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RESUMEN

Introduccion: El trauma craneoencefalico (TCE) y la enfermedad vascular cerebral (EVC), son
patologias con secuelas cognitivas persistentes en el tiempo que afectan la calidad de vida de los
pacientes, aspecto que puede generar quejas subjetivas (QS) en los pacientes o sus cuidadores
con respecto a su cognicion. Asimismo, la metacognicion podria relacionarse con la percepcion e
idea del propio rendimiento cognitivo e influir en las QS, siendo quizés alterados ante el TCE o
la EVC, sin embargo, esta relacion no es del todo clara. Objetivo: Analizar las QS de pacientes
con TCE o EVC y las de sus familiares, la relacion de éstas con el rendimiento cognitivo
objetivo, emocional y capacidad metacognitiva. Método: Se evaluaron 35 pacientes divididos en
dos grupos, 20 con TCE y 15 con EVC. Se les aplico el NEUROPSI Breve, la subprueba de
Digitos en Progresion del Neuropsi Atencion y Memoria-2, la subprueba de metamemoria de la
Bateria de Funciones Ejecutivas y Lobulos Frontales (BANFE-2), el Inventario de Depresion de
Beck (BDI), el Inventario de Ansiedad de Beck (BAI). A pacientes y cuidadores se les aplico el
Cuestionario de Quejas Cognitivas y Emocionales Subjetivas en Dano Cerebral Adquirido, que
distingue entre quejas subjetivas cognitivas (QSC) y emocionales (QSE). Resultados: Se
encontrd ausencia de correlacion de las QSC y QSE con el desempeno cognitivo, y correlacion
con las pruebas emocionales en ambos grupos. S6lo hubo correlacion negativa de errores de
sobreestimacion metacognitiva con el desempefio cognitivo en el grupo de EVC. Las QS de los
familiares s6lo correlacionaron negativamente en el grupo de EVC con el desempeiio cognitivo.
Por otra parte, las QS de los pacientes comparadas con la de sus familiares, mostraron baja
concordancia y nula correlacion. Conclusiones: las QS en estas patologias se relacionan con
aspectos emocionales pero no con el rendimiento objetivo. En TCE la relaciéon de la
metacognicion con las QS o el rendimiento objetivo no es clara, mientras que en la EVC la
capacidad de metacognicion se relaciona con procesos cognitivos “frios” con tendencia a la
sobreestimacion. Es posible que los aspectos emocionales de los familiares influyan en sus QS.

Palabras Clave: Traumatismo craneoencefdlico, Enfermedad Vascular Cerebral, Quejas
Subjetivas, Quejas Subjetivas Cognitivas, Neuropsicologia, Metacognicion, Cognicion.
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ABSTRACT

Introduction: Traumatic brain injury (TBI) and stroke, are pathologies that have persistent
cognitive consequences over time, affecting the quality of life of the patients, an aspect that can
generate subjective complaints (SC) in patients or their caregivers with regarding their cognition.
Likewise, metacognition could be related with the perception and the idea of one's cognitive
performance and therefore influence the SC, and could be altered in TBI and stroke patiens, but
this relationship is unclear. Objective: To analyze the SC in patients with TBI, stroke and their
relatives too, as well as the relationship with their objective cognitive and emotional
performance, their emotions and metacognitive ability. Method: 35 patients were evaluated
divided into two groups, 20 with TBI and 15 with stroke. The Brief NEUROPSI, the Progress
Digits subtest of the Neuropsi Attention and Memory-2, the metamemory subtest of the Battery
of Executive Functions and Frontal Lobes (BANFE-2), the Beck Depression Inventory (BDI),
the Beck Anxiety Inventory (BAI) were applied to them. The Subjective Cognitive and
Emotional Complaint Questionnaire, which distinguishes between subjective cognitive (SCC)
and emotional (SEC) complaints, was applied to patients and their relatives. Results: there was
absence of correlation of SCC and SEC with cognitive performance, and correlation with
emotional tests in both groups. There was only a negative correlation of metacognitive
overestimation errors with cognitive performance in the stroke group. Relative’s SCC only
correlated negatively with the cognitive performance in the stroke group. On the other hand, the
patients’s SC compared with that of their relatives showed low concordance and no correlation.
Conclusions: the SC in these pathologies is related to emotional aspects but not with the
objective performance. In TBI the relationship of metacognition with SC or objective
performance is unclear, while in stroke metacognition capacity is related to "cold" cognitive
processes with a tendency to overestimate. It is possible that the emotional aspects of family
members influence their SC.

Keywords: Traumatic Brain Injury, Stroke, Subjective Complaints, Cognitive Subjective
Complaints, Neuropsychology, Metacognition, Cognition.
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INTRODUCCION

Las quejas subjetivas (QS) hacen alusién a la percepcion del propio sujeto o de sus
familiares sobre dificultades, limitaciones o problemas causantes de malestar y que es comun

encontrar en personas sobrevivientes de lesion cerebral (Rijsbergen et al., 2014).

El trauma craneoencefalico (TCE) y la enfermedad vascular cerebral (EVC) son dos
patologias que tienen como consecuencias dafio cerebral, pérdida o alteracion de funciones
cognitivas, asi como consecuencias importantes que persisten a lo largo del tiempo en los

pacientes.

Por otro lado, la metacognicion, que es un proceso jerarquicamente superior que
monitorea y ajusta los propios procesos cognitivos, ha mostrado correlaciones anatdémico-
funcionales a nivel cerebral muy heterogéneas que pudieran alterarse ante un TCE y una EVC.
Asimismo, si una QS implica un malestar debido a la percepcion subjetiva de disminuciéon o
alteracion de los propios procesos cognitivos, el monitoreo o control metacognitivo que se
encuentra implicado ya sea para percibir la alteracion del propio funcionamiento cognitivo o la
incapacidad de realizar ajustes que permitan mejorar el desempefio pudiera estar implicado ante
la presencia de QS, sin embargo hay pocas investigaciones que hayan estudiado esta posible
asociacion, por lo que todavia no es del todo clara las implicaciones metacognitivas en las QS de

pacientes con estas patologias.

Debido a los anterior, la presente investigacion tiene como objetivo analizar las QS de pacientes

con TCE y EVC, las de sus familiares, asi como la posible relacion de las estas con el
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rendimiento objetivo (cognicién “fria” y “caliente”) de los pacientes y su capacidad de

metacognicion.

El capitulo 1 brinda una definicion de quejas subjetivas (QS), este apartado cobra
relevancia debido a que el estudio de las QS ha mostrado gran heterogeneidad en cuanto a su uso
y aplicacion general en las distintas patologias y poblaciones, razén por la cual se adopta una

definicién que pueda ser aplicada de manera uniforme y general.

El capitulo 2 aporta una definicidon de metacogniciéon que incluye los elementos mas
relevantes encontrados en la literatura cientifica y menciona los hallazgos tedricos y anatomico-
funcionales mas significativos que sobre el tema hay hasta el momento. Cabe mencionar que este
trabajo se apega al modelo metacognitivo desarrollado por Nelson y Narens (1994) sobre
metacognicion, la cual se aleja ligeramente de la originalmente propuesta por Flavel (1976),
(empleada mas en modelos pedagogicos). Se adoptd este modelo, debido a que es el mayormente
empleado en la psicologia cognitiva (Chiou et al., 2011; Perfect,& Schwartz, 2002) en razon de
que experimentalmente ha mostrado mayor facilidad para implementar sus tareas y paradigmas
en investigacion empirica y ha hallado correlaciones funcionales con areas especificas y bien

diferenciadas de la corteza cerebral (Flores, 2007).

Los capitulos 3 y 4 se enfocan el brindar una revisién del TCE y la EVC respectivamente,
que incluye la definicion, epidemiologia, etiologia, patofisiologia, criterios de clasificacion asi
como las implicaciones neuropsicologicas generales y especificas en metacognicion, asi como

los hallazgos de QS encontradas en estas patologias hasta el momento.
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La valoracion de los pacientes se realizé implementando una bateria de pruebas consistente
en el NEUROPSI Breve y la subprueba de Digitos en Progresion del Neuropsi Atencion y
Memoria 2 para evaluar la cognicion general; la subprueba de metamemoria de la Bateria de
Funciones Ejecutivas y Lobulos Frontales (BANFE 2) para medir los errores de sobreestimacion
y subestimacion metacognitiva; el Inventario de Depresion de Beck (BDI) y el Inventario de
Ansiedad de Beck (BAI) para valorar los rasgos emocionales de ansiedad y depresion; y el
Cuestionario de Quejas Cognitivas y Emocionales Subjetivas en Dafio Cerebral Adquirido para
adquirir datos sobre sus QS, este Gltimo instrumento también fue aplicado a los familiares para
obtener sus QS. Cada una de las pruebas, asi como la totalidad de la metodologia implementada

se detalla en el capitulo 5.

