,18 % que no presentan ningun tipo de alteracion y, dentro de las alteraciones, es
mas frecuente la depresion (27,27%), seguida de la AP+depresion (25%) y apaticos

(4,54%).

Tabla 7.2. Presencia de apatia, depresion y apatia+depresi@8(ABDI) y dafio cerebral (DCA y NoDCA).

Variable DCA NoDCA
Alteracién (n=44) (n=40)
Frecuencia (%, Frecuencia (%) X p
23,124 ,000
Apatia 2 (4,55%) 0 (0 %)
Depresion 12 (27,27 %) 2 (5%)
Ap+depresion 11 (25 %) 1(2,5%)
NoAp/NoDepreson 19 (43,18 %) 37 (92,5 %)
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A continuacion, se realiza un analisis con el fin de valorar si existen
diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos (grupo clinico y
control), en cuanto a la puntuacion en el AES BDI, a través de la prueliastudent
para dos muestras independientes, cuyas variables son: puntuacién en el AES y el BD
(variables dependient® y, como variable independiente cualitativa, la variatdéo
cerebral con dos niveledafio cerebral adquirido (DGQA no dafo cerebral adquirido
(NoDCA). Los resubhdos se muestran en la tabld,7y como se puede observar
aparecerdiferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos tanto en el
BDI (t=4,880,p=,000) como en el AES<4,780,p=,000).

Tabla7.3. Diferencias de medias del AES y el BDI entre el grupo clinico y el grupo control.

Prueba Levene
T F Sig. t P
BDI 9,718 ,002 4,880 ,000
DCA 10,14 6,682
(n=50)
NoDCA 4,65 3,860
(n=40)
AES 3,254 ,075 4,780 ,000
DCA
(n=44) 3345 8,295
NoDCA
(n=40) 25,75 6,400

Al observar que existen estas diferencias entre el grupo clinico y control, se
realiza una correlacion a través del estadistico correlacion de Pearson entre ambas
puntuaciones y en ambos grupos, para anatidaro se asociaban ambas ided.

Estos resultados, tabla.47, indican que existe una correlacion positiva y
estadisticamente significativa entre ambas puntuaciones, tanto en el grupo clinico
(r=,441; p=,003), como en el grupo contral=(479; p=,002), detal forma que a

mayor puntuacion en el BDI se da mayor puntuacion en el AES y viceversa.
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Tabla 74. Correlacion entre el AES y el BDI en el grupo clinico y control.

BDITotal AESTotal
DCA
BDI Correlaciéon de Pearsd 1 441
(n =50) Sig. (bilateral ,003
NoDCa
BDI Correlacion de Pearsc 1 AT
(n =40) Sig. (bilateral] ,002

A continuacion, se realiza una prueba ANOVA de un factor para ver las

diferencias entre las dimensiones de la AP (cognitiva, conductual y emocidosl) y

grupos DCA/NoLTA.

De los resultados, tabla.57 se desprende que existen

diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos en la dimension

cognitiva (=-5,289 p=,000) y en la dimensién conductutt-@,028,p=,000), pero no

se dan difeencias estadisticamente significativasceanto a la dimensién emocional
de la apatiat£-,660,p=,511).

Tabla7.5. Dimensiones dia AP en el grupo clinico y control.

Prueba de Levene de
calidad de varianzas

x F Sig. t P
AEST cognitivo 10,056 ,002 -5,289 ,000
NoDCA
(n=40) 10,38 2,932
DCA
(n=44) 14,82 4,647
AEST 060 808 -4,028 ,000
Conductual
NoDCA
(n=40) 7,30 2,399
DCA
(n=44) 9,43 2,444
AES Emocional ,003 ,956 -,660 511
NoDCA
(n=40) 3,40 1,482
DCA 3,61 1,482

(n=44)
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Ante las diferencias encontradas, se analiza si otras variables relacionadas con

el DCA influyenen la mayor presencia de la AP, depresié&Pydepresion (medido

con el NPIQ) en el grupo linico. La primeravariable que se analizé fue la

localizacion del DCA en el LEabla 7.6 y grafico 10.1., y los resultados indican que
son variables independienteé=6,741,p =,150), de tal forma que se distribuyen del

mismo modo indistintamente de llacalizacion de la lesioreEn la tabla se observa

una mayor frecuencia de pacientes con AP+depresion con lesiones en el LF derecho.

Tabla 7.6 Apatia, depresion y apatia+gdeesiony localizacion del dafio.

Localizacion
N=50 Apatia Depresion AP+Deprsion
Frecuencia (% Frecuencia (° Frecuencia (9 X P
6,741 ,150
LF IZQUIERLC 5(10%) 4(8%) 4(8%)
LF DERECH 5(10%) 3(6%) 17(32%)
BILATERA 4(8%) 4(8%) 4(8%)
Total 14(28%) 11(22%) 25(48%)

Figura 7.1. Frecuencia locale&cion de la lesion.
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La segunda variable analizada fue el tiempo transcurrido desde el momento en
el que se produjo el dafio cerebral hasta la fecha de la evaluacion, a través de una
prueba ANOVA de un factor cuyas variables son: mesesurridos desde el dafio
(variable dependiente) y apatia, depresion y apatiatdepresion (variable
independiente). Los rakados tabla 7.7. indican que no existen diferencias
estadisticamente significativas dentro del grupo de pacidat€s5/7;p=0,569, en
cuanto al tiempo transcurrido desde que se produce el DCA Yy el trastorno que aparece

en dichos pacientes en relacién con la apatia.

Tabla7.7.Apati, depresion y apatia+depresigrmeses transcurridos desde el accidente.

Estadistico Levene
N x ) F Sig. F P
, 733 ,486 577 ,565
Apatia 14 7,50 4,014
Depresion 11 573 3,289
Apatia/Depresion 25 7,00 4,610

La terceray ultima variable analizaddue si existian diferencias entre los
pacientes que presentaban apatia, deprgsifratia+depresion y la presencia o no de
discapacidad fisica. Los e, tabla 7.8. muestran que lasvariables son
independiente$x’=,017; p=,992) de tal forma quese distribuyen del mismo modo

indistintamentda presenci@ nodediscapacidad

Tabla7.8. Apatia, depresion y apatia+depresion y discapacidad fisica.

Discapacide Apatia Depresion AP+Depresion
d fisica
n=50
Frecuencia Frecuencia (% Frecuencia (%) X P
(%)
,017 992
Sl 6(12%) 5(10%) 11(22%)
NO 8(16%) 6(12%) 14(25%)
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Por ultimo, se realiza el estadistico correlacion de Pearson en el grupo clinico,
para analizar qué caracteristicas psicologicas (medidas con la prueba NPI)
correlacionan con la AP y la depresion en el grupoadirlios resultados, tabla 7,.9.
indican que existe uneorrelacion positiva y estadisticamente significativa entre la
depresion (item 4) coel item 5 agi t aci - n¢E=8¢9rpe,Bl)yvitet 41d O
Al as al t er ac i(re,dl8; $<,05).eMiemstrase quelad apatia (gEm 7)
correlagona positvay si gni fi cati vament e cren322g | item
p=, 05) , item 9 Airrit ariob;ipdgod)dy ebitethld hei | i dad
perdido el interés por los deméas,317;p<,05).

Tabla 7.9.Correlacién de Pearsoantre apatiay depresién en pacientes con dafio cerebral adquirido
(grupo clinico).

N=50 | NPIQ1 NPIQ2 NPIQ3 NPIQ5 NPIQ6 NPIQ8 NPIQ9 NPIQ10 NPIQIl NPIQ12
NPIQ4 | 014 008 050 .379*~ 126 -142  .002 -045  319*  -005
923 956 ,731 007 385  .324  .986 755 024 974

NPIQ7 | -007 -054 014 -062 -076 .322*  .405* ,106 125 .317*
9%61 ,710 ,923 670 599  .023  .003 462 386 025

*La correlacion es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).

**La correlacion es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas).

Resumiendolos resultados de este apartado, en primer lugar, los datos
muestran la existencia de diferencias estadisticamente significatiavas entre el grupo
clinico y control en cuanto a la presencia de apatia, depresion y apatia+depresion
medidas ya sea con la pruebBRIND ya sea cotas prueba®\ES y BDI, aunque los
porcentajes son distintos en funcién de la prugbiaada en la evaluacion dichas
alteraciones. De tal forma que cuando se mide con elQJRh el grupo clinico,
aparece mas frecuente la apatia+dépneseguido de apatiapgor ultimo, depresion.
Mientras que cuandestas alteraciones sonedida por el AES y el BDI, hay una
mayor frecuencia de depresion, seguido de apatia+depresiomenos frecuenies
la apatia, apareciendo un porcentaje deepées que no presentan ninguna de estas
alteracionesEn relacion a que variables pueden estar relacionadas con la presencia o
no de apatia, los datos muestran que las variables analizada (localizacién de la lesién,
tiempo de evolucion y presencia de disacidad fisica) son independientes de la

presencia de apatia, depresion o ambas.
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En segundo lugar, los resultados muestran diferencias estadisticamente
significativas entre el grupo clinico y control en las puntuacidirie¢es en el AES y
en el BDI, siendo mayor la media en el grupo clinico que en el de personas sin
afectacion cerebral. Por otro lado, aparece una asociacidon entre la puntuacion del
AES vy BDI, en ambos grupos, de tal forma queayor puntuacion del AES mayor
puntuacion en eBDI (depresion) y viceversa, de tal forma que conociendo la

puntuacion en el AES se puede predecir la puntuacion en el BDI

En tercer lugar, se dan diferencias estadisticamente significantivas entre el
grupo clinico y control en cuanto a la presencia @& dimensiones de apatia
cognitiva, apatia conductual, de tal forma que la media en ambas dimensiones es
mayor en el grupo clinico. En cuanto a la dimensién emocional, no existen diferencias

entre ambos grupos.

Por ultmo, los datos nestran una correlaciguositivaentre la depresion y la
Afagitaci - -n/ agrealitve rdadioo nye s fi ldee suwmg o 0 ; mi ¢
correlacidn positiva entre | a Aiarpraitt2abiy i ddédsion hl

emocionad fiyh e p e mtdréspboos demas.

7.2. Fundonamiento de loprocesos cognitivos globaledas funciones ejecutivas en

pacientes con Dafio Cerebral Adquirido en el I6bulo frontal

En este segundo apartado, se va a realizar un andlisis de las diferencias en las
distintas pruebas de funcionamientgaibivo global y las medidas que evalian FFEE
entre el grupo clinico y el grupo control, a través de una prueltestddent. La
exposicion de los resultados, de las distintas pruebas, se va a ir realizando de manera

diferenciada.

En primer lugar, se muean los datos en las pruebas de funcionamiento
cognitivo global, cuyos resultados, tabfalQ indican que existen diferencias
estadisticamente significativas en MMSE {4,812;p=,000) y en el Cl estimadad~(
-,245; p=,000) entre ambos grupos, de tafnia que el grupo clinico tiene una

puntuacion menor, tanto en el MMSE como en el Cl estimado, que el grupo control.
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7.10 Diferencias de mediaan el MMSE Y CI estimadotemel grupo clinico y control.

Prueba Levene
T F Sig. t P
MMSE 62,959 ,000 -4,812 ,000
DCA 28,86 1,30
(n=50)
NoDCA 29,80 0,56
(n=40)
Cl ,864 ,355 -6,245 ,000
Estimado
DCA 88,58 13,24
(n=50)
NoDCA 107,63 15,69
(n=40)

A continuacién, se exponen los resultados del test STR@DIla7.11 De
acuerdo con ellos, aparecen diferencias estadisticamente significativas en la tarea de
palabrastE5,310;p=,000), color {=5,189;p=,000), palabraolor {=6,015; p=,000)

e interferenciaté2,781;p=,007). Por tanto, el grupo cliniccelenenos palabras en las

tres pruebas del STROOP y tiene mayor interferencia que el grupo control.

7.11.Diferencias de mediaan el Test STROG&htreel grupo clinico y control.

Prueba
Levene
STROOP T F Sig. T p
P 1,002 ,320 5,310 ,000
DCA 86,92 18,674
(n=49)
NoDCA 107,25 17,058
(n=40)
C ,113 , 738 5,189 ,000
DCA 60,65 14,622
(n=49)
NoDCA 76,03 12,960
(n=40)
PC 331 ,566 6,015 ,000
DCA 35,71 10,595
(n=49)
NoDCA 49,98 11,748
(n=40)
INTERFERENCI/ , 167 ,683 2,781 0,07
DCA 0,54 8,129
(n=49)
NoDCA 5,45 8,467
(n=40)
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En la prueba TMTtanto de la forma A como B asi como los errores de esta
altima, los resultadostabla7.12, muestran quexisten diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos en el tiempo en la realizacion de TrF7A605;
p=,000) y el TMT B {=-5,546; p=,000), asi como en los errores cometidos en la
realizacion de TMT BtE-2,447;p=,016). De tal forma que lgsersonas defjrupo
clinico tarda mas tiempo en la realizacion de tareas y comet& mas errores en la

ejecucion del TMT B.

7.12.Diferencias de mediaan la prueba TMT forma A, forma B y erroessre el grupo clinico y control.

Prueba Levene
TMT x : F Sig. T P
TMTA 15,263 ,000 -7,695 ,000
DCA 66,16 28,064
(n=50)
NoDCA 31,75 13,034
(n=40)
TMTB 23,945 ,000 -5,546 ,000
DCA 151,36 94,030
(n=50)
NoDCA 69,75 39,837
(n=40)
Errores 3,253 75 -2,447 ,016
DCA 1 1,309
(n=50)
NoDCA 0,40 0,928
(n=40)

A continuacion, en la tabl@.13, se presentan los resultados en el Test de
fluidez verbal fonolégica y fluidez verbal semantica. Estos resultados muestran que
existen diferencias estadisticamente significativas emeos grupos en la variable
fluidez verbal fonologicat£5,974;p=,000) y en la variable fluidez verbal semantica
(T=7,471; p=,000), de tal forma que el grupo clinico dice, de manera significativa,

menos palabras en ambas pruebas.
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7.13.Diferencias de mediaan las pruebas de Fluidez verbal fonoldgica y Fluidez verbal semémtresel grupo
clinico y control.

Prueba Levene
Fluidez verbal ¥ F Sig. t P
Fonoldégica 6,971 ,10 5,974 ,000
DCA 26,30 8,745
(n=47)
NoDCA 39,83 11,832
(n=40)
Semantica ,001 980 7,471 ,000
DCA 14,81 4,726
(n=47)
NoDCA 22,43 4,755
(n=40)

En cuanto altest de WISCONSH, en relacion alas variables:facierto® |,
fierrore®, fperseveracionésy fcategoriag cuyos resuhdosaparecen en la tabla
7.14, indican que existen diferencias estadisticamente significativas entre ambos
grupos en la variable aciertos=2,327; p=,022), errores t£-3,046; p=,003),
perseveracionest<-2,630; p=,010) y categoriasTE3,748; p=,000), por lo que el
grupo clinico obtiene menos aciertos, realiza mas perseveraciones y errores y

completa menos categorias que el grupo control.

7.14.Diferencias de mediaan el test de WISCONSExtre el grupo clinico y control.