Los resultados del estudio se muestran en el capitulo 6. Se comienza brindando datos
demograficos de ambos grupos, asi como los resultados obtenidos en cada una de las pruebas
(inicialmente las pruebas de cognicion general, posteriormente las de ansiedad y depresion y por
ultimo las QS de los pacientes y sus familiares), posteriormente se muestran los resultados de los
analisis estadisticos realizados en orden de acuerdo a las hipdtesis del estudio: 1) la relacion de
las QSC con los resultados objetivos; 2) la relacion de las QSE con los resultados de las pruebas
emocionales; 3) la relacion de la metacognition con las QS y con los resultados objetivos (de
cognicidén y emocion); 4) la relacion de las QS de familiares con la cognicion objetiva de los
pacientes, asi como sus emociones; y 5) el grado de similitud y concordancia de las QS de los

pacientes con la de sus cuidadores.
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La discusion y conclusiones se presentan en los capitulos 7, 8 respectivamente. En estos
apartados se busca interpretar los resultados en base a otros estudios y antecedentes, se se
detallan las relaciones encontradas de QS de pacientes con la de sus familiares; de la
metacognicion con la cognicidon general, ansiedad, depresion y las QS y se busca encontrar las
implicaciones neuropsicoldgicas, asi como la asociacion con posibles vias anatomico-funcionales

cerebrales que puedan relacionarse con los hallazgos.

En el capitulo 9 se describen las limitaciones del estudio, se brindan sugerencias para
subsanarlas en trabajos posteriores y se proponen nuevas modalidades para la investigacion de

este tema.
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1. QUEJAS SUBJETIVAS

No hay un estandar sobre como definir las quejas subjetivas (QS) debido a que en la
literatura hay una gran heterogeneidad respecto a su manejo, uso, contenido, forma de
recopilarlas y sobre los elementos que deben comprender. Incluso al abordar las QS en una
misma patologia se difiere de estudio en estudio con respecto a la sintomatologia, caracteristicas
clinicas, demograficas y la capacidad de funcionamiento predictivo de las mismas (van
Rijsbergen, Mark, de Kort & Sitskoorn, 2014; Mitchell, Beaumont, Ferguson, Yadegarfar &
Stubbs, 2014).

Para este trabajo se usard la definicion que van Rijsbergen et al., 2014, realizaron para las
Quejas Subjetivas Cognitivas (QSC), aunque ésta se adaptd para abarcar tanto los aspectos
fisicos, cognitivos y emocionales, quedando de la siguiente manera: “Las dificultades o
problemas reportados por los propios pacientes (o personas proximas) y que son molestos y/o
preocupantes para ellos”.

Esta definicion incluye los siguientes elementos:

A) Dificultades o problemas: Se refiere a las causas de la queja o su contenido mismo y se
alude a dos formas que pueden originar la queja:

1) Dificultad: Hace referencia a la alteracion, situacion, circunstancia u obstaculo
especifico, por ejemplo ,dificultades en la marcha, lectura, coordinacion, suefio, entre otros.
Este trabajo se centrard particularmente en las quejas subjetivas de contenido cognitivo
(QSC), por lo que la queja debera enfocarse en la funcionalidad (o disfuncionalidad) de

algun proceso cognitivo ya sea por ausencia, enlentecimiento, funcionamiento cognitivo
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limitado o incluso déficit percibido por el propio paciente. Para facilitar el analisis lo
dividiremos en: a) Quejas Subjetivas Emocionales (QSE) cuando la queja se relacione con
algun proceso emocional o motivacional y b) QSC cuando se relacione con procesos

cognitivos “frios” es decir, que no incluyan aspectos de emocion o motivacion.

2) Problema: al basarse en la percepcion subjetiva del propio paciente, éste muchas veces
puede confundirse o no tener un conocimiento técnico sobre los procesos cognitivos (su
correcta medicion dependerd de la explicaciéon que brinde el instrumento [definicién
operativa] y la correcta interpretacion del profesional para evitar sesgos). Como
consecuencia, es posible que el paciente no reporte directamente la queja sobre un proceso
en especifico, pero si la manera en que se manifiesta contextualmente, es decir, un
“problema” especifico.

B) Reporte por los propios pacientes (o personas proximas): Implica que la queja es una
percepcion subjetiva, es decir, es un reporte de sintomas. Usualmente es un autoreporte, sin
embargo, algunos instrumentos también toman en cuenta el reporte de familiares o de
profesionales de la salud sobre el desempefio o funcionamiento determinado. Al tratarse de la
percepcion subjetiva, sera en consecuencia un informe cualitativo.

C) Provoca molestia y/o preocupacion para el paciente: Este es el resultado, es decir, la
queja misma. Este aspecto es fundamental ya que un individuo puede reportar ‘“deterioro
cognitivo” o “funcionamiento cognitivo limitado” sin que esto le signifique un obstaculo en su
medio o le sea discapacitante y por lo tanto no haya realmente una “queja”. Esta distincion cobra

importancia segin Rijsbergen et al., (2014), debido a que la presencia de QSC era uno de los
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criterios originales de Petersen para Deterioro Cognitivo Leve y que generd algunos debates
acerca de las dificultades diagnosticas, su inclusion y también si se debiera considerar como una
queja subjetiva. Por lo que la QS se puede manifestar como molestia (grado de irritabilidad que
sufre el paciente ante la dificultad o problema) o preocupaciéon (estado de inquietud, temor o
desasosiego ante la situacion causante de la queja). Como dato complementario cabe mencionar
que se puede evaluar o tomar en consideracion tanto el contenido, como el grado de dificultad y/

o preocupacion de los pacientes.

Las QS pueden versar sobre cualquier situaciéon o patologia, pero la mayoria de los
estudios relacionados con neuropsicologia las analizan en procesos cognitivos o emocionales
aislados (quejas de memoria, quejas de atencion, quejas sobre rasgos depresivos o rasgos de
ansiedad, entre otros). Ademads, la gran mayoria de ellos en realidad se relacionan con quejas en
procesos de memoria, y hay muy pocos estudios que tomen en cuenta en conjunto tanto QS

cognitivas, fisicas y emocionales (Rijsbergen et al., 2014).

Las QS han demostrado su utilidad al considerarlas como factores de riesgo, de acuerdo a
su valor predictivo, cuando se analizan las quejas de los cuidadores primarios o la comparacion
de quejas de pacientes con la de los cuidadores, como criterios diagnosticos, o bien al ser
objetivos de intervencion (Minett, Da Silva, Ortiz & Bertolucci, 2008; Jonker, Geerlings &
Schmand, 2000; Hohman, Beason-Held, Lamar & Resnick, 2011; Lautenschlager, Flicker,
Vasikaran, Leedman, & Almeida, 2005; Hochstenbach, Prigatano, & Mulder, 2005; Petersen,

Smith, Waring, Ivnik, Tangalos & Kokmen, 1999; Mitchell et al, 2014; Albert et al, 2011;
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Petersen, 2004; Metternich, Kosch, Kriston, Harter & Hiill, 2010; Mark & Sitskoorn, 2013; van

Rijsbergen, Mark, de Kort & Sitskoorn, 2015).

Las quejas subjetivas suelen presentarse después de una situacion que ocasione dafio
cerebral adquirido, ya que los pacientes o sus familiares estiman su situacion actual teniendo
como referencia el pasado individual, por lo que hace a dicha estimacion “subjetiva”, debido a

que no se cuenta con una valoracion objetiva previa al dafo.

Teniendo en consideracion que se trata de una “estimacion del estado cognitivo”,
tedricamente ser requiere que haya una adecuada metacognicion. A continuacion, se explicard en

qué consiste el proceso metacognitivo y sus bases neurobioldgicas.
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2. METACOGNICION

La metacognicion es un proceso de orden superior que puede verse afectado tanto en
Trauma Craneoencefalico (TCE) como en la Enfermedad Vascular Cerebral (EVC), alterando la
percepcidn de las propias funciones cognitivas, de la conciencia de cambio o disminucion del
estado de las mismas pudiendo influir en el estado de animo (y el desarrollo de ansiedad o
depresion), la percepcion de sintomas emocionales y por lo tanto en la generacion de Quejas

Subjetivas sobre diversos aspectos.