Prueba Levene
WISCONSIN T : F Sig. t p
Aciertos 426 ,516 2,327 ,022
DCA 63,71 17,680
(n=49)
NoDCA 72,53 17,880
(n=40)
Errores 62,959 ,000 -3,046 ,003
DCA 37,84 22,812
(n=49)
NoDCA 24,63 18,107
(n=40)
Perseveraciones 14,217 ,000 -2,630 ,010
DCA 18,49 15,343
(n=49)
NoDCA 11,68 8,745
(n=40)
Categorias 8,217 ,005 3,748 ,000
DCA 4,08 1,889
(n=49)
NoDCA 5,38 1,334
(n=40)
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Porultimo, se exponen los resultados obtenidotaguntuacion general y en
los distintostests de BADS, tabla 7.15 Estos indican que existen diferencias
estadisticamente signifitivas entre ambos grupos en todasvisables (p<,005) a
excepcion del tiempo en la realizacion del tegt3,619;p=,213). De tal manera que
el grupo clinico obtiene menpuntuacion en todas las pruebas y tarda ieégb en

la ejecucion de lowests meiios, menos en el tiempo debt 3.

7.15.Diferencias de mediaan el test BAD$n el grupo clinico y control.

Prueba Levene
BADS % i F Sig. T P
Total 0,881 ,351 6,701 ,000
DCA 2,591 2,591
(n=48)
NoDCA 2,093 2,093
(n=40)
Testl 15,319 ,000 2,729 ,007
DCA 3,40 ,844
(n=48)
NoDCA 3,78 423
(n=40)
Test2 20,953 ,000 2,773 ,007
DCA 3,44 1,029
(n=48)
NoDCA 3,88 ,335
(n=40)
Test2 tiemp 7841 ,006 -4190 ,000
DCA 124,45 88,55
(n=47)
NoDCA 62,50 45,469
(n=40)
Test3 ,962 ,329 2,619 ,010
DCA 2,38 1,299
(n=48)
NoDCA 3,08 1,185
(n=40)
Test3 tiempo 1,527 ,220 .1,256 ,213
DCA 71,81 74,557
(n=47)
NoDCA 51,05 79,478
(n=40)
Test4 2,185 ,143 2,280 ,030
DCA 1,17 ,753
(n=48)
NoDCA 1,55 ,876
(n=40)
Test5 ,375 ,542 5,072 ,000
DCA 1,90 1,057
(n=48)
NoDCA 2,93 797
(n=40)
Zoo1 tiempo 1,480 ,227 -3,754 ,000
DCA 74,773 74,773
(n=47)
NoDCA 64,762 64,762
(n=40)
Z002 tiempo 7,459 ,008 -5,411 ,000
DCA 61,285 61,285
(n=47)
NoDCA 30,705 30,705
(n=40)
Test6 7,992 ,006 2,429 ,017
DCA 1,50 1,111
(n=48)
NoDCA 2,00 0,816
(n=40)
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Resumiendo este segundo @@do, los resultados expuestos indican que
existen diferencias estadisticamente significativas, entre el grupo clinico y control, en

todas las pruebas a excepc@htiempo que tardan en realizar el test3 el BADS.

7.3. Funcionamiento de los procesos cognisidobales y las funciones ejecutivas
en pacientes con Dafio Cerebral Adquirido en el I6bulo frontal con apatia y

depresion

En este apartado, se va a realizar el analisis de las diferencias en las distintas
pruebas de funcionammientos cognitivo global ey fdndion ejecutiva entre los
pacientes apaticos, depresivos y apaticos mas depresivos, sélo del grupo clinico. Asi
como, un analisis de las diferencias de estas pruebas en funcién de las dimensiones de
la apatia: cognitiva, conductual y emocional, iguateedentro del grupo clinico. En
un primer lugar, se analizan las diferencias de medias en el CI estimada y en el
MMSE, entre los pacientes apéticos, depresivos y apatia+depresiéon (medido por el
NPI-Q), cuyos datos se exponen en la tabls Estos datosndican que no existen
diferencias estadisticamente significativas entre los difernetes grupos de pacientes con
DCA en ninguna de las dos pruebas, ni en el CI estintadb,$25;p=,208) ni en el
MMSE (H=2,001;p=,148).

7.16.Diferencias de mediaan elCl estinado y MMSEentre los distintos grupos gcientes con DCA (NRD).

Homogeneidad de Kruskal
varianzas Wallis
¥ F Sig. F P H P
Cl ,037 ,964 1,625 ,208 2,886 ,236
estimado
Apatia 83,29 12,325
(n=14)
Depresion 89,82 12,230
(n=11)
AP+Dep 91,00 13,796
(n=25)
MMSE ,237 , 790 2,001 , 146 3,863 ,145
Apatia 28,36 1,216
(n=14)
Depreson 28,82 1,328
(n=11)
AP+Dep 29,16 1,143
(n=25)
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A continuacién, se analizan las medias de las distintas escalas de la prueba
STROOP, entre pacientes apaticos, depresivos y apaticos+depresivos (medido por el
NPI-Q). Los resultdos, tabla 7.17, muestran que existen diferencias
estadisticamente significativas en la prueba de cdler §,171; p=,046) y en la
prueba de palabreolor (H=6,153,p=,046). De tal forma, que, en ambas pruebas, leen
mas péabras los pacientes depresivosa continuacion los pacientes
apaticos+depresivos y por ultimo los apaticos. Mientras qu& l&mina depalabras
e interferencia no existen diferencias estadisticamente significative®6d;p=,649;
H=1,732;p=,421, respectivamente).

7.17.Diferenciasde median el test STROQRNtre los distintos grupos de pacientes con DCA {@FI

Estadistico ANOVA KruskalWallis
Levene
STROOF ¥ F Sig. F P H P
P ,041 ,960 ,519 ,599 ,864 ,649
Apatia 84,00 18,157
(n=14)
Depresion 91,64 18,057
(n=11)
AP+Dep 86,46 19,585
(n=24)
C ,080 ,923 3,400 042 6,171 ,046
Apatia 54,00 12,178
(n=14)
Depresién 68,64 14,002
(n=11)
AP+Dep 60,65 14,822
(n=24)
PC ,720 ,492 3,719 ,032 6,153 ,046
Apatia 31,93 9,691
(n=14)
Depresion 42.64 11,716
(n=11)
AP+Dep 35,71 9,428
(n=24)
INTER. 1,045 ,360 1,167 320 1,732 421
Apatia ,07 7,570
(n=14)
Depresion 3,77 9,942
(n=11)
AP+Dep -,67 7,476
(n=24)
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Ante estas diferencias en la prueba de color y patadlos, se realiza la

prueba de Tukey para saber exactamente entre que grupos se dandasiakfelos

resultados aparecen en la tabld8 e indican que en la prueba de color las

diferencias se dan entre el grupo de apaticos y depresivos y, en cuanto a la prueba de

palabracolor, las diferencias se dan, igualmente entre apatia y depresion.

Taba 7.18.Resultados de las diferencias entre grupos (apaticos, depresivos y apaticos+depresivos)

HSD Tukey GamesHowell
STROOF P P
C
Apatia
Depresion ,032 ,032
AP+depresion ,316 ,283
Depresion
AP+depresion ,287 314
STROOF
PC
Apatia
Depresion ,029 ,060
AP+depresion ,683 ,683
Depresion
AP+depresion ,090 ,090

Seguidamenteen la tabla7.19, apareceros resultadogjue se obtienen al

analizar la diferencia de medias de los distintos grupos (medidos por-€l)NRla

prueba TMT Estos resultadomdican queno existen diferencias esdisticamente

significativas(p>0,05 y k>,05entre los diferentes grupos en ninguna de las medidas:
TMTM A (H=,290; p=,865), TMT B {H=1,627;p=,443) y TMT B erroresH=2,540;

p=,281).
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7.19 Diferencias de mediam el test de TMEntre los distintos grupos de pacientes con DCA QPRI

Estadistico Levene ANOVA KruskalWallis
T F Sig. f P H p
™
FORMA A ,950 ,394 ,110 ,896 ,290 ,865
Apatia (n24) 65,29 21,384
Depresion (n=11) 63,27 30,506
AP+Dep (n=25) 67,92 31,064
FORMA B ,806 ,453 506 ,606 1,627 ,443
Apatia (n=14) 153,79 82,975
Depresion (n=11) 126,55 81,316
AP+Dep (n=25) 160,92 105,766
ERRORES 1,132 331 1,336 273 2,540 ,281
FORJIA B
Apatia (n=14) ,86 1,167
Depresion (n=11) ,55 ,820
AP+Dep (n=25) 1,28 1,514

En cuanto al analisis de las pruebas de fluidez verbal, los resultados obtenidos
en las pruebas de fluidez verlgaleaparecen en la tabfa20 Estos datos indican que
no existen diferencias estadisticamente significativas (p>0,05 y k>,05), entre las
medias de los grupos: apéticos, depresivos y apaticos+depresivos, en las pruebas de
fluidez verbal fonol6gicaH=1,022;p=,600) y la prueba de fluidez verbal seméantica
(H=1,567;p=,457).

7.20 Diferencias de median el test de FAS fonoldgico y semant@tre los distintos grupos de pacientes con
DCA (NPHQ).

Estadistico Levene ANOVA KruskaiWallis
T X F Sig. f p H P
FAS ,187 ,830 ,237 ,790 1,022 ,600
Apatia (n=13) 25,69 7,554
Depresion (n=11)| 27,91 9,565
AP+Dep (n=23) 25,87 9,249
Fluidez ,293 747 ,659 ,523 1,567 ,457
semantica
Apatia (n=13) 15,46 4,841
Depre$dn (n=11) 15,73 5,022
AP+Dep (n=23) 14,00 4,592

A continuacid, se exponen, en la tabla 7,.24s resultados obtenidos en el
analisis de las diferencias de medias en las distintas variables del WISCONSIN entre
los pacientes apaticos, depves y apaticos+depresivos (medidos con el -RIpPI
Estos resultados muestra que no existen diferencias significativas entre los tres grupos
en las variables: aciertosH$1,049; p=,592), errores H=3,794; p=,150),
perseveracionH=3,156;p=,206) y categorea(H=2,748;p=,253).
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7.21.Diferencias de mediaan el test de WISCONRIentre los distintos grupos de pacientes con DCA {@PI
Estadistico Levene ANOVA KruskalWallis
WISCONSIN T F Sig. f p H p
Aciertos ,001 ,999 ,840 ,438 1,080 ,592
Apatia (n=14) 59,14 17,637
Depresion (n=11) 62,82 17,389
AP+Dep (n=24) 66,79 17,947
Errores 1,162 ,322 2,551 ,089 3,794 ,150
Apatfa (n=14) 48,79 24,163
Depresion (n=11) 36,45 26,696
AP+Dep (n=24) 32,08 18,377
Perseveracion ,376 ,688 1,935 ,156 3,156 ,206
Apatia (n=14) 24,93 17,153
Depresion (n=11) 13,91 14,060
AP+Dep (n=24) 16.83 14,175
Categorias ,157 ,855 1,256 ,295 2,748 ,253
Apatia (n=14) 3,57 1,950
Depresion (n=11) 3,82 2,040
AP+De (n=24) 4,52 1,755

Por dltimo, en la tabla/r.22, se muestran los resultados del analisis de

compracion de mediagntre los grupos de pacientes con apatia, @spin y

apatia+depresion (medidos por el NPI en las distintas medidas. Estos resultados

indican que no existen diferencias estadisticamente significativas entre las variables:
BADS (H=,174; p=,917), test 1H=,927; p=,629), test 2H{=1,182; p=,554), test 2
tiempo H=,121;p=,941), test 3H=1,370;p=,504), test 3 tiempa{=2,282;p=,319),
test 4 H=4,344;p=,114), test 5H=,798;p=,671), ZOO1 H=1,230;p=,541), ZOO2
(H=,812;p=,665) y test 6H{I=2,886;p=,236).
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7.22 Diferencias denediasen el test de BAQ®ntre los distintos grugs de pacientes con DCA (N).

=5

o))

)
N

=

Estadistico Levene ANOVA Kruskal Wallis
T F Sig. F p H P
BADS
TOTAL 1,485 ,237 ,105 ,901 174 917
Apatia (n=13) 14,00 2,380
Depresion (n=11) 13,73 3,197
AP+Dep (n=24) 13,58 2,501
Testl 1,430 ,250 331 ,720 ,927 ,629
Apatia (n=13) 3,23 ,927
Depresion (n=11) 3,45 ,522
AP+Dep (n=24) 3,46 ,932
Test2 2,200 ,123 1,028 ,366 1,182 ,554
Apatia (n=13) 3,69 ,480
Depresion (n=11) 3,09 1,375
AP+Dep (n=24) 3,46 1,062
Test2 tiempo ,363 ,698 ,388 ,681 121 ,941
Apatia (n=13) 112,38 62,413
Depresion (n=11) | 144,00 122,234
AP+Dep (n=24) | 121,91 84,840
Test3 ,551 ,580 778 466 1,370 ,504
Apatia (n=13) 2,31 1,251
Depresion (n=11) 2,00 1,483
AP+Dep (n=24) 2,58 1,248
Ted3 tiempo 1,875 ,165 1,076 ,3560 2,282 ,319
Apatia (n=13) 47,00 34,699
Depresion (n=11) 74,00 72,837
AP+Dep (n=24) 84,78 89,513
Test4 3,507 ,038 2,683 ,079 4,344 114
Apatia (n=13) 1,54 ,967
Depresion (n=11) 1,18 ,603
AP+Dep (n=24) ,96 ,624
Test5 2,920 ,064 ,626 ,540 ,798 671
Apatia (n=13) 1,92 ,760
Depresion (n=11) 2,18 ,982
AP+Dep (n=24) 1,75 1,225
Zoo1l tiempo 2,414 ,101 427 ,655 1,230 ,541
Apatia (n=13) 186,08 69,060
Depresion (n=11) | 167,36 61,518
AP+Dep (n=24) 162,04 84,540
Zoo02 tiempo 2,528 ,091 1,137 ,330 ,817 ,665
Apatia (n=13) 91,08 27,603
Depresion (n=11) 99,91 44,381
AP+Dep (n=24) 121,26 78,463
Test6 1,563 221 2,196 , 123 2,886 ,236
Apatia (n=13) 1,23 ,832
Depresion (n=11) 2,09 1,375
AP+Dep (n=23) 1,38 1,056

Tras realizar los analisis cuando la variable independiente (pacientes apaticos,

depresivos y apaticos+depresivos) es medatala prueba NPQ, se pasa a analizar

cuando las alteraciones de motivacion y emocion son medidos con el AES y el BDI,

respectivamente. Para ello se realiza una prueba ANOVA de un factor y su prueba no

paramétrica correspondiente, cuyaariable independientees pacientescon DCA
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apéticos, depresivos, apéticos+depresivos y las variables dependientes son las

distintas medidas de las funciones cognitivas y funciones ejecutivas.

En primer lugg se analiza la diferencia de medias erCklestimado y el
MMSE, cuyos resultados estan en la tab23 Los datos de la tabla indican que no
existen diferencias estadisticamente significativas entre los cuatro grupos en la
variable CI estimadd{=3,550;p=,314) ni en la variable MMSHE,314;p=,521).

7.23 Diferencias de medianlas pruebas Cl estimado y MMSErenos grupos deacientes con DCA
(AES/BDI).

Estadistico ANOVA Kruskal Wallis
Levene
X F Sig. F p H P
Cl 1,054 ,379 ,833 ,484 3,550 314
estimado
Apatia (n=2) 77,00 12,728
Depresion 91,67 9,595
(n=12)
AP+Dep (n=11) | 90,36 15,082
No alt. (n=19) 86,89 15,082
MMSE ,155 ,926 ,753 527 314 ,521
Apatia(n=2) 29,00 1,414
Depresion 29,00 1,206
(n=12)
AP+Dep (n=11) | 28,27 1,272
No alt. (n=19) 28,84 1,259

Los siguientes resultados que se muestran, son las diferencias de medias entre
los gruposen cuanto a las distintas medsddel STROOP. Los resultaddabla7.24,
indican que no existen diferencias estadisticamente significativas entre los cuatro
grupos en cuanto a las medias del STROOP: paldtr2,926; p=,403), color
(H=5,644; p=,130), palabraolor H=1,315; p=,726) e nterferencia K=1,662;
p=,645).
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7.24 Diferencias de mediamn el test STROOE&Hre los grupos d@acientes con DCA (AES/BDI).
Estadistico ANOVA Kruskalwallis
Levene
STROOP ¥ F Sig. F P H p
P ,314 ,815 ,859 A70 2,926 ,403
Apatia (n=2) 68,00 12,728
Depresion (n=11) 90,00 20,952
AP+Dep (n=11) 85,63 19,551
No alt. (n=19) 89,53 18,416
C 3,248 ,032 2,739 ,056 5,644 ,130
Apatia (n=2) 47,00 29,698
Depresion (n=11) 70,91 18,1%
AP+Dep (n=11) 61,00 8,450
No alt. (n=19) 57,79 12,865
PC 1,138 ,346 ,359 , 783 1,315 ,726
Apatia (n=2) 33,00 18,385
Depresién (n=11) 38,73 12,939
AP+Dep (n=11) 35,73 9,078
No alt. (n=19) 34,63 10,735
INTER. ,505 ,681 ,323 ,809 1,662 ,645
Apatia (n=2) 5,50 6,364
Depresion (n=11) -55 10,755
AP+Dep (n=11) ,96 6,325
No alt. (n=19) A1 8,198

En cuanto a los datos de la prueba TMT, tanto en la forma A earteoforma
B, asi como los errores cometidos en esta Ultima, los resultados de 1§.24bla
muestran que no existen diferencias estadisticamente ssignificativas entre los grupos
en el TMT forma A(H=6,195; p=,102), TMT forma B(H=6,796; p=,079) y los
erores cometidos en esta ulir(td=6,710;p=,082) Por lo que tardan mas tiempo en
realizar el TMT B los pacientes apaticoa continuaciéon los pacientes
apaticos+depresivos, luego los pacientes que no presentan ningun tipo de estas
alteraciones y por ultimdos depresios. Igalmente, cometen mas errores al realizar
el TMT B los pacientes apaticos, luego los apaticos+depresivos, en tercer lugar los
pacientees que no presentan ninguna de estas alteraciones vy, finanlmente, los

depresivos.
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7.25 Diferencias de medias i tes TMT ertre los grupos deacientes con DCA (AES/BDI).

Estadistico ANOVA Kruskalwallis
Levene
T™MT ¥ F Sig. f P H p
FORMA A ,561 ,644 ,659 ,582 6,195 ,102
Apatia (n=2) 75,00 11,314
Depresidiin=12) 56,00 38,652
AP+Dep (n=11) 70,18 22,275
No alt. (n=19) 69,00 27,291
FORMA B 2,144 , 110 2,565 ,068 6,796 ,079
Apatia (n=2) 255,00 213,546
Depresion(n=12) 110,67 62,799
AP+Dep (n=11) 196,91 196,91
No alt. (n=19) 140,79 97,033
9,595 ,000 3,289 ,030 6,710 ,082
ERRORES
FORMA B
Apatia (n=2) 3,00 4,243
Depresion(n=12) 42 ,669
AP+Dep (n=11) 1,55 1,128
No alt. (n=19) ,84 1,259

En la tabla 7.26se muestran losatbs resultantes del analisis entre los cuatro
grupos en relacion a la prueba de fluidez verbal fonologica y seméntica. Estos datos

indican que no existen diferencias estadisticamente significativas entre los grupos en

la variables: fluidez verbal fonoldma (H=3,087;p=,378)y fluidez verbal semantica

(H=3,061:p=,382)

Tabla 7.26 Diferencias de medias en el test de FAS fonoldgico y ser@niie los grupos depacientes coCA

(AES/BDI).
Estadistico ANOVA KruskaiWallis
Levene
¥ F Sig. f P H p
FAS 340 797 ,697 ,660 3,087 ,378
Apatia (n=2) 21,50 4,950
Depresioiin=10) 26,20 10,326
AP+Dep (n=10) 30,00 8,602
No alt. (n=19) 26,50 8,841
Fluidez 741 534 779 ,513 3,061 ,382
semantica
Apatia(n=2) 11,00 4,243
Depresion(n=10) 13,90 5,280
AP+Dep (n=10) | 14,60 5,542
No alt. (n=19) 15,68 3,945
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En cuanto a los reultados en la prueba de WISCONSIN, cuando comparamos
las medias con los cuatro grupos, losutads (tabla 7.2 muestran que existen
diferencias estadisticamente significativas en la variable perseveragierids368;
p=,010) En el resto de medidas, no se observan diferencias estadisticamente
significativas(p>,005 H>,005. De tal forma ga cometen mas perseveraciones los
apaticos, luego los pacientes que no presentan estas alteraciones, en tercer lugar los

apaticos+depresivos y, por ultimo, los pacientes con depresion.

Tabla7.27. Diferencias de medias en el test de WISCONSBiItke los gupos depacientes con DCA (AES/BDI).

Estadistico ANOVA Kruskalwallis
Levene
WISCONSIN T F Sig. f p H p
Aciertos 1,837 ,156 ,116 ,950 451,930
Apatia (n=2) 71,50 4,950
Depresion (n=11) 64,00 17,129
AP+Dep (n=11) 65,45 14,909
No alt (n=19) 64,11 20,094
Errores 1,191 ,326 1,274 297 4,400 ,221
Apatia(n=2) 56,50 24,163
Depresion (n=11) 33,55 26,696
AP+Dep (n=11) 26,64 18,377
No alt (n=19) 38,05 23,668
Perseveracion 1,453 ,242 4,557 ,008 11,368 ,010
Apatia (n=2) 38,50 17,153
Depresion (n=11) 8,18 14,060
AP+Dep(n=11) 13,55 14,175
No alt (n=19) 18,05
Categorias 1,077 ,371 1,348 ,273 3,564 313
Apatia (n=2) 2,00 1,414
Depresion n=11) 4,30 2,058
AP+Dep (n=11) 4,82 1,250
No alt (n=19) 4,26 1,996

Para anabiar entre que grupos se dan las diferencias en la medida de
perseveraciones se realiza la prueba de Tuksyps datos aparecen en la tahi28,
los cualesindican que las diferencias se dan entre los pteseapaticos y los
depresivos 'y, también, entrdos pacientes apaticos ylos pacientes

apaticos+depresivos.
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Tabla7.28.Resultados de las diferencias entre grupos (apaticos, depresivos y apaticos+depresivos).

HSD Tukey GamesHowell
WISCONSIN P P

PERSEVERACIOI
Apatia

Depresion ,008 ,097

AP+depresion ,036 ,076

No alt. ,096 ,152
Depresion

AP+depresion ,696 ,646

No alt. 124 ,061
Apatia+depresion

No alt. ,731 ,788

A continuacién, tabl@.29, se presentan los resultados obtenidos al comparar

las diferencias de ndeas del BADS entre los distintos grupos de pacientes con DCA.

Los resultados

indican que existenau pequefa diferencia estadticamente

significativa una en la puntuacionldest 2(H=7,758;p=,051). Mientras que eel

tiempo en la realizacion del test(H=9,185; p=,027)y enla puntuacién dl test 4

(H=8,466; p=,037) las diferencias son estadisticamente significativd3e este

moodo, en elest realizan mejor la prueba los pacientes depresivomtinuacion los

pacientes siralteracién, después iridos pacientes apaticos y, en ultimo lugar, los

pacientes apaticos+depressv&n cuanto al tiempo entekt2, tardan mas en realizar

la pruebalos pacientes apaticos+depresivos, a contidmalos apaticos, en tercer

lugar los pacientes que no presentanguna de estas alteraciones vy, por utlimo, los

paciedntes depresivos. En cuanto al test 4, presentan mejor puntuacién los pacientes

que presentan apatia+depresion, en segundo lugar, los pacientes depresivos, la tercera

puntuacion mas alta es la de loacientes sin ninguna de estas alteraciones y, por

altimo, la peor puntuacion es la de los pacientes apéaticos.
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Tabla7.29 Diferencias de medias en el test de BAIDS8e los grupos dpacientes con DCA (AES/BDI).

Estadistico Lene ANOVA KruskalWallis
BADS T F Sig. f p H p
TOTAL 1,072 372 ,333 ,801 ,593 ,898
Apatia (n=2) 12,00 4,243
Depresion (n=11) 13,82 2,089
AP+Dep (n=11) 13,36 2,803
No alt. (n=19) 13,89 3,017
Testl 1,184 ,328 ,390 ,761 ,480 ,923
Apatia (n=2) 3,50 , 707
Depresion (n=11) 3,55 ,522
AP+Dep (n=11) 3,45 ,820
No alt. (n=19) 3,21 1,084
Test2 3,899 ,016 2,035 125 7,758 ,051
Apatia (n=2) 3,00 ,000
Depresion (n=11) 3,82 ,405
AP+Dep (n=11) 2,82 1,471
No alt. (n=19) 3,58 1,017
Test2 tiempo 2,336 ,089 4,536 ,008 9,185 ,027
Apatia (n=2) 160,00 26,870
Depresion (n=11) 92,36 41,234
AP+Dep (n=11) 198,64 129,148
No alt. (n=19) 94,89 65,065
Test3 447 , 721 1,123 ,352 3,116 374
Apatia (n=2) 1,50 2,121
Depresion (n=11) 1,82 1,328
AP+Dep (n=11) 2,36 1,286
No alt. (n=19) 2,63 1,300
Test3 tiempo 1,264 ,300 ,161 ,922 1,252 741
Apatia (n=2) 39,50 20,506
Depresion (n=11) 73,36 58,222
AP+Dep (n=11) 69,27 48,886
No alt. (n=19) 79,00 103,079
Test4 2,773 ,054 3,474 ,025 8,466 ,037
Apatia (n=2) ,00 ,000
Depresion (n=11) 1,27 467
AP+Dep (n=11) 1,55 ,934
No alt. (n=19) ,95 ,705
Test5 1,630 ,198 1,609 ,203 5,042 ,169
Apatia (n=2) 1,00 1,414
Depresion (n=11) 1,55 1,214
AP+Dep (n=11) 2,00 ,632
No alt. (n=19) 2,26 1,147
Zool tiempo 1,182 ,329 1,419 ,252 3,924 ,270
Apatia (n=2) 245,00 128,693
Depresion (n=11) 140,82 54,409
AP+Dep (n=11) 183,00 88,067
No alt. (n=19) 181,11 73,255
Z002 tiempo 9,743 ,000 5,941 ,002 4,330 ,228
Apatia (n=2) 263 186,676
Depresion (r11) 97,27 49,782
AP+Dep (n=11) 107,18 41,952
No alt. (n=19) 95,47 45,380
Test6 , 741 ,534 1,720 ,179 3,644 ,303
Apatia (n=2) 3,00 1,414
Depresion (n=11) 1,64 1,286
AP+Dep (n=11) 1,18 ,982
No alt. (n=19) 1,42 ,961
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A continuacion, se analiza entre qué grupos se establecen diferenciasa través
de la prueba de Tukey o sur@spondiente no paramétrica cdamo coincide la
significacion de la prueba de ANOVA de un factor con la priieba KruskalWallis.

Los resultados, tablasr.30, muestran que, en el test 2 existen diferencias
estadisticamente significativas entre el grupo de apaticos y deprgsiy080[) en
cuanto al tiempo que tardan en realizar el test 2, existen diferenciastiestagiste
significativas entre el grupo de pacientes con apatia y ap+deprpsiO21), entre

los pacientes con depresion y apéticos+depresipes041)y, también, existen
diferencias estadisticamente significativas entre los pacientes quéemen
alteraciones con los pamntes que presentan apatia+ depregpdr009); en relacion
con @ test4, exiten diferencias estadisticamente significatesatse los pacientes

apéticos y los apéticos+depresiyps,036).

Tabla7.30 Resultados de las diferenciasrengrupos (apaticos, depresivos y apaticos+depresivos)

BADS HSD Tukey Games_howell
P P
Test 2 Apatia
Depresion , 735 ,000
AP+depresion ,996 ,976
No alt. ,876 ,097
Depresion
AP+depresion ,125 ,188
No alt. 1,000 ,801
Apatia+depresion
No alt. ,230 ,451
Test 2 tiempo Apatia
Depresion , 706 227
AP+depresion ,021 ,809
No alt. ,709 ,226
Depresion
AP+depresion ,021 ,094
No alt. 1,000 ,999
Apatia+depresién
No alt. ,009 ,109
BADSTEST4
Apatia
Depresion 111 ,000
AP+depresion ,036 ,001
No alt. ,295 ,000
Depresion
AP+depresion ,807 ,822
No alt. ,628 441

Apatia+depresion
No alt. ,138 ,290
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Tras estos andlisis, y ver que existian diferencias entre los grupos, se
realizaron varias npebas de regresion lineal maltiple, con el fin de establecer si el
AES vy el BDI pueden ser buenas predictoras de las tareas cognitivas. El primer
andlisis se realiza con la variable WISCONSIN perseveraciones, los resultados, tabla
7.31, establecen quda puntuacion BDI sirve para predecir el numero de
perseveracionesn elWICONSIN {=-,812; t=2,663; Rc=,109; p=,011).

Tabla7.31.Andlisis de regresittineal multipleentre el AES/BD y WISCONSIN perseveraciones

‘ ANOVA
F Sig. Rc j t p
3,562 ,038 ,109
AES ,336 1,343 ,187
BDI -,812 2,663 ,011

A continuacién se realiza la prueba de regresion lineal multiple con la
variabletest2 del BADS, los resultados, tabfa32, establecen que no existe una
relacion linealestadisticamente significativd=,592; p=,552) entre ningura de las

variables y el test 2 del H2S.

Tabla7.32.Andlisis de regresibtineal multipleentreel AES/BDly test 2 del BADS.

‘ ANOVA
F Sig. Rc i t p
592 ,552 -,020
BDI ,088 ,509 614
AES -,189 -1,087 ,283

Despues se realiza la phaede regresion lineal maltiple con las puntuaciones
del AES y del BDI y el tiempo en la realizacidal test 2 del BADS. Los resultados,
tabla7.33, indican que no existe una relacion lineal estadisticamente significativa
(f=2,590;p=,088).

Tabla7.33. Adlisis de regresidtineal multipleentre el AESBDI ytiempo de realizacién degst 2.