2.1 DEFINICION
En la literatura existen varias vertientes y definiciones de metacognicion (Chiou, Carlson,

Arnett, Cosentino, & Hillary, 2011; Flavell, 1979), para el presente trabajo tomard el modelo
desarrollado por Nelson y Narens (1994), en donde la metacognicion se refiere a la capacidad de
evaluacién o monitoreo y control de los propios procesos cognitivos (Shimamura, 2000), puesto
que es el mayormente adaptado en la psicologia cognitiva (Chiou et al., 2011; Perfect,&
Schwartz, 2002) y que experimentalmente ha sido mas féacil utilizar tareas o paradigmas

cognitivos y correlacionarlos funcionalmente con areas cerebrales aisladas (Flores, 2007).

Bajo este modelo el proceso metacognitivo es de orden jerarquico en donde de manera
minima se requiere de un Metanivel (donde operan los procesos metacognitivos) y de un Nivel-
Objeto (donde operan procesos de jerarquia menor, como por ejemplo procesos sensoriales),
estos 2 niveles se relacionan de manera dual a través de un flujo de informacién en donde el
metanivel monitorea el nivel-objeto y realiza ajustes y reajustes al nivel-objeto a través de un

control metacognitivo (Nelson y Narens, 1994), ver el apartado A) de la figura 1.
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Meta Nivel > ﬁ R

Monitoreo Control

Monitoreo / j Control

Monitoreo Control

% Nivel Objeto <7
B) \

Figura 1. Modelo de Metacognicion. A) Esquema que muestra la dinamica metacognitiva segun el modelo de
Nelson y Narens en donde el metanivel recibe informacion del nivel objeto a través del monitoreo y a su vez ejerce
un control metacognitivo, asi mismo se muestran las areas cerebrales encargadas de cada nivel; B) Esquema que
muestra un sistema de Metacognicion multinivel en donde el metanivel ejerce la jerarquia maxima sobre los niveles
objeto (y niveles intermedios). Esquemas adaptados de Shimamura, 2008.

Corteza Prefrontal

Monitoreo Control

Nivel Objeto

Corteza Posterior
A4)

A partir de los elementos anteriores, en la literatura existen algunas definiciones, sin
embargo el desarrollo del estudio de la metacognicion ha conllevado a que dichos componentes
hayan sido discutidos y requieran un reajuste que delimite dicho proceso adaptado a los
hallazgos y criticas sobre el mismo. Tomando en cuenta lo anterior se desarroll6 una definicion
propia a partir de los elementos que desarrolla la literatura sobre metacognicion, quedando la
misma como sigue: “La capacidad de monitoreo y control que se ejerce el de manera consciente
y jerdrquicamente superior a partir de un metanivel sobre los propios procesos cognitivos de
jerarquia inferior (o nivel-objeto)”. Esta definicion y sus componentes se describen y justifican a

continuacion:

Monitoreo Metacognitivo: El monitoreo la capacidad que permite a un individuo observar,

reflexionar o experimentar sus propios procesos cognitivos, informando de esta manera a la
propia persona sobre el estado de su cognicion en relacion a un proceso o una meta determinada.

Seglin el modelo prevaleciente de metacognicion, el monitoreo metacognitivo involucra el flujo
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de informacion desde el nivel-objeto (incluyendo niveles intermedios) hacia el metanivel (pero
nunca del metanivel hacia el nivel-objeto), ver Figura 1. En este proceso de monitoreo el sujeto
puede perder algunos aspectos de la informacién o puede anadir algunos nuevos que no se
encontraban y la precision del monitoreo se basara en que la informacion sea lo mas veridica

posible (Flores, 2007; Swartz & Perfect, 2002; Shimamura, 2000; Nelson & Narens, 1994).

El funcionamiento del monitoreo metacognitivo ha sido estudiado sobre todo en procesos
de metamemoria en donde se le ha clasificado en monitoreo retrospectivo (juicio sobre una
evocacion previa) y el monitoreo prospectivo (juicio sobre futuras respuestas o procesamiento

futuro) (Fleming & Dolan, 2012; Nelson & Narens, 1994), ver figura 2.

MONITOREO
Juicios sobre la adquisicion o facilidad del
aprendizaje IJuicios sobre la sensacién de conocimiento]
/ Juicios de aprendizaje IConﬁanza Retrospectiva I
ADQUISICION RETENCION RECUPERACION
[ 2 . ] r——e L s
.-L\'TE_S DEL DURANTE EL MANTENIMIENTO DEL BUSQUEDA OUTPUT DE
APRENDIZAJE APRENDIZAJE CONOCIMIENTO AUTO-DIRIGIDA RESPUESTA
TIEMPO »
PROCESO DE TERMINO DEL TERMINO DE LA
SELECCION ESTUDIO BUSQUEDA
SELECCION DE
- LAS ESTRATEGIAS
ASIGNACION DEL DE BUSQUEDA
TIEMPO DE
ESTUDIO
CONTROL

Figura 2. Modelo de Metamemoria. Se muestran distintas fases mnésicas y los paradigmas de estudio de la
metamemoria: Juicios EOL, JOL y FOK, asi como la confianza retrospectiva (recuadros superiores). Adaptado de
Pannu & Kaszniak, 2005.
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Los juicios retrospectivos se han estudiado a partir de monitoreo sobre la confianza o
juicios sobre la confianza en el rendimiento, pero también se han realizado estudios de monitoreo
en otros niveles-objeto, tales como la toma de decisiones (confianza en las apuestas) y a nivel
sensorial (tasas de visibilidad y juicios de confianza en lo percibido). Estos paradigmas se
fundamentan en el hecho de que tanto el rendimiento como los juicios metacognitivos se basan
en la misma informacion, sin embargo, la precision metacognitiva o la capacidad de discriminar
las decisiones correctas de las incorrectas no siempre aumenta a medida que aumenta el
rendimiento de la tarea, lo que apoya que la metacognicion es un proceso disociable de otros
(Fleming & Dolan, 2012).

Los Juicios prospectivos son los mas estudiados en metamemoria (Fleming,& Dolan, 2012;
Pannu, & Kaszniak, 2005; Nelson & Narens, 1994), siendo los principales paradigmas los

siguientes:

® Juicios sobre la adquisicion o facilidad del aprendizaje (EOL). Son inferencias
relacionadas con informacion que todavia no se adquiere, son predicciones sobre qué tan facil
o dificil sera aprender, sobre que aspectos seran los mas asequibles o complicados y sobre qué

estrategias hardn el aprendizaje mas facil.

® Juicios de aprendizaje (JOL). Ocurren después de la adquisicion de ciertos elementos y
son predicciones sobre el desempefio futuro de la prueba en los elementos actualmente

aprendidos y retirados.
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® Juicios sobre la sensacion de conocer o conocimiento (FOK). Estos ocurren durante o
después de la adquisicion y son juicios sobre si un elemento actualmente no modificable es

conocido y/o sera recordado en una prueba de retencion subsiguiente.

® Otros paradigmas utilizados en metamemoria son la preparacion para el recuerdo,

predicciones globales y juicios de fendmeno de punta de la lengua (TOT) (Pannu, & Kaszniak,

2005).

Control metacognitivo:  Son las decisiones conscientes (puede haber monitoreo no

consciente segln se verd mas adelante pero este ocurre en niveles intermedios [Fleming y Dolan,
2012]) que hacemos en base al “output” de nuestro proceso de monitoreo y que modifican el
nivel-objeto (Perfect & Schwartz, 2002). En este sentido es una regulacion “top-down”
jerarquicamente hablando, que tiene inferencia tanto en el estado del procesamiento y del
procesamiento mismo en el nivel-objeto para iniciar una accidon o proceso, continuar la accion
(aunque no necesariamente de la misma forma, es decir, incluyendo reajustes) o terminar una
accion. Sin control metacognitivo, los procesadores a nivel de objeto estan sujetos a una mayor
interferencia por sefiales extrafias obtenidas por otros procesadores, es decir cuando los niveles
objeto estan en conflicto (Kentridge & Heywood, 2000; Shimamura, 2000; Nelson & Narens,

1994).