‘ ANOVA
F Sig. Rc j t p
2,590 ,088 ,070
AES 327 1,971 ,056
BDI 024 147 884
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La siguiente regresiogue se analiza es la del AES y el BDhta varibletest
4 del BADS. los resultados, tabla34, establecen qua puntuacion BDI resulta un
predictor de la puntuacién en st 4 del BADS f{=-,266; T=-3,741; Rc=,266;
p=,001).

Tabla 7.34 Andlisis de regresiohineal multiple entre eAESBDI y el test 4 del BADS.

ANOVA
F Sig. Rc j T P
8,616 ,001 ,266
AES -,006 -,042 967
BDI 551 3,741 ,001

Por ultimq se analizad prueba de correlacion de Pearson y su prueba no
paramétrica correspondiente, entre las distintas dimensiones de la apatia y las
medidas cognitivas y de las funciones ejecutivas, estos resultados se muestran en las
tablas7.35, 7.36, 7.37, 7.38y 7.39, los cuales indican que no existe una correlacion
positiva y estadisticamente significatiya 05) entrelas medidas cognitivas globales
y las putuaciones en las pruebas de FFEHadistintaglimensiones de la apatia, a
excepciondel tiempo de reatiacion del test 2 dBADS, cuyos datos (tablas 7.35.,

7.36., 7.37., 7.38. y 7.39indican una correlacion positiva y estadisticamente

significativa con la apatia cognitive=(341;p=,025) y conductuak§,311;p=,042).

Tabla7.35.Resultados correlacioseentrelas pruebas cognitivas y de funcién ejecutiea las dimensiones de la

apatia.

CIEst. MMSE STROOP P STROOP C STROOP PC INTERF.

AES Cognitico
Correl. Pearsor| ,031 -,206 -,095 -,027 -,021 ,061
Sig| ,841 ,181 ,546 ,863 ,895 ,699

AES Catuctual
Correl. Pearsor| ,004 -,010 -,057 - 111 -,064 ,052
Sig| ,977 ,951 , 718 478 ,683 742

AES Emocional
Correl. Pearsor| ,192 -,092 -,112 -,062 ,109 ,293
Sig| ,211 ,554 475 ,694 ,486 ,056

*La correlacion es significativa en el nivel 0,(5colas).

**La correlacion es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas).
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Tabla7.36.Continuacion de los resultade@srrelaciones entrelas pruebas ognitivas y de funcion ejecutiva con
las dimensiones de la apatia.

TMTA TMTB TMT Errores FAS Fluidez  Verbal
Semantica
AES Cognitivo

Correl. Pearsor; ,190 ,208 ,143 -,090 -,213
Sig ,216 ,176 ,354 577 ,180

AES Conductual
Correl. Pearsor] ,023 ,107 ,140 , 113 -,149
Sig ,882 ,491 ,366 ,483 ,353

AES Emocional
Correl Pearson| ,064 ,266 ,092 ,090 -,049
Sig ,682 ,081 ,552 ,575 , 762

*La correlacion es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).

**La correlacion es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas).

Tabla 7.37.Continuacion ddos resultados correlaciones enti@s pruebas agnitivas y de funcién ejecutiva con
las dimensiones de la apatia.

WISCONSIN  WISCONSIN  WISCONSIN WISCONSIN
ACIERTOS ERRORES PERSEVERACIONES CATEGORIAS
AES Cognitivo
Correl. Pearsor| -,115 -,004 -,038 -,073
Sig 462 ,979 ,808 645
AESConductual
Correl. Pearsor| -,049 ,003 ,237 -,008
Sig , 753 ,984 127 ,960
AES Emocional
Correl. Pearsor] -,082 -,168 -,091 -,061
Sig ,603 ,283 ,561 ,700

*La correlacion es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).

**La correlacion es significata en el nivel de 0,01 (2 colas).

Tabla 7.38.Continuacion ddos resultados correlaciones entigs pruebas ognitivas y de funcion ejecutiva con
las dimensiones de la apatia.

BADS TOTAI BADSTEST1 BADSTEST2 BADSTEST2 BADS TEST3 BADSTEST3
Tiempo Tiempo
AES Cognitivo|
Correl. -,005 -,029 -,182 ,341* ,013 -,128
Pearson
Sig ,974 ,853 ,242 ,025 ,934 413
AES
Condutual
Correl. -,103 -,081 -,130 ,311* -,108 -,228
Pearson
Sig ,513 ,605 ,404 ,042 ,490 ,142
AES
Emocional
Correl. ,041 ,188 -,191 ,223 -,058 ,035
Pearson
Sig ,793 ,228 221 ,151 ,713 ,821

*La correlacion es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).

**La correlacion es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas).
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Tabla 7.39. Continuacion de los resultados cdiaeiones entrdas pruebas ognitivas y de funcién ejecutiva con
las dimensiones de la apatia.

BADS TEST4 BADS TESTE BADS ZOO1 BADS ZO02 BADS TEST6
AES Cognitivo
Correl. ,295 ,040 ,011 ,065 -,116
Pearson
Sig ,055 , 799 ,946 ,679 ,460
AES
Conductal
Correl. -,077 -,136 ,102 ,088 ,155
Pearson
Sig ,622 ,386 517 574 321
AES Emociona
Correl. ,110 -,055 ,110 ,049 ,149
Pearson
Sig ,481 , 725 ,484 , 755 ,340

*La correlacion es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
**La correlacion essignificativa en el nivel de 0,01 (2 colas).

Posteriormente, se realiza una prueba de regresion lineal multiple para ver si la
dimension congnitiva y/o conductual de la apatia predicen el tiempo de realizacién del
test 2 del BADSLos resultadogtabla 7.40.) indican queexiste undigerarelacion
lineal pero nila dimensién cognitiva bE-,248; T=-1,475; Rc=,148; p=,148) ni la
dimensién conductualbé-,266; T=-1,126; Rc=,266; p=,267) resultan ser buenos
predictoesdel tiempo de realizacién del testi@l BADS.

Tabla 7.40 Andlisis de regresion entre la dimension cognitiva y conductual de la AP y el tiempo de realizacion

del test 2
ANOVA
F Sig. R j T p
3,344 ,045 ,100
Dimension Cognitiva 248 1475 148
Dimenson Conductual ,189 1,126 ,267

Resumiedo este tercer apartado, el analisis estabtiiterencias entre las
pruebagpalabras y palabralor del STROOP entre los pacientes apaticos y los
pacientes depresivos, leyendo mas palabras los pacienteswitespoe® los apaticos;
estos resultados se dan cuando la apatia y la depresién, son medidos co@el NPI
Cuando la apatia y la depresion son medidas através del AES y el BDI, los resultados
indican que existen diferencias entre los grupos de pacientg@soapdepresivos,

apaticos+depresivog/ no alteracionesen las siguientes pruebas:numero de
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perseveracionesn el WISCONSIN|asdiferenciasse darentre apéticos y depresivos

y, apaticos yapaticosdepresivosen el test 2lel BADS existen diferencientre el

grupo de apéticos gepresivos; erl tiempo en la realizacidael test 2 del BADS las
diferencias se darmntre lospacientes apaticos y apaticos+depresivos, entre los
pacientesdepresivos y apaticos+depresivos y entre apaticos+depresivos y los
pacientes que no tienen alteracionesngl test 4 del BADSlas diferencias aparecen
entre los pacides apaticos y los pacientes apaticos+depresivos. En este sentido, la
purtuacion en el BDI resulta ser prediciqrara |& puntuaiones en perseveraciones

del WISCONSIN ydd test4 del BADS. Por ultimo, lo datos indican una correlacion
entre la dimension cognitiva y conductual de la apatia con el tiempo en la realizacion
de test 2 del BADS; existiendo una relacion linedtestasrespectivagpuntuaciones

pero ninguna resulta bugpredictoa del tiempo de realizacion del test.
7.4. Caracteristicas de la apatia y sus dimensid@iésrencias con laepresion

En este apartado, se analiza por un lado, la asocicidn entre laaofonndada
por la familia y la informacion dada por el paciente en cuanto @pdfia y la
depresion; para ello se analiza la asociacion entre las puntuaciones obtenidas en el

NPI-Q (item 7 e item 4) y las pruebas obtenidas en el AES y el BDI.

Ademas de ste andlisis se pretende profundizar en la descripcién de las
caracteristicas cognitivas, conductuales y emocionales de la apatia y sus distintas

dimensiones asi como su diferenodn la depresion.

Se realiza ua prueba deorrelacion de Pearson, esmtos items del NPQ que
midenapatia (item )’y depresién (item) para analizar, como ya se ha comentado, la
asociacion entre la informacion dada por la familia y la informacion dada por el
paciente. Los resultados del analisis, tahll, indican que o existe asociacion
entre el item 4 del NPIQ (depresion) y el item 7 del NB (apatia)con la

puntuacion total del AES y sus dimensiones, asi como con la puntuacion del BDI.
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7.41. Correlaciones entre el item 7 @dl NPFQ con ¢ AES Toél y sus dimensiongsel BDlen el grupo clinico.

AES AES AES AES BDI
N=44 Total Cognitivo  Conductual Emocional
Item 4 (depresién) Correlacion de Pearson -,135 -,102 -171 -,233 -,135
Sig. (bilateral) ,384 ,512 ,266 127 ,384
Item 7 (apatia) Correhcion de Pearson ,040 -,002 -,094 ,095 ,040
Sig. (bilateral) , 796 ,990 ,546 ,539 , 796

*La correlacion es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).

**La correlacion es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas).

A continuacidn, se analiza la asociactfnlos items que miden apatia (item 7)
y depresion (item 4), a través del NPy los distintos sintomas de depresién

medidos a través del BDI, a través de la prueba de correlacibnadeoielos

resultados,tablas 7.42. y 7.43., indican que el item de apatia correlaciona

negativamente y estadisticamente significativa con el item 21 del BDfi n o

observado ning?%n

depresion correlaciona negativamente y estadisticamente significativel 44 del

he
cambi @=,3%p<,00)y el iten é de® s

ant eso,

BDI, Ano creo tener (p-8bmp<,b)specto que
Tabla7.42. Correlaciones entre apatia y depresion y los sintomas del BDI en el grupo clinico.
BDI1 BDI2 BDI3 BDI4 BDI5 BDI6 BDI7 BDI8 BDI9 BDI10 BDI11
NPI7 | -009 -098 -,146 ,081 -163  -134 -236 -,047 ,070 ,-004 ,146
,952 ,498 ,310 ,574 ,258 ,355 ,099 , 745 ,630 ,978 ,313
NPI 4 246 -098  -,113 ,201 -099 -195 -069 -078 ,015 -,059 .,139
,086 ,500 434 ,163 ,495 174 ,633 ,591 ,915 ,682 ,337
*La correlacion esignificativa en el nivel 0,05 (2 colas).
**La correlacion es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas).
Tabla7.43. Continuacién correlaciones entre apatia y depresion y los sintomas del BDI en el grupo clinico.
BDI 12 BDI13 BDI14 BDI15 BDI16 BDIl7 BDI18 BDI19 BDI20 BDI?21 BDI
Total
NPI 7 -106 ,039 ,035 ,196 -,121 ,146 227 ,156 ,038 -,305* -,135
,464 ,788 ,807 ,173 ,404 ,310 112 ,280 ,794 ,031 384
NPI 4 -,069 220  -315* ,140 ,136 -,159  -110 -110 -,058 -,066 ,040
,633 ,125 ,026 ,333 ,346 ,269 ,449 ,449 ,687 ,648 206

*La correlacion es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).

**La correlacion es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas).
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Tras comprobar que existe una asociacién entre los iteml ntgme21, asi
como en el item 4 y el item 14e analiza su relacion a través una prueba de
regresion lineal simplecuyos resiiados aparecen en las tablag47y 7.45. Los
resultados, tabld.44., muestran que el ite21 del BDI resulta ser ysobre predictor
dela apatia, item 7 del Nf), (b=-,305;t=-2,220; Rc=,074;p=,031).

Tabla7.44. Analisis de regresidmeal simpleentre el item 21 del BDI y el item 7 del NPI

ANOVA
F Sig. Rc W t p
‘ 4,926 ,031 074

BDI21 -,305 -2,220 ,031

En relacién al item 14 del BDI, losatbs, tablaZ.45., indican que el ita 14
del BDI resulta ser un pobpredictor de la depresion, item 4 del NPI(b=-,315;
t=-2,303; Rc=,081;p=,026).

Tabla 745. Analisis de regresidmeal simpleentre item 14lelBDl y el item 4 del NPQ.

ANOVA
F Sig. Rc b t P
‘ 5,304 ,026 ,081

BDI14 -,315 -2,303 ,026

Por otro ladose realizaun andlisis de correlaciéon de Pearpara establecer
las posibles relaciones entre las distintas dimensiones de la apatia (dimension
cognitivo, condictual y emocional) y los sintomas depresivos medidos a través de los
items del BDI, en el grupo de pacientes con dafo cerebral adquirido. En las tablas
7.46. y 7.47., se muestran los resultados que indican que existen las siguientes

correlaciones positigentre:

- Puntuacion total del AES: tiene una correlacibn positiva y
significativamente estadistica con el itemr2402; p<,01), fime siento
desanimado con respecto al futiyrel item 12 (=370;p<,05), fihe perdido
el interés por los demdsel item 13 (=,411; p<,01), fino tomo las
decisiones como antgsel item 18 (=328; p<,05), imi apetito ha

disminuida; por lo que a mayor puntuacion en el AES mayor sentimiento
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de desanimo con respecto al futuro, mayor desinterés por los demas,
menor tomade decisiones, menor apetitdambién presenta una
correlacion positiva y estadisticamente significativa con la puntuacion total
del BDI (r=441p<,01 Ademas se obsera una correlacibn negatiwa
estadisticamente significativa con el itéth (= -,304;p<,05), fipérdida de
pes®, por lo que a mayor puntuacion en el AES total menos puntuacion

no pierde peso.

La dmension cognitiva las puntuacionepresenta una correlacion
positiva y estadisticamente significativa en el iefr=-,413; p<,01),fime
siento a&esanimado con el futuppel item4 (r=-,341;p<,05),flas cosas no

me satisfacen tanto como arttesl item12 (r=-,444;p<,01), fihe perdido

el interés por los dem@sy el item 13 (r=-,443; p<,01), fino tomo las
decisiones como antesDe tal formaque amayor puntuacién en la
dimensiéncognitiva mas desanimado con respeetofuturo, menos le
satisfacen las cosas, menos interés por las cosas y menos decisiones toma.
Ademas, esta dimension correlaciona positivay estadisticamente
significativa con la puntacion total del BDI =,469;p<,01), por tanto, a
mayor puntuacién en la dimension cognitiva mas puntuacion en la

puntuacion del BDI.

La dimensién conductudlos resultados indicamna correlacion positiva y
estadisticamente significativa con el item @i siento desanimado con
respecto al futurd (r=-,355; p<,01) y el item 12 hefigerdido el interés

por | os (r=,2l6)%s,0b). Esto quiere decir que a mayor
puntuacion en la apatia conductual mas desanimo con respecto al futuro y
menos interés poros demas. Estad dimension, también, presenta una
correlaciona negativa y estadisticamente significativa con el item 19
fipérdida de peso (r=-,314; p<,05), lo que indica que a mayor puntuacion

en la apatia conductual no presentan pérdida de peso.
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- La dimension emocional presenta una correlacién positiva y
estadisticamente significativa con el item 1Boftomo las decisiones
como a(m389pe,0l)yeliteml/ fAno me siento m8s
| o n o (rmk89; p<,01) es decir, a mayor ymtuaciéon en esta
dimensionaltoman menos decisiones presentamayor sesacion de

cansancio.

Tabla7.46. Correlaciones entre el AES y glimmensiones y I@ntomas depresivos, en el grupo clinico.

N=44 BDI1 BDI2 BDI3 BDI4 BDI5 BDI6 BDI7 BDI8 BDI9 BDI10 BDI11
AESCognitivo
Correlacion Pearsor| ,260 ,413** 274 ,341* ,194 ,088 ,280 ,059 ,008 -,149 ,079
Sig. ,088 ,005 ,071 ,023 ,206 ,572 ,065 ,704 ,958 ,334 ,610
AES Conductual
Correlacion Pearsor| ,058 ,355** ,026 ,148 ,071 ,188 ,066 -,001 ,049 ,007 -,096
Sig. ,709 ,018 ,866 ,339 ,649 ,222 ,670 ,995 ,754 ,965 ,536
AES Emocional
Correlacion Pearsor| ,084 ,144 ,039 ,150 -,099 ,133 ,125 ,215 -,087 ,036 231
Sig. ,588 ,351 ,802 ,331 ,525 ,390 ,420 ,160 577 ,814 ,132
AES Total
Correlacion Pearsor| ,266 ,492** 240 ,288 ,096 ,147 ,240 112 -,062 ,063 ,133
Sig. ,081 ,001 ,116 ,058 ,535 ,341 117 471 ,690 ,685 ,390

*La correlacion es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
**La correlacion es gjnificativa en el nivel de 0,01 (2 colas).

Tabla7.47. Correlaciones entre é\ES y sus dismensiones y log@mas depresivos, en el grupo clinico

BDI12 BDI13 BDI14 BDI15 BDI16 BDI17 BDI18 BDI19 BDI20 BDI21 BDITotal
AES Cognitivo
Corrdacion | ,444** ,443** ,056 ,242 ,107 ,240 ,286 -,230 ,164 , 196 ,469**
Pearson
Sig. ,003 ,003 717 114 ,490 ,116 ,060 ,134 ,288 ,203 ,001
AES
Connductual
Correlacion| ,316* ,084 ,058 ,080 ,129 , 126 ,074 -,314* ,074 ,004 ,096
Pearson
Sig. ,036 ,587 , 709 ,604 ,406 413 ,634 ,038 ,633 ,980 ,533
AES Emocional
Correlacion ,142 ,399** ,213 ,054 -,107  ,289* ,231 -,213 -,053 ,027 ,278
Pearson *
Sig. ,359 ,007 ,165 , 729 491 ,009 131 , 166 , 734 ,863 ,067
AES Total
Correlacion| ,370* ,A11** 142 ,289 ,118 ,278 ,328* -304* 191 , 179 ,A441%*
Pearson
Sig. ,014 ,006 ,358 ,057 ,446 ,068 ,030 ,045 ,214 ,245 ,003

*La correlacién es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
**La correlacion es significativa en el nivel de 0,01 (2 cplas
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Después del analizar la asociacién de la puntacion total de la apatia y sus
distintas dimensiones con los diferentes items del BDI y su puntaucion total, se realiza
la prueba de regrigm lineal maltiplecon el fin de amalizda relacionde los distintos
sintomas de la depresion con las diferentes dimensionks apatia Comenzamos
con laprueba de regresiomultiple de la piuntuacion total del AEByyosdabs se
muestran en la tabla48, el item 2 del BDI(b=-,320;t=2,166; Rc=,331;p=,037)
resulta un sepredictor de la apatia, mientras que el item @2,074; t= ,459;
R?c=,331;p=,037),el item 13f=-,199;t= 1,319; Rc=,331;p=,195), el item 18H=-

,179;t= 1,238; Rc=,331;p=,223), el item 190=-,225;t= -1,623; Rc=,331;p=,113)
y la puntuacién total del BDIbE-,072; t= ,377; Rc=,331;p=,709) no son buenos
predictores de la apatia.

Tabla7.48. Analisis de regresion linealiitiple entre el AES TOTAL vy la puntuacion total del BDI y sus items.

n=44 ANOVA

F p Rc i T P

4,553 ,001 331

BDI2 320 2,166 ,037
BDI 12 074 459 649
BDI13 ,199 1,319 195
BDI18 179 1,238 223
BDI19 -,225 -1,623 113
BDITOTAL 072 377 ;709

Igualmente se realizda prueba de regresidimeal multiple de la dimesién
cognitivacon los iters del BDI y su puntuacién totdfs datos(tabla7.49. y figura
7.2) indican queninguno de los item son predictores de esta dimensidi:item 2
del BDI (b=,284;t=1,914; Rc=,288;p=,063), ni el item 4 p=,093;t=,553; Rc=,288;
p=,584), ni el item 13 p=,282;t=1,883; Rc=,288;p=,063) ni el item 12 p=,178;
t=-,053; Rc=,288;p=,299)ni la puntuaciértotal del BDI f=,037;t= ,182; Rc=,288;
p=,857)

Tabla7.49. Analisis de regresion lineal mdltiple entre la dimensién cognitiva y los items del BDI.

ANOVA
n=44 F p Rc b t P
4,473 ,003 288

BDI TOTAL ,037 182 857
BDI 2 284 1,914 ,063
BDI 4 ,093 553 584
BDI 12 178 1,053 299
BDI 13 282 1,883 ,063
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Figura 72. Regresion lineal multiple entre la dimension cognitiva y los items del BDI.
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Luego, se realiza laprueba de regresidlineal multiple de la dimension
conductualcuyosdabs, tabla 7.50y figura 7.3. muestramgueni el item 2 del BDI
(b=,256; t=1,749; Rc=,171; p=,088), ni el item 12 §=,205; t=1,404; Rc=171;
p=,168)ni el item 19 B=,234;t= -1,643; Rc=,171;p=,108),son buenos predictores
de esta dimension.

Tabla7.50. Andlisis de regresion lineal mdltiple entre la dimensiérdemtual y los items del BDI.

n=44 ANOVA
F p Rc i t p
3,961 ,015 171
BDI2 ,256 1,749 ,088
BDI 12 ,205 1,404 , 168
BDI 19 ,234 -1,643 , 108
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2,

yiray

Figura 7.3.Regresion lineal multiple entre la dimensiéon conducyuals items del BDI.
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Por ultimo, se realiza lprueba de regresidimeal multiple de la dimension

emocionalcuyos resultadosabla7.51. y figura 7.4, muestrargue tanto el item 2 del
BDI (b=-,339; t=2,489; Rc=,226; p=,017) como el item 13b¢-,327 t=2,399:
R?c=,226;p=,021) sorpredictores de esta dimension.

Tabla 751. Andlisis de regresion lineal mdltiple entre la dimensién emocional y los items del BDI.

n=44 ‘ ANOVA
F P Rc j t p
7,294 ,002 226
BDI3 ,339 2,489 ,017
BDI 17 327 2,399 021

Figura 7.4.Regresion lineal maltiple entre la dimensién emocional y los items del BDI.
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Resumiendo este apartado, la puntuacién de los items 7 (apatia) y 4
(depresion) no se asocian con las puntuacion total delAES sus dimensiones asi
como con la puntuacion total del BDPero cuando se realiza un bBsia mas
detallado, en cuanto a la relacién de los items delQNBdn los items del BDI, los
datos indica una relacion negativa tanto entre el item 7 del-Q@Rton el item
21(interés por el sexo) del BDI como el item 4 del-QPdon el item 14 (aspecto

fisico); teniendo ambos items cierto valor predictivo.

En cuanto al andlisis de la asociacién entre la depresion con la apatia y sus
distintas dimensiones, los datasdican que existe una asociacion entre ambas
puntwaciones pero la puragion del BDI no sirve para mecir lapuntuacion en el
AES. En cuanto a la asociacion entre las distintas dimensidénes de la apatia, los
resultados muestran que existe una relaciére ¢a dimension cognitiva de la apatia y
la depreson (puntuacién BDI), pero no sirve como predictora de esta dimensién. Con
las otras dos dimensiomn@ose obtiene ninguna asociaciéon la puntuacién total del
BDI.

Por dltimo, cuando analizamos concretawe, los diferentes sintomas
medidos por el BDI en relacién con la apatia y sus dimensiones, los resultados indican
gue existe una relacion lineal entre el itenfideg§animo con respecto al futdyy la
apatia, la dimensién cognitiva y conductual. Igueaite, el item 12f{nterés por las
cosas) presenta una relacion lineal con la apatia y con las dimensiones: cognitiva y
conductual. Ademas, la puntién total del AES se asogmsitivanentecon el item
18 ha di s miamtiywnegativd con el ita 19 fipérdida de pesp pero
ninguno de estos items predice la puntuacién total del AES. En cuanto el item 13
(ftoma de decisiones hay una relacion lineal con la puntuacion total del AES, la
dimension cognitiva y emocional. Este item permite predegiisélola dimension

emocionalde la apatiaOtro sintoma de la depresiquese asocia con la dimensi
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cognitiva esil as cossaat insof amen tanto como anteso
anteriores, no sirve para predecir esta dsiden En relacion con la dimension

conductual se da una asociacion con el sintoma de lesd@ppérdida de peso, pero

no sirve para predecir estdimension. Para finalizael item 17 me si ent o m8s
c a n s)apmesanta una relacion laecon la dimension emamnal siendo posible

predeciresta dimension partir de estetém del BDI.
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DSICUSION

VIIl. DISCUSION

El objetivo general de esta tesis doctoral es analizar las caracteristicas de la
apata y de la depresion en pacientes con afectacion frontal solidavTambién se
analiza cuales de las dimensiones: cognitiva, conductual y emocional de la apatia son
especificas de esta poblaci@si como conocer la relaciéentre la apatia y sus

dimensimescon las funciones ejecutivas, caracteristica de la afectacion frontal.

Los resultados obtenidos en este trabajo indican que los pacientes con
afectacion frontal presentan, en mayor medida, trastornos motivacionales, (apatia), y
emocionales, (depresignasi como ambos trastornos, que en la poblacion sana. Si
bien, encontramos proporciones diferentes en funcion de las pruebas utilizadas. Por
otra parte, en cuanto a las dimensiones de la apatia, se encuentra que el grupo clinico
obtiene mas puntuacion éa dimension cognitiva, segundo en la conductual y, por
altimo, en la emocional. No existiendo diferenceas esta ultima dimension, entos
pacientes con dafio cerebral frontal y el grupo sin afectacion cerebral. Ademas, en el
grupo de pacientes apaticee ha encontrado relacion con determinados aspectos de
las FFEE, concretamente con: la flexibilidad cognitiva, velocidad de procesamiento y
estimacion del tiempd?or ultimo, los resultados muestran que la apatia se caracteriza
por anhedonia y falta daterés por uno mismo y por los demas (los itmes con mas
puntuaci desatriiema@&os con respecto al futur ot
dem8§so, Aino tomar | as decsmismwaniesn cemoelanap

y fino perder pesoo).

A continuacdn, se discuten los resultados obtenidos en funcidon de los

objetivos especificos e hipotesis planteados.
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8.1.Apatia y depresion en pacientes Dafio @rebralAdquirido en l6bulo frontal.

En el presente apartado se analiza la presenciapdéay depresion en
pacientes con afectacion frontal. También, se estudia la presencia de las distintas

dimensiones de la apatia (cognitiva, conductual y emocional) en dicha poblacion.

Para poder estudiar estbjetivo, se establecieron dbgpotesisde trabajo. En
la primera de ellas se plantea que los pacientes con lesion en el l6bulo frontal
presentardn mas frecuencia de apatia y depresion, tanto si la prueba de evaluacion
utilizada es el NRQ como, conjuntamente, el AES y el BDI que los paciesites
afectacion cerebraPor tanto, € grupo de pacientes con DCA obtigdn una mayor
puntuacion en IaAES y BDI que los sujetos sin patologia cerebtals resultados
obtenidos permiten confirmar esta primera hipotesis dado que los pacientes con dafio
cerebral adquirido presentan una mayor frecuencia de apatia, depresion y
apatia+depresion, tanto cuandglaiebas utilizadasel NPFQ comosi se administra
el AES y BDI, que la poblacién sin afectacion cerebral. Igualmente, los pacientes con
dafio cerebtasobrevenido obtienen mayor guacion en la AES y BDI queda

personasin afectaciorcerebral.

En este sentido, cuando la prueba de evaluacién utilizada es €D,NPI
aparecen diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos,
concretamete, en el grupo con dafio cerebral adquirido, un 28% de pacientes
presentan apatia frente al 2,5% en el grupo sin lesién cerebral, pero si analizamos los
datos teniendo en cuenta todos los casos de apatia junto con depresion, los porcentajes
incrementan emnin 78% frente al 2,5% en personas sin lesién. Por otra parte, cuando
las pruebas de evaluacion utilizadas son el AES y el BDI, el porcentaje de apaticos es
de 4,55% en pacientes con dafio cerebral adquirido frente al 0% en personas sin
afectacion cerebraPero si tenemos en cuenta a los pacientes apaticos que muestran
tanto depresiébn como no, estos porcentajes se incrementan en un 29,54% en la

poblacion clinica frente al 2,5% en poblacion sin lesion cerebral.
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En cuanto a la depresion, log@amuestran que cuando la prueba utilizada es
el NPLQ, la depresion aparece en un 22% de pacientes frente al 7,5% de personas sin
lesion cerebral, pero cuando tenemos en cuenta los casos que presentan
conjuntamente ambos trastornos, los porcentajesrdama un 72%, frente al 7,5%
en personas sin afectacion cerebral. Por otro lado, cuando las pruebas administradas
son el AES y el BDI, los pacientes con dafio cerebral presentan depresion en el
27,27% de los pacientes frente al 5% de personas sin lesgimale pero si tenemos
en cuenta los pacientes que presentan depresion y apatia, el porcentaje aumenta al
52,27% frente al 7,5% de personas sin afectacion cerebral.

Ademas de esta discrepancia en cuanto a la presencia de apatia y depresion en
funcién delas pruebas, los resultados obtenidos muestran un porcentaje de pacientes
con apatia sin depresion mas bajo de lo esperable respecto a otros estudios como el de
Raimo y col. (2016), que hablan de w?4; el estudio d€aeiro, Silva, Ferro, Pais
Ribero & Fgueras(2012) quienes establaten 38,3%; el estudio de Bottiyicols.

(2009) que indican un 33,3% $takstdn y cols. (2001)quieneshablan deun 13,2%

Esto puede explicarse porque la muestra utilizada en este trabajo no tiene conciencia
de las altemaci ones que presentan en relaci-n

i nteresantes Ipiazraar @®ladsel| ¢t a9 adaddi que alaestdare e |
institucionalizados o0 senmstitucionalizados para realizaun tratamiento
rehabilitador, estos paciast tienen que llevar a cabo muchas actividades que
favoreca el contacto con personas, por lo que sobrestiman sus capescidRt su

parte, Cairo, Ferro &Figueras (201R establecieron esta misma idea al encontrar que

el perfil de los pacientes apatiaosn dafio cerebral se caracteriza, principalmente, por

menor conciencia de sus problemas y ausencia en la precision en los mismos.