Como puede observarse el proceso de control depende del monitoreo previo pues no

incluye flujo de informacion desde el nivel de objeto, si no que dependerd directamente del

metanivel.
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Metanivel: el papel del procesamiento del metanivel es evaluar lo que estad siendo
monitoreado permitiendo de esta manera la identificacién y conocimiento de las caracteristicas
de los procesos cognitivos que se llevan a cabo y de esta manera iniciar la retroalimentacion del
control metacognitivo (Shimamura, 2000). En base a lo anterior hay autores que expresan que la

regulacion metacognitiva se refiere al proceso que coordina la cognicion misma (Kentridge y

Heywood, 2000).

Un aspecto fundamental en la concepcién de proceso metacognitivo desarrollado
originalmente y que pretende diferenciarlo de los conceptos de “proceso de control”, “atencion
gjecutiva”, “procesamiento ejecutivo”, “funcionamiento ejecutivo” y otros similares, son
esencialmente dos: que el metanivel puede modificar el mecanismo por el cual trabaja el nivel
objeto y no solamente reclutarlo o manipularlo (como la memoria de trabajo); y que los procesos
de metanivel y nivel de objeto estdn operando simultdneamente (no solamente de manera
secuencial o serial como suele ocurrir en el FE), en diferentes aspectos de la situacion e incluso

pudieran operar a diferentes velocidades temporales.

Nivel Objeto: El procesamiento de nivel-objeto, hace referencia a componentes especificos
de la funcion cognitiva tales como codificacion fonoldgica, representacion espacial,
procesamiento semantico, entre otros. Se presume que estos procesos funcionalmente operan en
distintos moédulos de procesamiento, con relativa independencia unos de otros e incluso pueden

operar de manera paralela (Shimamura, 2008).

Jerarquia: El metanivel es la punta jerarquica que monitorea y controla el nivel objeto, sin

embargo puede haber més de un nivel, es decir, hay niveles intermedios que ejercen un control
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sobre los niveles jerarquicamente mas bajos pero a su vez son controlados por niveles
jerarquicamente mas altos, es decir, los niveles jerarquicamente superiores modifican los niveles
inferiores pero no a la inversa. De esta manera como ejemplo, nos podemos imaginar al
funcionamiento ejecutivo, atenciéon ejecutiva y la memoria de trabajo monitoreando y
manipulando procesos sensoriales o mnésicos y a su vez la metacognicion monitoreando y
controlando todas las funciones y niveles incluyendo aquellos que ya reclutaron y procesaron

informacion (Nelson & Narens, 1994), ver apartado B) de la figura 1.

Proceso Consciente o voluntario: Segin algunos autores la metacognicién tiene una
utilidad evolutiva al afiadir flexibilidad, adaptacion y una relativa independencia al nivel-objeto
de influencias exogenas (Fernandez-Duque & Posner, 2000). Lo anterior debido a que el nivel-
objeto a través del desarrollo se va componiendo de esquemas, las cuales son unidades bésicas de
accion y pensamiento que pueden ser activados exdgenamente por sefiales ambientales de
manera automatica (de manera involuntaria), pero también pueden ser activados endégenamente
de manera voluntaria, por lo que el control metacognitivo y la atencion ejecutiva pueden guiar la
accion, sobre todo cuando no hay un esquema preestablecido adecuado para lograr un objetivo
particular, pero también cuando un esquema existente predeterminado no resulta lo
suficientemente efectivo se pueden hacer cambios para abordar dicha tarea (lo cual no ocurre en
procesos automatizados no conscientes). Cuando el proceso predeterminado que usamos para
abordar una tarea cambia, este cambio puede implicar la construccion de un nuevo esquema o la
sustitucion de un esquema existente como el predeterminado para esa tarea aportando una mayor

adaptacion (Kentridge & Heywood, 2000).
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Sin embargo el aspecto de conciencia o procesamiento voluntario es ampliamente debatido
en la literatura en los siguientes topicos: experimentos y estudios de caso en los que se sugiere
que un esquema automatico no consciente fallido puede ser reemplazado sin la conciencia de la
falla o la conciencia del reemplazo; la posibilidad de tener un conocimiento metacognitivo
consciente originado de procesos no conscientes (como la sensacion inconsciente de conocer
algo) como ocurre en el fendmeno de la punta de la lengua (TOT); sobre si las areas cerebrales
que funcionalmente median este monitoreo y control sean distintas o iguales a las utilizadas ante
procesos conscientes (Fernandez-Duque & Posner, 2000; Kentridge & Heywood, 2000; Koriat &
Levy-Sadot, 2000; Spehn & Reder, 2000), sin embargo estos podrian ser niveles de comisorio y

control intermedios (Shimamura, 2008).

2.2 CORRELATOS NEUROANATOMICO-FUNCIONALES DE LA METACOGNICION
Las primeras evidencias sobre la base neural de la metacognicion se obtuvieron de un

estudio clasico de Shimamura y Squire (1986), quienes compararon el rendimiento de pacientes
con Sindrome de Korsakoff con un deterioro selectivo en la precision de los juicios FOK
comparandolos con un grupo control con amnesia anterdgrada. Los pacientes con Korsakoff
presentaban cambios cerebrales estructurales tales como aumentos en el liquido cefalorraquideo
pérdida de volumen severo en la Corteza Prefrontal Orbitofrontal (CPFOF) y tadlamo, mientras
que el grupo control presentaba dafios en el 16bulo temporal medial y estructuras de la linea
media diencefalica. Lo anterior descarté al 16bulo temporal y estructuras de la linea media

diencefélicas como sustrato neuroanatomico de la metamemoria y apunt6 a la Corteza Prefrontal

(CPF) (Fleming & Dolan, 2012).
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Estudios electrofisiologicos han arrojado evidencia que corrobora el papel de la CPF en el
procesamiento metacognitivo. En estudios de Potenciales Evocados se han encontrado hallazgos
que sugieren que la CPF dorsomedial, ventrolateral y dorsolateral estan involucrados en la
preparacion de estimulos proximos (potencial de preparacion) seleccionando caracteristicas de
estimulo relevantes para la tarea y suprimiendo caracteristicas extrafias o irrelevantes, lo que se
ha asociado con un monitoreo y control incluso en las primeras etapas de codificacion y
procesamiento de la informacion (Shimamura, 2008). Estudios de electroencefalografia han
encontrado una asociacion de la actividad de banda theta prefrontal con la metacognicion,
aspecto que Wokke, Cleeremans, y Ridderinkhof (2017) mencionan es consistente con un
modelo jerarquico de metacognicion.

Estudios sobre redes neurales han asociado la participacion de la actividad metacognitiva
en varias redes relacionadas a mentalizacion, redes atencionales e incluso a la red activada por
defecto en algunas situaciones especificas (Valk, et al 2016; Fox & Christoff, 2014).

Shimamura, basado en la teoria de “filtrado dindmico”, la cual sostiene que la CPF actua
como un mecanismo selectivo de control o filtracion “top-down” en el procesamiento de la
informacion (al seleccionar, mantener, actualizar y redireccionar el procesamiento de la
informacion), propone que la CPF pudiera ser la region clave en el procesamiento metacognitivo
que ejerce un monitoreo y control sobre regiones posteriores, aunque al haber una segregacion de
las proyecciones CPF hacia zonas posteriores, se descarta un control metacognitivo tipo
homunculo, lo que daria como resultado un conjunto variado y distribuido de controladores o

bucles de retroalimentacion (Shimamura, 2008).
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Lo anterior toma como base que en la CPF hay una especificidad regional en los tipos de
informacién que se procesan e incluyen la CPFC anterior (CPFA)(Area de Brodmann [AB]10 o
CPF frontopolar); CPF dorsolateral (AB9, AB46); CPF ventrolateral (AB44, AB45, AB47);
CPF dorsomedial (AB24, AB32 o giro cingulado anterior); CPF ventromedial (AB11, AB12 o
corteza orbitofrontal). Una sexta region, ABS8, es también parte de la CPF e incluye los campos
motor-oculares. Estas regiones estdn intrincadamente conectadas a regiones corticales y
subcorticales fuera del CPF y tienen interconexiones entre si. Son distintas tanto en términos de
caracteristicas anatomicas como funcionales, por lo que podria haber segregacion de diferentes
areas de monitoreo y de control con los distintos circuitos neuronales especializados, e inclusive
dentro de una misma area especializada los circuitos de monitoreo y control podrian ser distintos
pues son funciones disociables (Shimamura, 2008).

Tomando en cuenta lo anterior, se ha sugerido que la CPF ventrolateral estd implicada
especificamente en la seleccion de las respuestas, sobre todo si son conflictivas. En este sentido
el cingulo anterior (CA) y mas atn, la Corteza Frontal Medial posterior (sobre todo la zona
rostral del Cingulo, la cual comprende CA y partes de AB 6, 8, 24 y 32) se ha propuesto como un
area crucial en el monitoreo cognitivo de conflicto cognitivo, ya que estas areas son sensibles a
la comparacion de resultados esperados y reales de las acciones en curso, monitoreando el
desempefio y realizando ajustes de control inmediatos a través de la CPF lateral. (Ridderinkhof,
Ullsperger, Crone & Nieuwenhuis, 2004; Fleming & Dolan, 2012).

Estas mismas 4areas se activan ante el aprendizaje de asociaciones basadas en recompensas,
ya que requieren de una evaluacioén continua para supervisar y comparar el desempeio real con

metas y estdndares internos y es critico para optimizar el comportamiento. La Corteza Frontal
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Medial posterior puede ser activada por retroalimentacion positiva (como recompensas), sin
embargo, una mayor cantidad de recursos es reclutada si se obtiene una retroalimentacion
negativa como medida para subsanar el error o prevenir una conducta futura, ya que esto es un
indicador relacionado con posibilidad que la meta u objetivo puede no ser alcanzada. En este
sentido se observan dos tipos de ajustes de desempeno: (1) cambios en la velocidad y precision
de la respuesta, situando al sistema cognitivo en un modo de respuesta cauteloso (en
contraposicion a impulsivo), haciendo mas lento al sistema, pero aumentando la precision; y (2)
el aumento del control mejorando la eficiencia del procesamiento de informacién al reducir la
interferencia. Una de las areas claves encargadas de realizar el control metacognitivo radica en la
CPFDL (Ridderinkhof, et al, 2004).

Los estudios de neuroimagen también sugieren que diversas regiones de CPF sirven para
diferentes funciones de monitoreo y control: La CPF ventrolateral es fundamental en la seleccion
de la informacidn semantica y el mantenimiento de esa informacion en la memoria de trabajo; la
CPF Dorsomedial (CA B32) se encuentra implicada en el control de conflicto cognitivo de los
procesadores nivel-objeto; la CPFDL facilita la manipulaciéon de la informacién en la memoria
de trabajo mediante la actualizacion y el redireccionamiento del procesamiento de la
informacion; asi mismo se ha propuesto que la CPFOF, asociada con la regulacion emocional y
trastornos de desinhibicion emocional, permite un monitoreo y control de procesos afectivos.
Dicho de otro modo, mas que un so6lo control metacognitivo, parecen existir numerosos
controladores que supervisan y controlan distintos aspectos del procesamiento de la informacion,
tales como la seleccion de estimulos, la supervision del conflicto, la actualizacion, el

reencaminamiento e incluso de respuestas emocionales. De esta manera, el CPF tiene la
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capacidad de influir en muchos procesos a nivel de objeto en la corteza posterior y coordinar el
procesamiento entre procesadores de metanivel (Shimamura, 2013).

Al haber varias zonas de las CPF que realizan tareas de monitoreo o control, es patente que
la mayoria de estos es realizada de forma serial e independiente, lo que sugiere que en la teoria
metacognitiva sean niveles intermedios, pero que exista un metanivel superior a estos, quedando

esquematizada tal como se muestra en la figura 1.

2.2.1 CORRELATOS NEUROANATOMICOS DE METAMEMORIA
Ya desde los estudios de Nelson y Narens, los EOL, JOL y FOK no mostraron correlacion

entre estos, lo que sugiere un monitoreo diferenciado de diversos aspectos de la memoria, lo que

implicaria que las estructuras subyacentes a estos juicios de monitoreo probablemente sean

multidimensionales (Shimamura, 2013).

En este sentido estudios de IRMf apoyan que los juicios prospectivos se relacionan con una

actividad en la CPF medial, mientras que los juicios retrospectivos dependen de CPF lateral

(Fleming & Dolan , 2012).

Schnyer et al. (2004), (usando una técnica de superposicion de lesiones) encontraron que
en pacientes con dafio en la CPFVM derecha (CA dorsal) comparados con controles, presentaban
una disminucion en la exactitud de los juicios FOK, sin embargo, la precision de los Juicios de
confianza se mantuvieron lo cual sugiere sugiere una posible disociacion entre los sistemas
cerebrales que soportan diferentes clases de juicios metacognitivos. Pannu, Kaszniak & Rapcsak
(2005), encontraron la disociacion inversa, reportaron un déficit en los Juicios de confianza

retrospectiva asociados lesiones en la CPF lateral (Fleming & Dolan , 2012).
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Shimamura (2013) menciona que las respuestas TOT tienen la experiencia comtn de los
juicios FOK aunque sin la capacidad de evocar la informacién. Tanto los juicios FOK como los
TOT activan regiones similares en la CPFA, dorsolateral y dorsomedial (CA), son
particularmente activas aunque parece que hay una respuesta graduada en donde la activacion en
las regiones CPF (ventrolateral, anterior, dorsomedial) son mayores ante estados TOT. Asi
mismo cabe mencionar que regiones parietales también se encuentran activadas lo que podria

relacionarse con el procesamiento a nivel objeto.

En cuanto al uso de la metacognicion en la codificacion elaborativa, es decir, todas las
técnicas de memoria que utilizan activamente estrategias de metamemoria, se presume que los
procesos a nivel de objeto asociados con el aprendizaje, por ejemplo, el acceso semdantico, la
vinculacion asociativa, son facilitados por los controladores de metamonitoreo implicados en la
coordinacion y orientacion de nueva informacion en la memoria existente (memoria de trabajo

CPF Ventrolateral para mantener la informacion y la CPFDL para manipular dicha informacion)

(Shimamura, 2013).

2.2.2 CORRELATOS NEUROANATOMICOS DEL METANIVEL SUPERIOR
Al haber diferentes niveles de monitoreo y control, algunos de los cuales son estructural y

funcionalmente similares o coincidentes con el funcionamiento y la atencién ejecutivos
(Fernandez-Duque et al., 2000), sin embargo, ya desde Nelson y Narens se sugirio la posibilidad
de una metacognicion compuesta de distintos niveles en donde los procesadores de metanivel

son supervisados y controlados por controladores de nivel superior (Nelson y Narens, 1994).
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Haciendo un anélisis funcional, Shimamura propuso a la CPFA (BA10) como un candidato
de metanivel supraordenado en la metacognicion, debido a que esta region se encuentra
particularmente involucrada en tareas de procesamiento complejo como toma de decisiones
racionales, razonamiento analdgico y la recuperacion autogenerada de la memoria, actuando de
esta manera como el nivel jerdrquicamente superior que monitorea y controla la actividad en las
regiones de la CPF adyacentes que si monitorean y controlan de manera especifica (procesador

de nivel intermedio o de objeto especifico) la actividad en la corteza posterior, (Shimamura,

2013), ver figura 3.

FPC

————————

Figura 3. Imagen de la CPF Anterior. A) Representacion dorsolateral del cerebro donde se muestran las zonas y sus
correspondientes numeros de las AB de la CPFA; B) Imagen de corte axial de IRMf en un paradigma multitarea
donde se pospone la ejecucion de una actividad, por otra de mayor importancia. Adaptada de Koechlin & Hyafil,
2007.

Ademas, se ha demostrado la capacidad de la CPF Anterior para superar la restriccion en
serie o secuencial que presentan la mayoria de los procesos de la CPF. En este sentido hay
estudios que demuestran la capacidad funcional de la CPF Anterior para soportar la interposicion

contingente de dos planes, comportamiento o procesos mentales concurrentes, logrando
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mantener un estado pendiente y regresar al mismo de acuerdo con las expectativas de
recompensa respectivas, es decir la CPFA se activa especificamente cuando los sujetos
suspenden la ejecucion de un conjunto de tareas en curso asociadas a una recompensa
determinada o esperada con la finalidad de explorar otro conjunto de tareas posiblemente mas
gratificante, protegiendo los planes a largo plazo relaciondndose el monitoreo de los propios
procesos relacionados con la posible obtencidon de recompensas futuras (memoria prospectiva),
proteger la ejecucion de los planes mentales a largo plazo de las demandas ambientales

inmediatas y para generar nuevas secuencias cognitivas (Koechlin y Hyafil, 2007).