Otra posible explicacion seria el punto de corte establecido para la prueba
AES, los estudios antes comentados utilizanwwt@de corte de 37 y 36; mientras
gue en este estudio se ha establecido como punto de corte 39, que es el planteado en la
validacion de la escala de AES en poblacion portuguesar¢C&dva, Ferro, Pais
Ribero & Figueras, 2012); punto de corte que apareambién en los estudios de
Marin (1991).
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Por otro lado, los resultados de este estudio muestran que entre un 2,5% y un
4,55% de personas sin afectacion cerebral presenta apatia. Este dato apoya la idea
planteada por Pardigicols. (2016, tras encontrar que el 1,45% de personas sin dafio
cerebral mostraban apatia. Estos autores proponen que la apatia es un sindrome
asociado a lesiones cerebrales, dado que el porcentaje es muy pequefio en poblacion
sana, y sugieren que si aparece en esteogpguria considerarse como un indicador
de futuras enfermedades neurodegenerativas. Por otra parte, encontramos que un
43,18% de pacientes con afectacion frontal no presentan ni depresion ni apatia, hecho
constado ya por Kar& cols. (1998), Landrown & Tate (2008, 2009 y Raimo y
cols. (2016); en concreto en este Ultimo aparece un 39,2% de pacientes que no

presentan ninguna de estas dos alteraciones.

El hecho de que el poentaje de pacientes apaticos sea pequefio, puede ser
explicado por la idea pléeada por Andersson, GunderserF#aset en 1999. Estos
autores establecen que los pacientes apaticos tienden a sobreestimar sus capacidades
en contraste con las valoraciones dadas por los familiares, sin embargo, los pacientes

depresivos las subestiman.

Encuanto, a las dimensiones de la apatia en el grupo de apéticos y, en relacion
a la segunda hipotesipue planteaque los pacientes con DCA presentaran mayor
puntuacion en la dimensién cognitivaggen la dimensién conductual st& mas que
en la dimensbn emocional los resultados confirman que los pacientes con dafio
cerebral adquirido presentan una mayor puntuacién en la dimension cognitiva,
seguida de la conductual vy, por ultimo, la emocional. Estos resultados estan en la
linea que plantea que lasitases en el l6bulo frontal afectan principalmente a los
aspectos cognitivos y conductuales de la apatia, lo cual estd en consonancia con la
implicacion del I6bulo frontal en las capacidades cognitivas de planificacion de la
accion y programacion de patem motores. Ademas, estos resultados estarian
indicando quedichos aspectos tendrian mas relevaecida definicién de la apatia
que los emocionales. En estentido, estos resultados podridar respuesta a la
disyuntiva planteada por Starksteinl&enjes (2008, que planteaban la duda de si la

dimensién emocional es caracteristica de la apatia.
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Igualmente, se estudio la relacién que podian tener algunas variables como: la
lateralizacion de la lesion, el tiempo de evolucion de la enfermetiagrgsencia de
discapacidad fisica, con la apatia y la depresion en pacientes con afectacion en el
I6bulo frontal. De acuerdo con los resultados, no existe relacién entre la apatia y la
depresion en ninguna de estas variables, al mumlo encontradoqy Bottini y cols.

(2009). Aunque en el caso de la lateralizacion, cuando la lesion se da en el lado
derecho hay un mayor porcentaje de pacientes apaticos asociados con depresion. Esta
relacibn es encontrada por Caeirocgls. (2019. En este estudio, réahdo con
personas que han sufrido un accidentes cerebrovasculares, encuentran que los
pacientes con lesiones en el hemisferio derecho presentan mayor frecuencia de apatia.
Esto apoya la idea de que el hemisferio derecho ejerce un efecto modulador o de
superioridad respecto del hemisferio izquierdo, teniendo un papel importante en la
regulacion del estado de animo y del af¢ttizvaro& OstroskySolis, 2012;0jeda &

Icardo, 2004;SachezZNavarro, 2004;). Por tanto, cuando se producen lesiones en el
hemisfero derecho, desaparece este efecto modulador y aparece una mayor presencia
de apatia, y mayor porcentaje de pacientes depresivos. Esto también explicaria la
presencia de otras conductas, que aparecen junto a la apatia como desinhibicién e
irritabilidad o lailidad emocional; mientras que la depresion se asocia con
alteraciones del suefio y agitacion. Aunque la explicacion mas factible para esta
asociacion es que nuestra muestra estad compuesta por pacientes que no piregsenta
lesion Unica en lasrreas que aftten al circuito dorsolateral sino que presentan
lesiones en varias zonas que podrian implicar otros circuitos relacionados con las
alteraciones comentadas (la irritabilidad, labilidad emocional y desinhibicién),

apareciendo la asociacion de estasadienes conductuales con la apatia.

En relacion a la variable, tiempo de evolucion de la enfermedad, se observa la
siguiente tendencia: cuanto mas tiempo ha transcurrido desde el momento de la
lesion, se observa mayor presencia de apatia y esto se mantiegletiempo. Estos
resultados van en la linea dieas estudios como el de Raimagis. (2012) quienes

encontraron qupacientes con esclerosis multiple que tenian mas tiempo de evolucién
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presenthan mayor porcentaje de apatapciadaa depresion. Por su parte, Mayo
Fellows, Scott, Cameron & Woddauphineg2009) establecieron que determinados
niveles de apatia se mantienen estables con el tiempo y se muestra resistente al

tratamiento psicolégico.

En resumen, la apatia como alteracidnotivacional se presenta
principalmente en pacientes con dafio cerebral adquirido, pues se constata una mayor
presencia de este trastorno en personas con afectacion cerebral frontal, siendo la
dimension cognitiva y conductual, las mas caracteristicas, perla emocional.
Igualmente, la apatia presenta un aumento en su presencia cuando se dan lesiones en
el hemisferio derecho. Ademas, la apatia esta mas presente en pacientes con mas
meses de evolucion, y cuanto mas tiempo pasa mayor probabilidad deemaparec

asociada con la depresion.

8.2. Funcionamiento de los procesos cognitivos globales y las funciones ejecutivas en

pacientes con Dafio Cerebral Adquirido en el I6bulo frontal

En este apartado se analigh rendimiento en tareas de funcionamiento
cognitivo global y en tareas de funciones ejecutivas en pacientes con dafo cerebral

frontal.

Para poder contestar este objetivo, se plantearon varias hipétesis. En este
sentido la tercera hipétesis de este estudio, plautedos pacientes con dafio cerebral
adqurido presentan puntuaciones mas bajas que las personas sitiafecerebral
en las tareascognitivas globales: MMSE, pruebas de Cubos y Vocabulario de la
Escala de Inteligencia de Wechsler. Los resultados nos permiten confirmar esta
hipétesis, dado qula puntuacion en estas pruebas es mas baja en pacientes con lesion
frontal que en personas sin afectacion cerebral. En el MMSE la puntuacion media en
pacientes con dafo cerebral frontal es de 28,86 frente a la puntuacion media de 29,80
en pacientes sinfectacion cerebral. En cuanto al Cl estimado (cubos y vocabulario),
los pacientes con afectacion frontal presentan una puntuacion media de 88,58, frente a
la puntuacion media de 107,63 en personas sanas. Por lo que lesiones en el I16bulo

frontal afectan alendimiento intelectual de las personas con dafio cerebral adquirido.
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Al igual que lo encontrado porMoraledaBarreno, Romerdopez & Cayetane
Menéndez (2011) quienes encuentran una disminucion general del rendimiento
intelectual en personasrcd CE, pudiéndose deber a los efectos de las alteraciones en

las funciones ejecutivas.

Por otro lado, la hipétesis cuatro establece que los pacientes con dafio cerebral
adquirido presentan puntuaciones mas bajas que las personas sin afectacién cerebral
en ks tareas de funcion ejecutiva: STROOP, TMT forma Ay B, WISCONSIN, fluidez
verbal fonoldgica y semantica y el BADS. Los resultados indican que las personas
con afectacion frontal presentan peor rendimiento en todasuabas, que evallan
los disitnos pocesos involucrados en las funciones ejecutivas tales como:
interferencia, flexibilidad cognitiva, perseveraciones, planificacion, lentitud en el
procesamiento de la informacion, estimaciéon del tiempo los proces de
actualizacion y monitorizacion y da inhibicidon. Los resultados de este estudio, por
tantg son coincidentes con los obtersdpor otros autores con@choaAngrino &
CruzPanessd2007);ClimentMartinez y cols. (2014)lerreras & Celd2006), Salas
& Castro (2014),Robbins (2007) yVerdgo-Garcia & Bechara (2010) Estos
resultados son esperables debido al importante ppgete atribuyea los I6bulos
frontalesen las funciones cognitivas implicadas en organizar las conductas basadas en
las motivaciones e intereses, hacia la obtencibnmétas que sélo se pueden
conseguir por medio dagcedimientos o reglas (Miller &ohen, 2001), es decir, en
las funciones ejecutivas. Las funciones ejecutiiaduyen diferentes procesos
cognitivos que se ven afectados en lesiones frontales como: ladeapa centrarse
en | a tarea y finalizarl anergi naciccomd) o( Ve
Garcia &Bechara, 2010), las capacidades que permiten el establecimiento de nuevas
conductas y una falta de capacidad para utilizar estrategias ope(#facon), es
decir, la habilidad para establecer relaciones entre estimulos y respuesta, fundamental
para orientar la ejecucion, procesos implicados en la productividad y creatividad, y en
la flexibilidad cognitiva (nenitorizacion) (Robbins2007; Ver@jo-Garcia &Bechara,

2010); y por ultimo, la capacidad de abstraccidon de ideas y de anticipar las
consecuecias del comportamientdHérreras & Cela2006; Salas & Castro, 2014;

VerdejoGarcia & Bechara, 20)0Por lo que los pacietes con lesion frontagspntan
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alteraciones en estos procesos implicados efufasones ejecutivague tienen su
reflejo en las prebas de evaluacion utilizadasiitamente no aparecen diferencias en
el tiempo de realizacion del te8tdel BADS. Esto puede serhido a que esta
medida es de tiempo de ejecucion y no de eficacia en lac&ec Los pacientes no
preserdn diferencia con las personas sin lesifosiblemente porquids pacientes
con lesion frontalno dedicaban el tiempo necesario para la plargi@ani se

implicaban, por tanto necesitaban meti@®po que en las otras pruebas.

Resumiento, el I6bulo frontal tiene efectos en tapacidades cognitivas
globales y juega un papel importante en los proces@mitgos implicados en las

funciones ejecutiva

8.3. Funcionamiento de los procesos cognitivos globales y las funciones ejecutivas en

pacientes con Dafio Cerebral Adquirido en el I6bulo frontal con apatia y depresion.

En este apartado se analiza la relacion entre la apatia y la depresion en las
tarea cognitivas globales y de funciones ejecutivas. Igualmente se ankdiza
relaciones entre las funciones ejecutivas y las distintas dimensiones de la apatia:

cognitiva, conductual y emocional.

Para poder discutir este objetivo especifico se planteaasapoétesisEntre
ellas la hipfesis cinco de este estudmanea que los pacientes con afectacen el
I6bulo frontal con apatia presentan puntuaciones mas bajas que los pacientes con
afectacion frontal con depresién en las tareas de funcion gg¢8ITTROOP, TMT A
y B, WISCONSIN, fluidez verbal fonolégica y semantica, y BADS). Como ya se ha
comentado a la hora de evaluar la apatia y la depresion, se utilizaron dos tipos de
pruebas. Una que recoge la informacion aparigor los familiares (NRQD) y la otra
son dos pruebas que recogen la informaci@rtaga por el paciente (AES yDB).
Para exponer si los resultados cumplen o no esta hipotesis se comienza con la
discusion a partir de los resultados obtenidos en elQNBEstos resultados muestran,
Unicamente, diferencias significativas en los procesos inhibitorios (tarea de palabra
color del STROOP), al igual que lo encontrado Raimo y co$. (2016) quienes

encontraron que los pacientes apaticos puntuaban mas bajo en esta prueba . Por su
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parte, en el estudio realizado por Santangelo ¢ (#15) obtiene que pacientes con
enfermedad de Parkinson obtenian peores resultados en el STROOP. Los resultados
establecen que los pacientes apaticos leen menos palabras en la prueba de lectura del
test de STROOP, encontrando diferencias con los pacientes con afectacion frontal. En
cambio, cuando los resultados son analizados desde el AES y eb8Bsuiltados de

nuestro estudio indican que existen diferencias entre pacientes con afectacan front
apaticos y depresivos en alguno de los procesos implicados en las FFEE, en concreto,
con la flexibilidad cognitiva(WISCONSIN), planificacion tést 2 del BADS),
estimacion temporal (test 4 del BADS) y velocidad en el procesamiento de

informacion (tiemp test 2 del BADS).

Concretamente, los resultados obtenidos muesifarencias en flexibillidad
cognitiva (perseveraciones del WISCONSIN), en dohale pacientes apaticos
presentan un mayor nimero de perseveraciones que los pacientes con depresion y los
apaticos+depresivos, es decir, realizan una peor ejecucion, coincidiendoscon
resultados encontrados por Pagonabarraga 3y (2015, quienes encontraron una
relacion entre la FFEE y los pacientes apaticos, concretamente con problemas en el
control aencional en el contexto de la accién y con las dificultades de la flexibilidad.
Por su parte, Varanase y £0{2011) encontraron que los pacientes con Enfermedad
de Parkinson apéticos presentaban una peor ejecucidén en la planificacion y en las
reglas de bBsqueda (WISCONSIN)ENn eta misma linea, Andessn & Bergedalen
(2002) encontraron que los pacientes con Enfermedad de Parkinson con mayor
puntuacion en apatia presentaban peor rendimiento en esta prueba, mientras que los
pacientes con depresion no preéaban dicha relacion. Por otro lado, Bot@Banfanti
y cols. (2009) utilizaron la prueba TMT forma Ay B para evaluar las dificultades en
la flexibilidad cognitiva en esta misma poblacignencontraron que no existian
diferencias entre los pacientggetenian apatia y depresién. En este sentido, Raimo y

cols. (2016) encontraron diferencias en la realizacibndel TMT, entre pacientes
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apaticos y depresivos con Esclerosis Multiple. Por lo qleeysta de los resultados,
la prueba de WISCONSIN presenta méas sensibilidad a la hora de evaluar la
flexibilidad cognitiva en los pacientes apaticos con afectacion frontal, coincidiendo

con los resultados de las investigaciones comentadas.

Igualmente, los resultados muestran diferencia® dos grupos de apaticos y
depresivos, en cuanto a la planificacion de acciones para la resoluciéon de problemas
(test 2 del BADS), en la estimacién del tiempo (test 4 del BADS) y en la velocidad de
procesamiento (tiempo en realizar el test 2 del BADS)o€datos indican que los
pacientes apaticos obtienen peores resultados en los tests 2 y 4 del BADS y tardan
mas tiempo en la realizacion del test 2 del BADS. En el test 2 las diferencias se dan
entre los pacientes apaticos y depresivos, de tal formdogupacientes apaticos
realizan una p& ejecucion que los depresivdéientras en el test 4, las diferencias se
dan entre los pacientes apaticos lmmpacientes apaticos+depresivieniendo estos
una peor puntuacion. En cuanto al tiempo de realizatgbnest 2)os resultados de
este estudio indican que las diferencias se dan entre los pacientes apaticos+depresivos
con los pacientes apaticoxgnlos pacientes depresivos, es decir, los pacientes que
presentan ambas alteraciones tardan mas tiempeakrar la prueba que el resto. Por
lo tanto, existen diferencias entre los pacientes apaticos y depresivos en cuanto a la
planificacién de estrategias para la resolucién de problemas, evaluado por el test 2 del
BADS. Esta prueba puede ser mas sensiblla @valuacién en este proceso que la
prueba de ZOO (del BADS), en donde no se observan diferencias significativas, por
el hecho de quenel test 2 estémplicado el razonamiento l6gico, mientras que en la
prueba ZOO no, es una tarea mas cotidiana del#adraria. En esta linea, Raimo y
cols. (2016), también encontraron diferencias entre pacientes apaticos y depresivos
con Esclerosis Multiple en procesos implicados en las funciones ejecutivasal(F
Assessment Battery, FABpplo que los pacientes dds con dafioarebral frontal,
se caracterizabgpor una peor jecucion en los procesos de las funciones ejecutivas

comentados.
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En este intento por encontrar una relacion entre la apatia y las funciones
ejecutivas, nos encontramos investigaes con resultados contradictorios como por
ejemplo la de Faerden y s0l(2009) que encdraron unarelacion entre la apatia y la
fluidez semantica pero no con la inhibicion (STROOP) y el sistema de cambio
(fluidez verbal). También el trabajo dgdwnbom y cok. (2012) que encontraron una
relacion entre pacientes apaticos y funciones ejecuts@e en la ejecucion de la
prueba Torre de Hanoi pero no con las puntuaciones del Test de Clasificacion d
Tarjetas de Wisconsin (WCST) 8TROOP. Estas diferelas en los estudios pueden
explicarse por diferentes motivos. El primero es que las investigaciones no utilizan la
misma prueba para evaluar apatia y depresioén. Incluso, utilizan pruebas que no son
especificas de estas alteraciones. El segundo motivee mexdel tipo de muestra
utilizada, principalmente enfermedades neurodergéimas como la demencia tipo
EA, en la que los procesos cognitivos ya tienen un deterioro importante que podria
explicar el rendimiento de estos pacientes en las pruebas queaimigd funciones
ejecutivascomo establece Driggsy cols.(2011). Estos autores establecieron que los
pacientes con deterioro cognitivo leve presentaban peor rendimiento en la prueba de
Fluidez seméntica y en el TMT, pero estas diferencias desapamEado eran
comparados con pacies con Enfermedad de Alzheimenrgdo que establecieron
qgue el deterioro de otras funciones podria estar influenciando o enmasdasando
diferencias sélo en las funciones ejecutivade tal fama que los déficits en las
funciones ejecutivasomo la planificacion y velocidad en el procesamiento se explica
mas bien por la lesién en el I6bulo frontal que por la presencia de la alteracién en la

motivacién y emocion.

En este sentido, cuando en este estudio se analiza qaBlesaexplican mejor la
puntuacion en las pruebas donde aparecian diferencias entre los grupos, los resultados
indican g la depresion parece sepredictor, tanto para el rendimiento de los
pacientes en flexibilidad cognitiva, como en la estimacion ¢eahpmientras quela

apatiano. Por otro lado, este resultado se puede explicar por una falta de reaccion ante
los refuerzos positivos y negativoEn este sentidoBonnelle y caod. (2015),
Dachesky 2008) y MartinezHorta, Riba, Fernandez de Bobadill®agonabarraga,
PascualSedano, Antonijoan, Romero, Mafianas GarciaSanchez &Kulisevsky
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(2014) establecen que los pacientes apaticos llevan a cabo una evaluacion del valor de

|l a recompensa y el esfuerzontguegad) emree lairet
la misma respuesta débil ante recompensas altas como bajas, requiriendo de mayores
recompensas para iniciar conductas y/o condiciones mas faciles. Esta evaluacion de

las recompensas también aparece implicada en la depresion porldocguelacion

entre la dimension cognitiva y la depresion (medido por el BDI), estaria indicando no

tanto una releon con un déficit con las funciones ejecutiwiso mas bien con

procesos mas psicoldgicos. Por otra parte, esta explicacion es validxarar las

diferencias entra pacientes apaticos, depresivos y ambos trastornos en la ejecucion de

las pruebas cognitivas, en funcién de la prueba utilizada para evaluar dichas

alteraciones.

En cuanto a la hipoétesis seis, que plantealggi@acientes goafectacion en
el 16bulo frontal con peor puntuacion en las pruebas de funcion ejecutiva (STROOP,
TMT A y B, WISCONSIN, fluidez verbal fonolégicyy semantica, y BADS)
presentand mayor puntuacion en la dimension cognitiva del AES. Los resultados
indican qie no existe una relacidentre ningunala dimension cognitivay los
procesos implicados en las funciones ejecutivas, a excepcion de la velocidad de
procesamiento de la informacion (tiempo en la realizacértedt 2 del BADS). Al
igual que Njomboro& Deb (2014), quienes encontraron una relacion entre la
dimension cognitiva de la apatia y el test de anticipacién visual de Brixton, que evalla
la capacidad de inducir reglas y alternativas. Si bien, la dimensién cognitiva no

explicaban los resultados en gstaeba.

No obstante, Andessn & Bergedalen (2002), encontraron que la apatia y en
concreto su dimensidon cognitivaorrelacionaba con la perseveracion. Esto puede
deberse a las muestras utilizadas. Egstidio de Andessn participarpacientes con
traumatismo cranemcefalico grave, mientras que la muestra de este estudio se
incluyen también pacientes con accidentes d®wmvasculares e infecciones que

implican otras areas cerebrales, incluso subcorticales.



DSICUSION

Por ultimo, la séptima hipétesestablece que los pacientes con afectacion en
el I6bulo frontal con mejor puntuacion en las pruebas de funcion ejecutiva (STROOP,
TMT Ay B, WISCONSIN, fluidez verbal fonolégica y semantica, y BADS) presentan
menor puntuacion en las dimensiones conductuglemocionales. Los resultados
indican que la dimension conductual se asocia con la velocidad del procesamiento de
la informacién, al igual que la dimension cognitiva. Mientras que la dimension
emocional no se relaciona con ninguno de los procesamienfmigddos en las

FFEE. Por lo que, estos resultados no confiresa hipétesis planteada.

De acuerdo con los resultados obtenidos, en cuanto a las dimensiones de la
apatia, la dimension cognitiva y conductual se encuentra mas presente en los
pacientes aw lesion frontal y tienen un reflejo en la velocidad de procesamiento de la
informacion, pero no resultan predictores del tiempo en la realizacion de esta prueba.
Por lo que los procesopsicoldégicos que hemos expuespoieden tener una
implicacién en la viecidad a la hora de realizar las actividades (las lesiones en el
I6bulo frontal son la explicacion a tales resultadd®ro, la asociacion que se
produce entre la dimensién conductual y la velocidad de procesamiento, podria
apoyar la idea de Levy & Dul®i(2006), que establecieron que los pacientes apaticos
en su dimension conductual presentaban dificultades a la hora de iniciar conductas por
iniciativa propia, por lo que en este sentido los pacientes apaticos tardan mas en
realizar esta prueba porqudseprueba da menos instrucciones deue tienen que
hacer que dest de ZOO del BADS.

Resumiendo, los resultados de este estudio indican la existencia de diferencias
entre pacientes apaticos y depresivos en algunos procesos de las funciones ejecutivas:
conducta perseverativa (WISCONSIN), planificacion de estrategias en la resolucion
de problemastest 2del BADS) y estimacion del tiemgemporal (test 4 deBADS),
asi como velocidad procesamiento de la informacion (el tiempo de realizactéstdel
2 dd BADS). De tal forma que la ejecucién de los pacientes apaticos en estas pruebas
puede servir de herramienta para poder discernir entre pacientes apaticos
depresivos. De tal forma que los pacientes apaticos con afectacion frontal presentan
déficit en laflexibilidad cognitiva (medida por el WISCONSIN) y las dificultades en
la estimacion temporal. Pero estas diferencias encontradas no se explican por la apatia
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ni por ninguna de sus dimensiones. Por lo tanto, los resultados obtenidos van
encamnados a caracterizar la apatia y su dimensidn cognitiva por procesos
psicolégicos, mas que por procesos cognitivos. La pobre ejecucion que presentas los

pacientes apatico® se explicarianejorpor la afectacion en los procesos ejecutivos.
8.4. Caractericasde la apatia gus dimensiones. Diferencias con la depresion

En este Ultimo apartado sanaliza la apatia y sus dimensiones y las
caracteristicas de la depresi®ara ello, la hipétesis octava plantea que los pacientes
con dafio cerebrdtontal conmayor puntuacion ela pruebaAES pregntan menos
puntuacion en la pruebBDI. Los datos de est@abajono apoyan esta hipotesis
planteadalLos resultadosdican que se da una asociacion positiva entre la apatia y la
depresion, de tal forma que a mayamtuacion era prueba deapatia se da una
mayor puntuacion era prueba dedepresion En este sentido se observa una
asociacion entre la apatia y las caracteristicas de la depresion talesicereont i r s e
desani mado respecto al atfiudfuaoen tidmtso cocm
Aperder el i nter &sonpaor delco s ode sifladademoinrmant e
apetitoo y fAp®rdida de pesoo. En cuanto ¢
negativa), los pacientes con afectacién frontal a mayor presdeapatita presentan
menos perdida de peso. El resto de las caracteristicas comentadas aparecen con mayor
intensidad cuanto mayor apatia presentan los pacientes, aunque ninguna de ellas, de
aawedo con los resultados, permiten predecir la apatia, a e¥cepde la
caracteristica "sentirse desanimado respecto al futuro”. En relacién a la asociacion
encontrada entre apatia y depresifg autoresGlen y cols. (2002) también
encontraroruna moderada asociacién en el miseatidogue nuestros datos. Glen y
cols. (2002) establecen una asociacion entre apatia y depresiorpreeiacionesle
0,52para el AES (completado por un informante) y 0,56 para el AE§Eompletado
por el paciente). En cuanto a las diferencias que se dan entre el estudio de Glen y co
(2002) y los resultados de este trabajo, éstas pueden deberse a las caracteristicas de las
muestras. Igualmente, esta asociacion entre el AEISBPI, yafue constatada por
Kant, Duffy & Pivovarnik (1998), quienes indicaros que el 85% de los pacientes
apéticos también cumplian el criterio para la depredidciuso, el propio Marin
(1993,1994), en sus invetigaciones, establece fuertes correlaciones entre la apatia y la
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Adi sminuci -n en el trabajo y a@elyintar ®abt
de insihto (medidas por | a prueba de depr e
estudios, incluido el presente trabajo, reflejan una coincidencia de ambos trastornos

en un mismo paciente que pudiera estar afectando a la propia defyné@Saripcion

de la apatia (Caredrtal, 2006; Leviy cols 1998; Marin, 1996; Kany cols.,1998).

En este trabajocuando las pruebas diagnosticas son completadas por el propio
pacientese plantea otra posible explicacion para esta asociaqu@nes ldalta de

conciencia deenfermedad por parte de los pacientes de la muestra de este, estudio

apareciendo menos pacientes con apsitiaasociarse a la depresidelo esperable

Por otra parte, cuando se comparan las pruebas de evaluacion de la #patia y
depresion completadas por el propio paciente o por un mienbro de su,fésilia
resultados indican que no existe relacion entre el item de apatia y el item de
depresion del NPQ (informacién dada por el familiar) y el AES/BDI (informacion
dada porel paciente) ni con ninguna de las dimensiones de la apatia. Aunque si se
observa una correlacion negativa y significativa entre la apatia y el interés por el sexo,
es decir, a mayor nivel de apatia (informado por la familia) el paciente no presenta
cambic en su interés por las relaciones sexuales. Mientras que el item de depresién
correlaciona de manera negativa y significativa con el aspecto fisico, de tal forma que
a mas puntuacion en depresion, el paciente considera no tener peor aspecto fisico. El
primer dato puede explicarse por el hecho de que los pacientes apaticos con
afectacion frontal no toman conciencia de una reduccién en su interés por las
relaciones sexuales, apoyando la idea de falta de conciencia de enfermedad.
Convirtiéndose, esta caradtgica, en indicador plausible para diferenciar la apatia de
la depresion. Mientras que el segundo resultado indica que las personas con
afectacion frontal con depresion no se caracterizan por considerar que tienen peor
aspecto que antes de la enfermed@dsiblemente, porque se encuentran en un
proceso rehabilitador donde tienen mas importancia otros aspectos de su vida v,
refleja, ademas, una reduccion en la capacidad de sentir sentimientos en relacion a su

aspecto fisico.
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En cuanto a la nova hipétesis, plantea que los pacientes con afectacion en el
I6bulo frontal con mayor puntuaciéen la dimension cognitiva no se asocia con
mayor puntuacion en el BDLos resultados del estudio noatéan esta hipotesis. Los
datos muestran, al contrariona asociacion entre la dimension cognitiva de la apatia
y la puntuacion global del BDI, asi como con los siguientes items de este
cuestionari o: Aime siento desani mado con r
sati sfacen t ahetperdido e irecés @Eonlaos asm@s fpd tomo las
decisiones como antesAunque ningno de estos itemsirve para explicar la
dimension cognitim de la apatia, pueden utilizarpara describir mejor esta
dimensién. Se plantea como posible explicacion para la asoceti@nla apatia y la
depresion, que ambas pueden compartir procesos psicolégicos que estan en la base de
ambos trastornos (apatia y depresion). Aunque, en funcioén de la afectacion de estos
procesos dara lugar o bien a los sintomas caracteristicos deelasdin cognitiva de
la apatia o bien dara lugar a los sintomas de la depresién. Ademas, esta asociacion
pone de manifiesto porque el BBValta principalmente el aspecto cognitivo de la
depresion, y, por ello, aparece la asociacion entre la dimensidiivagle la apatia
y este cuestionario. Por otro lado, el hecho de que aparezca en pacientes con
afectacion frontal el desanimo, asociado tanto a la apatia como a su dimension
cognitiva, se explica porque es el resultado de una valoracion negativaheeHos
de su vida, es decir, es resultado del funcionamiento de estos procesos psicoldgicos
que estan en la base de ambos trastornos, que, igualmente, tienen su localizacion en el
area frontal. Otra posible explicacion para la asociacion encontrada con "el
sentimiento de desanimo con respecto al futuro", puede ser por las propias
caracteristicas de los pacientes de la muestra, que se encuentra en un proceso
rehabilitador y que no saben si van a poder realizar su vida como antes, apareciendo

este sintoma daesanimo.
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Por otra parte, en relacion al resto de sintofids:as cosas no me Se&
t ant o c o rhe pealida ekistarés poii los demasfigio tomo las decisiones
comoante8, qQque Se encuent r anadamodevalaadlafaltac on | a
de interés caracteristica de los pacientes apéticos; podrian evaluar una de las
caracteristicas de la depresién que es la anhedonia. La anhedonia se define como la
incapacidad de experimentar placer con las actividades que normalmeiftin resu
agradables. Esta dificultad de experimentar emociones puede producir en el paciente
una reduccion de la conducta. Por lo que estos items estarian evaluando aspectos
diferentes, por una parte una reduccion del interés caracteristica de la dimension
cognitiva de la apatia, definido pdfarin (1991)como:fino estoy interesado por las
cosas, fiterminar las cosas que he empezado no es importante garBnmiestoy
interesado en tener nuevas experiemi@gso estoy interesado en aprender cosas
nuevas, fiver un trabajo hasta el final no es importante parg, fiestoy menos
preocupado por mis problemas de lo que dedefifaunirme con mis amigos no es
importante para mj fihacer las cosas durante el dia no es importante para rpoy
otro lado, estarianvaluando la anhedonia caracteristica de la depresién. Debido a
estas dificultades en la evaluacion de la anhedonia, se ha planteado una disyuntiva en
torno a este sintoma y la apatia. De tal forma gueres como Startean &
Leentjens (2008yonsideraria anhedoni&aracteristica de la depresion, mientras que
autorescomo Levy, Cumming, Fairbanks, Masterman, Miller, Craig, Paulsen, &
Litvan (1998) consideran que la anhedor@ata mas relacionada con la apaltias
resultados de este estudio, podriatentaraclarar esta disyuntiva, en el sentido de
gue cuando la anhedonia se refleja como una disminucion de la actividad debida a la
falta de interés por uno mismo, por los demas y por las actividadeseria
caracteristica de la apatia, mientras qua sinhedonia se trata como una reduccion
de la actividad debido a las dificultades que presentan los pacientes para experimentas
sentimientogositivos es decir, que esta reduccién en el interés conlleva la valoracién
negativa como tristeza, seria un @sgracteristico de la depresion. Por tanto, se
apoya la idea planteada por Pisa (2008), quien estableaongsieerar la anhedonia
comoun rasgo caracteristico de uno u otro sindrome se debe aésfarge encuentre

conceptuada. Este autor establaepiasi la anhedonia ssonsiderada como un estado
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que se caracteriza por umasencia emocionatjeberia ser uno de los sintomas
principalesde la depresion; pes eserntendida como un estado donde predomina una

disminucién de la motivaciofdel interés) seriaun criterio diagnosticale la apatia.