A pesar de lo anterior hay evidencia que apunta que incluso en la CPFA los procesos de
metanivel superior, no son totalmente unitarios, pues la capacidad para realizar evaluaciones
metacognitivas sobre decisiones perceptuales se encuentra disociada de la capacidad de evaluar
metacognitivamente contenidos mnésicos. Se asocia la evaluaciéon metacognitiva a la CPFA en
dos con vias principales: metacognicion para tareas cognitivas como memoria de trabajo,
recuperacion de la memoria episddica y pensamiento abstracto con actividad de la  CPF
rostrolateral (conexiones entre CPFA laterales, CA dorsal derecha, putamen bilateral, caudado
derecho y tdlamo); metacognicion para la reflexion sobre las propias emociones y procesos
cognitivos con alguna implicacion emocional como memoria declarativa activa principalmente el
CPF rostromedial (conectividad entre CPFA medial y central, prectineus derecho y el surco
intraparietal e hipocampo). Ademas de lo anterior, el uso de las vias metacognitivas no sélo
dependera del tipo de informacion, sino también esto dependera de la relacion temporal de lo
monitoreado las cuales activaran selectivamente a dichas vias: los juicios prospectivos reclutan

selectivamente la CPF rostromedial, mientras que los juicios retrospectivos la CPF rostrolateral.
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Por otro lado la literatura apunta a la insula anterior como un importante centro relacionado con
actividad de meta-conciencia emocional y del estado del cuerpo, actuando como un nodo clave
de transmision de dicha informacion a las zonas mas altas de la CPF como la CPFRL (Allen et
al., 2017; Fox & Christoff, 2014; Baird, Smallwood, Gorgolewski & Margulies, 2013). Estos
hallazgos se han corroborado con estudios de grosor cortical, anisotropia de sustancia blanca y
mediante analisis multimodales que disocian dichas redes (Valk, Bernhardt, Bockler, Kanske &
Singer, 2016; Fleming & Dolan, 2012), estudios de imagen en los que la variacion en la exactitud
metacognitiva se correlaciona positivamente con el volumen de materia gris en la parte derecha
la CPFA rostrolateral (BA10, pico 24, 65, 18) (Fleming & Dolan, 2012); estudios de tensor de
difusion sefialan que una mayor precision metacognitiva correlaciona con una mayor anisotropia

en una zona del cuerpo calloso que proyecta hacia esta misma zona (CPFA rostrolateral)

(Fleming & Dolan, 2012).

Si bien el estudio de la metacognicion ha avanzado, la totalidad de los sistemas de
metacognicion y del funcionamiento de la CPFA no se han determinado aun. (Koechlin & Hyafil

2007; Buda, Fornito, Bergstrom & Simons, 2011).
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3 TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

3.1 DEFINICION
El traumatismo craneoencefalico (TCE) se define como una alteracion de la funcion

cerebral, u otra evidencia de patologia cerebral, causada por una fuerza externa (Menon, Schwab,

Wright & Maas, 2010; Roozenbeek, Maas & Menon, 2013).

Esta definicion comprende varios elementos que se desglosan a continuacion:

A) Alteracion de la funcion cerebral: Este aspecto indica que el 6érgano afectado debe ser el
encéfalo. Este aspecto desplaza término anteriormente utilizado de “lesion en la cabeza” el cual
era ambiguo y poco especifico pues podria hacer referencia a las lesiones no cerebrales como
rostro, globos oculares, cuero cabelludo, craneo, entre otras (Roozenbeek, Maas & Menon, 2013;

von Holst & Cassidy, 2004; Bruns, & Hauser, 2003).

Esta definicion hace énfasis en que la alteracion debe ser funcional y no unicamente una
lesion fisica, por lo que su correcto diagndstico hace referencia a un conjunto de signos y
sintomas neurologicos y cognitivos (incluyendo a los afectivos). Menon et al (2010) sostienen
que los signos y sintomas clinicos que deben ser considerados como “alteracion de la funcion

cerebral” incluyen:

1) Cualquier periodo de pérdida o disminucién de conciencia, pérdida de memoria sobre
eventos inmediatamente anteriores (amnesia anterégrada) o posteriores a la lesion (amnesia

postraumatica). Estos aspectos han sido incluso criterios diagnosticos primordiales para TCE

segun la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) (von Holst & Cassidy, 2004).
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2) Deficiencias neuroldgicas como debilidad, pérdida de equilibrio, cambio en la vision,

paralisis, dispraxia, pérdida sensorial, afasia, entre otras.

3) Cualquier alteracion en el estado mental en el momento de la lesion como confusion,

desorientacion, enlentecimiento en el procesamiento cognitivo, entre otros.

Los signos y sintomas clinicos anteriores se relacionan temporalmente de manera estrecha
con la lesioén primaria, habiendo otros signos y sintomas que pueden aparecer posteriormente o
ser subdiagnosticados, por lo que es importante la aplicacion posterior de diferentes pruebas, lo

que da pie al siguiente inciso.

B) Otra evidencia de patologia cerebral: Los criterios diagnosticos no solamente son
clinicos puesto que también puede haber consecuencias fisioldgicas y estructurales que pueden
no ser visibles, sutiles o retrasadas en el tiempo, razon por la cual se debe tomar en consideracion
técnicas de neuroimagen, pruebas de laboratorio, tests psiquiatricos y cognitivos, biomarcadores

e incluso andlisis postmortem (Menon et al, 2010; Bigler & Maxwell, 2011).

C) Causada por una fuerza externa: Este aspecto explica etiologia del dafio traumaético, el
cual se puede deber a un cambio de energia externa, tal como una fuerza mecanica de
aceleracion-desaceleracion, el impacto y/o penetracion de algin cuerpo externo, una explosion

entre otras que se explicaran mdas adelante (Roozenbeek et al, 2013; Menon et al, 2010;

Secretaria de Salud, 2008; von Holst & Cassidy, 2004).
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3.2 CLASIFICACION
En TCE las clasificaciones més importantes son: 1) Indices clinicos de gravedad, utilizados

con mayor frecuencia en la investigacion clinica para comparar pacientes entre centros; 2)

Patoanatomico, usado con mayor frecuencia para describir las lesiones en manejo agudo; 3) El

mecanismo fisico (es decir, las fuerzas causales asociadas con la lesion), utilizadas con mayor

frecuencia en los campos de biomecanica y prevencion (Saatman et al. 2010).

En la Tabla 1 se muestra una adaptacion de las clasificaciones mas importantes propuesto

por Saatman et al. (2010):

Tabla 1. Distintos tipos de Clasificacion de TCE. Adaptado de Saatman et al. (2010)

Tipo de Incluye
Clasificacion
Etiologica Por caida, transito, arma de fuego, fenestracién, entre otras

Sintomatolégica

Neuroradioldgica

Indices clinicos de
gravedad

Patoanatémicos
(incluye secuelas)

Patofisiologia

Mecanismo fisico

Etiolégica

Amnesia postraumatica, contusion, sindrome postraumatico.

Incluye clasificaciones clinicas de gravedad (leve moderado y grave) vy
patoanatémicas. Como ejemplos de escalas: Puntuaciéon de Marshall de 6
categorias para hallazgos de TC y para IRM y determinacién de normalidad o
anormalidad estructural y Puntuacion Rotterdam.

Leve, Moderado y Grave
Como ejemplos de escalas tenemos: Escala de Coma de Glasgow y Escala de
coma de Innsbruck.

También incluye: abierto, cerrado, con: laceracién, fractura, contusién, dafo
axonal difuso, hemorragia epidural, subdural, subaracnoidea,
intraparenquimatosa, intraventricular, y patrones de localizacion focales vy
difusos. Como ejemplos de escalas tenemos: Puntuacién de Marshall de 6
categorias para hallazgos de TC y para IRM y la puntuacién de Rotterdam.

Dafo Primario inmediato y dafio secundario posterior a la lesién

Por impacto (incluye penetrantes, por heridas de bala, entre otros) por
movimiento del sistema (aceleracién-desaceleracion, explosién, entre otras)

Por caida, transito, arma de fuego, fenestracion, entre otras
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3.2.1 SEVERIDAD
Hay distintos esquemas de evaluacion para determinar la gravedad del TCE. La méas usada

historicamente ha sido la Escala de Coma de Glasgow la cual mide el estado de conciencia y se
basa en las respuestas de apertura de los ojos, funcion verbal y respuesta motora (Bruns y
Hauser, 2003). Esta escala ha correlacionado con el prondstico en fases cronicas, sin embargo, ha
sido criticado por la heterogeneidad anatomica de las lesiones ante una misma puntuacion,
heterogeneidad funcional ante TCE leve (el cual comprende a la mayoria de los TCE) y

heterogeneidad ante poblacion infantil y adulto mayor (Saatman et al., 2008).