Siguiendo con la relacion entre la dimension cognitiva de la apatida
depresion y concretamentecon el aspecto cognitivale esta ultimocomo por
ejemplo sentimientos de culpa, baja autoestimamordimiento y rumiaciones
caracteristicos de la depresion, los datos de este estudio no apoyan la asociacion entre
los aspectos cognitivos de ambas alteraciones, a excepcion del desanimo o
desesperanza, como ya se ha comentado. Este hecho tambiéyagk apnto por
autores com&eell y cos. (2010), quienes, en su estudio, establecen que los pacientes
apaticos no presentan pensamientos negativos; \Bembibre & Arnedo (2013)
quienes establea que los pacientes con depresigresentan sentimientose d
inutilidad y sentimientos de culpa; mientras que pagientes psewdepresivos que
se caracterizapor apatia, abulia, reduccion del lenguaje espontaneo (contestan con
monosiabos o frases cortas)presentan una reduccion por el interés de lo que les
sucede a ellos y a su entorno, con aplanamiento emogp@naho presentan llanto ni
cambios en el patron de suefio o en la alimentacion, ademas también se reduce el

lenguaje espontaneo

Continuando, con las dimensiones de la apatia, la hipétesis digegplzue
los pacientes con afectaciobn en el I6bulo frontal con mayor puntuacién en la
dimension conductual se asoctn los items conductuales del BDbs resultados
indican que stadimension de la apatia se asocia de forma positimalgunositems
del BDI, de tal forma que a mayor apatia condaicse sientem8 s fde s@mi mado
respet o all futur ool nyt efrh®@sn ppoerr dliodso deelm8 s o . Mi e
una asociaci-n negativa con | a fip®rdidda d
dimensbdn conductual de la apatia no hagrdida de peso. Si bien, ninguno de estos
sintomas que se presentan asociados a esta dimension de la apatia permiten explicarla.
Por lo que estos datos apoyan parcialmente esta hipotesis, dado que esta dimension se
asocia con los aspectos conductuales de la depresiéon como menos contacto social pero
no con otros aspectos tanto conductuales como fisiolégcios como: la alteraciones del
suenfo, el llanto, la pérdida de apetito, la irritabilidad, el retardo psicomotdrpstc
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datos indican que no existe una relacion entre la dimension conductual de la apatia
con los aspectos conductuales de la depresién como: llanto, disminucion del apatito,
agitacion motora, alteracion del suefio, alteracion de las relacsenesales (essa
ultimasson englobadas dentro de los aspedisiologicos de la depresion). Al igual

que lo encontrado pd&embibre &Arnedo (2013) quienes en su estudio, comentado
anteriormente, encontraron que pacientes pseudodepresivpsesentan dinto ni
cambios en el patron de suefio 0 en la alimentacién, ademas también se reduce el
lenguaje espontanem diferencia de los pacientes con depresion. Ademas, los datos
establecen qué&a dimensién conductual se asocia con una reduccion en el interés
hacia los demas. Aspecto que también se asocia con la dimensién cognitiva, dado que
la reduccion del interés tiene un reflejo conductual que consistiria en una reduccién en
la frecuencia de los contactos sociales. Por lo que este simtoma de la depresion, se
acia tanto con el aspecto cognitivo como conductual deataapPor otro lado, los
resulados establecen que los pacientes con dafio cerebral frontal no presenten pérdida
de peso, al igual que ocurre con la puntuacién global de apatia. La perdida de peso

un sintoma fisiologico que se da en la depresion pero no en la apatia, donde no se
produce una reduccion del apatito, siendo un indicador diferenciador entre ambas

alteraciones.

Finalmente, en relacion con la hipétesis once que planteas|padiergs con
afectacion en el l16bulo frontal con mayor puntuacion en la dimensién emocional se
asocia con los items emocionales del BDI. Los resultados no apoyan esta hipétesis,
dado que los datos muestran que la dimension emocional se relacidos item del
BDI: "toman menos decisiones" y "estan mas carsgsafigte ultimo sintoma aparece
en la literatura como un sintoma que se encuentra en ambas alteraciones (apatia y
depresion). Estas dos caracteristicas que se asocian con la dimension emocional de la
apata, no tienen relacién con los aspectos afectivos propios de la depresion tales
como: sentimiento de tristeza, bajo humor, etc. En este sentido, esta dimension de la
apatia se caracteriza por una reduccion en la expresion de emociones tanto positivas
como regativas ante los acontecimientos de la vida, por lo que los resultados estan
indicando que la dimensién emocional tiene un reflejo cognitivo y conductual. Y que

no guarda ninguna relacion con el aspecto afectivo de la depresién que se caracteriza
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por una expesion de la afectividad negativa, como consecuencia de los procesos
psicolégicos implicad®que llevan al paciente depresivo a realizar una evaluacion
negativa de los acontecimientos que le conducen a este sentimiento de tristeza y bajo

hunor.

En relacion con estas dos ultimas hipotesis, los datos de este estudio no
corroboran los resubs obtenidos pohnderson (2000), quienes encontraron una
relacion entre las subescalas conductual y afectiva del AES con los sintomas
negativos de la eata MADRS (Montgomery and Asberg Depression Rating Sacle)
como “"embotamiento afectivo”, "pérdida de vitalidad", "retraimiento social" y
"pobreza de pensamiento”. Probablemente, esta discrepancia en los resultados se deba

a gue las pruebas utilizadas eeValuacion de la depresion son diferentes.

En resumen, los resultados de este estudio indican que la apatia aparece
asociada a la depresion, lo que explica las dificultades que aparecen a la hora de
diferenciarla apatia con base neuroldgica de paté siginada por la depresion.
Ademas, cuando un paciente con dafio frontal presenta apatia hay una mayor
probabilidad de que muestre depresion y viceversa. Por otra parte, la apatia y su
dimension cognitiva, se asocia con la desesperanza, aspecto cognligivdedeesion,

y con el desinterés que presentan los pacientes con afectacion frontal hacia ellos
mismos y hacia los demas. Por lo que, a la luz de los resultados de este estudio, se
plantea que la dimension cognitiva tiene que ver mas con aspectosgsaxydie,
también, se encuentran implicadosl&ndepresién que con las funciones ejecutivas.

En este sentido, no se evidencia ni apoya lo establecida poea tedrica planteada

por Stuss Alexander & Stuss2000; Van Reekum & Murphy, 2000y Levy (1998),

quienes han intentado establecer la relacion de la apatia con las funciones ejecutivas,
es decir, la dimension cognitiva de la apatia no es un reflejo de las alteraciones en la
elaboracion, planificacion y ejecucion de acciones y/o planes dirigidasohjetivo,

sino que habria una implicacion de procesos exclusivamente psicoldgicos, que
tendrian también una localizacion en los I6bulos frontales. En este intento por
clarificar que rasgos son propios de la apatia, los datasamdue el sintomde &
depresion: "desanimo frente al futuro" puede explicar y predecir la apatia. Esto se
entiende bien porgque existen porcesos piscolégicos que se encuentran en la base de
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ambas alteracionasbien porque la fase de rehabilitacion en la que seestian los
pacients podria estar influyendo en este aspecto. Otro rasgos que nodzadvia
paradiferenciar ambos trastonros lesausencia de pérdida de peso en los pacientes
con afectacion frontal apaticos. Siguiendo con las dimensiones de Ia, dpat
dimensidn cognitiva y conductual se asocian con sintomas de la depresion que pueden
ser explicados por una reduccion del interés o por una reduccién en la conducta,
respectivamente, al igual que una reduccién por falta de satisfaccién. Si biemaningu

de estas caracteristicas sirven para exlicar o predecir ambas dimensiones. Por tanto, en
ambas dimesniones, debgigar un papel importante otros procesos psicologicos,
como por ejemplo la influencia de los refuerzos, que sirven para explicar la fgesenc

de estos rasgos en ambas alteraciones. En relacién a la dimension conductual, tan solo
se asocia negativamente con un aspecto fisiologico de la depresion "pérdida de peso”,
gue puede servir de elemento diferenciador con ésta, aunque no nos sirvagiara pr

su dimension conductual. En relacion a la dimension emocional, los sintomas
depresivos con los que se asocia no tienen relacicédn con el aspecto afectivo de esta
alteracion. En general, los datos indican que existen una serie de sintomas de la
depresid que no se relacionan con la apatia, pemitiendo establecer una diferencia
entre ambas alteraciones. Entre los sintomas exclusivos de la depresion nos
encontrariamos con: sentimiento de tristeza, sentimiento de culpa y ser castigado,
llanto, ideas de suidio, valoracion negativa de si mismo, alteraciones del suefio, y
me cuesta un esfuerzo extra realizar cualquier cosa. En definitiva, los pacientes con
afectacién frontal no muestran angustia emociotrédteza, ansiedad, agitacion,
insomnio, ausencia deetito y pérdida de peso, sentimiento de falta de valor y de
ilusion, ideas recurrentes de muerte, y/o disforia, representada por la tristeza y la
culpa. (Bembibre& Arnedo, 2013; Seel y csl 2010). Por tanto, s@poya la idea de

que la disforiaes una caateristica exclusa de la depresién y no de la apatia.
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8.5. Limitaciones del estudio, implicaciones clinicas y perspectivas de futuro

A continuacion se van a sefalar ciertas limitaciones tanto relacionadas con la
muestra como metodolagis que deben ser tenidas en cuenta y van a marcar futuras
lineas de investigacion. En relacién a las limitaciones de la muestra, en primer lugar,
sefalar el tamafio de teque es pequefia en comparacion con otros estudios, esto se
debe a los criterios dexclusion establecidos: consumo de sustancias toxicas,
presencia de alteraciones del lenguaje. Este tarivaita hacer generalizaciones y
sacar conclusiones para la poblacgeneralde dafio frontal. En segundo lugar,
comentar que en base a la literatyrda tendencia del estudio de las funciones
ejecutivas en pacientes apaticos, otra limitacion consiste, precisamente, en no haber
indagado en los procesos psicoldgicos propuestos como posible explicacion para la
apatia y su dimension cognitiva y, limitaste estudio solo a estos procesos
cognitivos. En cuanto a las limitaciones metodologicas, comentar la utilizacion de la
prueba AESS, muy utilizada en invesigacion y validada en lesion cerebral en otras

poblaciénes, pero no en poblacion espafiola de pasieah afectacion frontal.

A pesar de las limitaciones expuestas, este trabajo ha cumplido con su
propostito de profundizar en el conocimiento teérico de la apatia en personas con
afectacion frontal. En este sentido, este trabajo es un apoyo mas ade adander
la apatia como una alteracion con entidad diferente a la depresion, pese a que
aparecen unidas en un porcentaje alto. El hecho de que ambas alteraciones pueden
aparecer conjuntamente en un patgecon afectacion frontal, ha heands compleja

la tarea de conceptualizar la apatia.

Si bien apartir de este conocimiento, se pueden extraer implicaciones clinicas
ya que permitea los profesionales un diagnostico mas adecuado del paciente con
afectacion frontal, permitiendo un tratamiento mas paisado y apropiado,
favoreciendo una mejor adherencia y eficacia de los tratamientos rehabilitadores en

los que se encuentrinmersos estos pacientes.
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Con el fin de seguir avanzado en el conocimiento de la apatia y como
consecueni@a de Ia limitaciones expuestas anteriormente, se requiere de estudios con
muestras mas numerosas y variadas que permitan generalizar los resultados a la
poblacién tan diversas de pacientes con dafio cerebral. Adema4s, se precisa de trabajos
encaminados al estudie procesos psicolégicos que se pueden encontrar en la base
de la apatia. Y por ultimo, a nivel metodolégico, se sugiere la validacion de la prueba

AES en esta poblacion.
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IX. CONCLUSIONES

A continuacion sexponerlas conclusiones de esihvestigacion

1.

La apatia es una alteracion motivacional con origen en lesiones frontales,

apareciendo en la poblacion sana en un porcentaje muy reducido.

La apatia consiste en un sindrome ivamiond independiente de la
depresion, si bien la presencia de apatiaentda probabilidad desufrir

depresion.

Los pacientes con afectacion frontal presentan mas rasgos propios de la
dimension cognitiva de la apatia, que de la dimension conductual y

emocional.

Los pacientes con dafio cerebral fromtah apatigpresentan alteraciones
en los preesos implicdos en las funciones ejecutivas. No obstante las
funciones ejecutivas no explican este trastorno pero la diferencian de la

depresion.

La dimension ognitiva de la apatia no se relaciona con déficits en los
procesos cognitivos implicados en las funciones ejecufarasambio, los
procesos psicolégicos que se ven afectados por lesiones froptedsen
explica mejor los rasgos de la apatia y de soatision cognitiva

Las dimensiones cognitiva y conductual de la apatia, se asumala
depresioren rasgos que implicatisminucioéndel interés hacia uno mismo

y hacia los demés, asi como en una reduccion de la conducta.

La dimension emocional de laafa no se asocia con el aspecto afectivo

de la depresion.
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8. La apatia y la depresion se diferencian en que los pacientes apéticos no
presentansentimientos de culpa, baja autoestima, remordimiento y
rumiacionesjlanto, disminucion del apéo, agitacion motora, alteracion
del suefio, alteracion de las relaciones sexuagimiento de tristeza y

bajo humor.
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