Otros esquemas de clasificacion de severidad clinica utilizada son el tiempo de pérdida de
conciencia, alteraciéon de conciencia (como confusion o desorientacion) y la amnesia post
traumatica (APT), asi como los hallazgos de imagen. (Blyth & Bazarian, 2010; von Holst &
Cassidy, 2004; Roozenbeek et al., 2013). En la Tabla 2 se muestran los diferentes criterios de

clasificacion de gravedad en TCE

Tabla 2. Criterios de Severidad en TCE. Adaptado de Blyth & Bazarian, (2010)

Criterio Leve Moderado Severo

ECG 13-15 9—12 <9

APT 0-1 dia <1 y>7 dias >9 dias

Pérdida de Conciencia 0-30 minutos <30 minutos y >24 horas <24 horas

Alteracion de la Un momento hasta 24 >24 horas aunado a otros criterios de

conciencia horas gravedad

Imagen Estructural anormal o anormal Normal o anormal Normal o
(incluye “leve anormal
complicado”
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La complicacion del uso de escalas de gravedad clinicas que no incluyan técnicas
cuantitativas o de imagen radica en que los signos y sintomas pueden ser afectados por el tiempo
transcurrido desde la lesion, intoxicacion por sustancias, pardmetros hemodinamicos del propio
paciente y factores de manejo hospitalario de urgencia tales como intubacion, sedacion,

relajacion muscular farmacolégica (Bruns & Hauser; 2003; Blyth & Bazarian, 2010).

3.3 EPIDEMIOLOGIA
Se ha estimado que el TCE afecta en todo el mundo a mas de 10 millones de personas

anualmente, teniendo consecuencias de hospitalizacion y muerte. De entre la totalidad de TCE
casi el 60% se deben a accidentes de transito; de un 20 a 30% se deben a caidas; 10% son
causadas o se encuentran relacionadas con violencia, y un 10% se deben a una combinacion de

accidentes de trabajo o se relacionan con algin deporte (Hyder, Wunderlich, Puvanachandra,

Gururaj & Kobusingye, 2007).

La literatura afirma que la incidencia de TCE es mayor en paises industrializados y
desarrollados, debido al aumento de vehiculos automotores, llegando a ser 200 por 100,000
habitantes por afio, sin embargo, no se descarta que en paises de bajo nivel de desarrollo el
numero de TCE relacionado con violencia sea mayor (Cassidy, Carroll, Peloso, Borg, von Holst,
Holm, Kraus & Coronado, 2004; Tagliaferri, Compagnone, Korsic, Servadei & Kraus, 2005;

Bruns y Hauser, 2003).
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En estudios epidemioldgicos se ha observado que, si bien los TCE se encuentran presentes
en todas las edades, hay picos de incidencia siendo el mayor a finales de la adolescencia y

adultez joven, seguida de la primera infancia y vejez.

En la literatura se comenta la dificultad para determinar con precision la prevalencia en
TCE, pues no hay criterios uniformes para la admisién e inclusion epidemioldgica en los
distintos centros de salud, ademés de la subestimacion de esta patologia cuando se considera
dentro de un parametro de gravedad leve (Roozenbeek et al., 2013). Se calcula que en Estados
Unidos existe un aproximado de 5.3 millones de personas sobrevivientes de TCE, en Europa se

estima en 7.7 millones, de las cuales de un 30-70% tienen consecuencias cognitivas (Wilson et

al., 2014).

La prevalencia es un factor importante debido a que sobre todo en casos de TCE moderado
y grave, puede tener consecuencias para toda la vida. En este sentido se calcula que los afos de

vida saludable perdidos para esta patologia son de 35.5 en México (Romero, 2005).

En México el TCE es la tercera causa de muerte con 35 567 defunciones anuales, 38.8 por
cadal00 mil habitantes. La incidencia es mayor en hombres que en mujeres (relacion de 3:1) y
afecta principalmente a la poblacion de entre 15 y 45 afios, siendo la causa mas comun los

accidentes de trafico (Ontiveros, Preciado, Matute, Lopez-Cruz & Lopez-Elizalde, 2014).

El TCE es un problema que va en aumento por lo que podria superar a muchas
enfermedades como la principal causa de muerte y discapacidad para el afo 2020 con un

estimado de 10 millones de personas afectadas anualmente. En base a lo anterior se desprende
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que la carga de mortalidad y morbilidad que supone el TCE para la sociedad lo hace un

problema de importancia tal para la salud ptblica que debiera ser prioritario (Hyder et al. 2007).

3.4 FISIOPATOLOGIA DEL TCE
El dafio causado por un TCE es clasificado en la literatura en Lesion Primaria y Secundaria

(aunque algunos autores consideran también pertinente hablar de lesion terciaria, la cual es el
deterioro progresivo como la muerte celular programada por desconexion, lo que conduce a

eventos de neurodegeneracion y encefalomalasia) (Beauchamp, Mutlak, Smith, Shohami, &

Stahel, 2008; Guzman, 2008), ver figura 4.

; Daiio
Mitocondrial

|

Liberacion
de ROS

Lesion Primaria ¢
Ruptura de Vasos

Lesion de Parénquima Influj LIBERACION DE
jo de
Hipotension GLUTAMATO
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Exitotoxicidad

Apoptosis
Neuronal
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Figura 4. Fisiopatologia del TCE. Esquema en el que se muestra en Negro la lesion primaria y Secundaria, la
cascada de eventualidades (azul, verde y lila) que desencadenan el Dafio Secundario. Con Naranja los sucesos
generados por reperfusion (Modificado de Estrada et al., 2012; y de Beauchamp et al., 2008).

El dafio primario es el resultado de fuerzas mecanicas aplicadas al craneo y cerebro al

momento del impacto lo cual tiene resultados de patrones de lesion cerebral focal o difusa, entre
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las cuales se encuentran: contusion cortical, laceracion cerebral, fractura de craneo, lesion
axonal, contusion del tallo, desgarro dural o venoso, entre otros. En la lesion primaria, el tipo y

nivel de severidad dependen principalmente de la edad y de los factores biomecanicos

implicados (Ommaya, Goldsmith & Thibault, 2002).

Asimismo, los factores biomecanicos se relacionaran con el modo en que se aplican las
fuerzas o vectores cinematicos en los tejidos (elongacion, compresion, flexion, cizallamiento) y
el tipo de mecanismos de lesion que incluye el movimiento de los elementos de sistema

(aceleracion-desaceleracion) o impacto entre dos objetos s6lidos (Ommaya et al., 2002).

La lesion primaria desencadena una serie de alteraciones en el metabolismo cerebral, que
comprometen la hemodindmica intracraneal y la homeostasis i6nica, debido a lo anterior hay
consecuencias que evolucionan con el tiempo y se conocen como lesiones secundarias. Estas se
caracterizan por una cascada compleja de eventos moleculares y bioquimcos que conducen a
crisis metabdlica y exitotoxicidad, los cuales a su vez provocan neuroinflamacidén, edema
cerebral, muerte neuronal retardada, son causa de desarrollo de sangrados, edemas, hiperemia,
trombosis y otros procesos fisiopatoldgicos secundarios que incluyen hematoma intracraneano,
epidural o subdural, hipoxia y/o hipoperfusion cerebral, elevacion de neurocitotoxinas y
radicales libres, neuroinfeccion y aumento de la hipertension endocraneana (Guzman, 2008;

Beauchamp et al., 2008; Brooks & Martin, 2015; Beauchamp et al., 2008; Hamdam, 2005).

3.4.1 ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN Y TISULARES.
La fisiopatologia del TCE se manifiesta generalmente como un agrupamiento de patologias

heterogéneas dentro de un so6lo paciente, aunque la literatura ha mostrado en estudios de imagen
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y estudios tisulares postmortem patrones de vulnerabilidad en ciertas areas, ya sea debido a
particularidades anatomicas Oseas, neuronales o debido a los efectos mecanicos méas comunes
(Bigler, 2007; Bigler & Maxwell 2011). Las principales patologias encontradas en el TCE segun

son las siguientes:

a) Los lobulos frontales y temporales son particularmente vulnerables a los efectos del
TCE debido a la forma en que el cerebro se acuna en las fosas craneales anterior y media,
siendo de esta forma sensibles a dafo en impactos por velocidad, efecto golpe/contragolpe
debido a que el cerebro se golpea y/o deforma contra las crestas Oseas o las superficies de la
boveda craneal (sobre todo en el hueso esfenoidal y el borde libre del tentorium cerebeli).
Debido a lo anterior el dafio frontotemporal puede ser la base de sintomas cognitivos y
neurocomportamentales como deficiencias en atencidn, concentracién, memoria, funcion

ejecutiva y regulacion emocional (Bigler, 2007; Bigler & Maxwell 2011).

En apoyo a lo anterior, en un estudio de metaanalisis sobre distintos estudios de imagen
(Eierud et al., 2014) se menciona que las regiones anteriores del cerebro son mas vulnerables a
anomalias y a déficits funcionales describiendo un patrén anterior-a-posterior en el que la
actividad se reduce en las regiones anteriores y aumenta en las regiones posteriores basandose en

dos tipos de evidencias:

1) Estudios de Imagen por Resonancia Magnética funcional (IRMf): el estudio
metaanalitico encontr6 seis regiones que fueron consistentemente mas activas en TCE Leve
(seis en lobulo frontal entre las que destacan el Giro Frontal Medio derecho, Cingulo

anterior, Giro precentral derecho y CPFDL bilateral y una en l6bulo temporal) y siete
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regiones con menor actividad (2 coordenadas en cerebelo, 2 regiones insulares y 2 focos en

l16bulo parietal) comparadas con controles.

2) Estudios de Anisotropia: La frecuencia de los valores de anisotropia de la sustancia
blanca reportados en TCE leve tienen una distribucidon espacial sistematica mostrando un
patron de gradiente anterior-a-posterior en el que la actividad se reduce en las regiones

anteriores y aumenta en las regiones posteriores.

b) Las hemorragias macroscopicas o microscopicas, focos de hipoxia o isquemia ocurren
con mayor frecuencia en el hipocampo (81%) , los ganglios basales (79%), la corteza cerebral

(46%) y cerebelo (44%). En base a lo anterior, las dificultades motoras y de memoria son

comunes (Bigler, 2007; Bigler & Maxwell 2011).

c¢) Dilatacion ventricular, secundaria a hidrocefalia ex vacuo cuando el cerebro lesionado
presenta obliteracion en parte de la materia blanca con consecuentes atrofias secundarias y

encefalomalacia (Bigler, 2007; Bigler & Maxwell 2011).

d) El cuerpo calloso es una region del cerebro que constantemente experimenta algunas de
las mayores cantidades de deformacidon, en su mayoria como consecuencia de lesion por
cizallamiento y consecuente dafio axonal y atrofia secundaria (Bigler, 2007; Bigler & Maxwell

2011).

e) Dafio en hipocampo. Como se menciond anteriormente, el lobulo temporal es
particularmente sensible a deformacion mecanica, pero sobre todo en su porcion medial en donde

se localiza el giro hipocampal, el cual contiene al hipocampo. En este sentido se ha reportado
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pérdida significativa del CA1l, CA3 y CA4 en una semana (CA2 sin cambios significativos).
Ademas de lo anterior las zonas CA1 y CA4 continllan con procesos de atrofia a lo largo del
tiempo (mayor a 6 meses). La importancia funcional de lo anterior radica en que sobre todo las
zonas CA1l y CA3 son criticos en el procesamiento mnésico (Bigler, 2007; Bigler & Maxwell

2011).

f) Dafio talamico. Si bien el tdlamo se encuentra relativamente protegido, pequenas
lesiones pueden afectar grandes redes neuronales por diasquisis, por lo que pequefias pérdidas

pueden explicar déficits funcionales de relevancia (Bigler, 2007; Bigler & Maxwell 2011).

3.5 NEUROPSICOLOGIA DEL TCE
Debido a que el TCE es una patologia muy heterogénea los estudios en la literatura tienden

a especificar segiin diversos criterios, entre ellos la severidad, extension y sobre todo el tiempo
posterior a la lesion, es decir si se encuentra en periodo agudo o subagudo (hasta 3 meses) y

postagudo o cronico (mas de 3 meses) (Dikmen, Machamer, & Temkin, 2016; Vakil, 2005).

La literatura es consistente en mencionar que las dificultades mas comunes durante la fase
aguda post TCE leve son en velocidad de procesamiento, memoria de trabajo, atencion,
memoria, funcionamiento ejecutivo (Dikmen et al. 2009) y razonamiento abstracto (Livy et al.,

2016).

En este sentido estudios de metaanalisis han encontrado que el TCE Leve tiene un pequeio
efecto directo en la cognicion general y sobre todo en dominios especificos tales como atencion,

concentracion y velocidad de procesamiento. Ademas, el tiempo transcurrido desde la lesion es
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una variable significativa pues ha encontrado que las dificultades cognitivas anteriormente
mencionadas tienden a desaparecer conforme transcurre el tiempo (de 1 a 3 meses) (Ruttan,
Martin, Liu, Colella & Green 2008, Binder, Rohling y Larrabee en Frencham et al., 2005;

Frencham, Fox & Maybery, 2005).

Cuando el TCE se considera de moderado a grave, hay déficits cognitivos generalizados,
persistentes en el tiempo y en dominios especificos, sobre todo en atencion, velocidad de
procesamiento, memoria visual y verbal, aprendizaje, funcionamiento ejecutivo y memoria de
trabajo, en los cuales el nivel de deterioro se encuentra asociado con la gravedad de la lesion.
Asimismo, la gravedad es mayor ante TCE penetrantes y el grado de déficit cognitivo se
relaciona directamente con la edad en que se sufre el TCE y con el tiempo transcurrido (Brenner,

2011).

En este sentido, en TCE severo la incidencia en los déficits cognitivos son alrededor 56,5%
en alteraciones en el aprendizaje y memoria, 34,1% en la velocidad de procesamiento de la
informacion, y 16,5 en procesos como orientacion, percepcion visual, praxias y lenguaje

(Dikmen et al. 2009).

Estudios de metaanalisis muestran que los déficits cognitivos en TCE moderado y severo
se afectan en diferentes grados, lo que implica que algunos aspectos de la cognicion son mas
susceptibles a las lesiones y que la recuperacion tiene lugar a un ritmo diferencial entre las
funciones cognitivas, siendo las mas afectadas de forma cronica la memoria verbal, atencion,
funcionamiento ejecutivo y velocidad de procesamiento (Mathias & Wheaton, 2007; Kersel,

Marsh, Havill & Sleigh, 2001).
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Los problemas psicosociales, disminucion del contacto social, depresion, soledad e incluso
rasgos de patologia psiquiatrica son consecuencias importantes posteriores a un TCE, sobre todo
si esta se encuentra en el rango de severo. Ademas, la mayoria de los afectados por un TCE son
hombres jovenes entre 19 y 25 afios que se encuentran en las primeras etapas de establecer su
independencia emocional, social, laboral y economica lo cual aunado a la disminucién del
funcionamiento cognitivo, afecta el area afectivo-social, influyendo en que la ansiedad y

depresion se encuentran en niveles altos de manera cronica posterior a un TCE grave

(Schonberger, Ponsford, Gould & Johnston, 2011; Morton & Wehman, 1995).

Aunado a lo anterior un TCE puede influir en la forma en que los sujetos procesan sus
emociones modificando asi mismo su cognicion social, disminuyendo su grado de empatia,
lIéxico emocional (capacidad de expresar emociones a través de palabras) (Zettin et al., 2016),
teoria de la mente (ToM) (Martin-Rodriguez & Leo6n-Carridon, 2010), juicio social, labilidad
emocional, indiferencia y desinhibicion (Milders, Fuchs, & Crawford, 2003). Asi mismo la
percepcion emocional subjetiva se puede afectar en casos de lesion especifica en zonas de la

Corteza Prefrontal Ventromedial, orbitomedial y areas del polo frontal derecho (Morton &

Wehman, 1995; Flores y Ostrosky-Solis, 2008).

En TCE leve, estudios de metaanalisis han encontrado que cuestionarios de autoreporte
muestran pequefios tamafios de efecto no significativos en depresion, ansiedad, afrontamiento y

discapacidad psicosocial (Panayiotou, Jackson y Crowe, 2010).

Estudios realizados con el Inventario de Depresion de Beck (IDB) y el IDB-II relacionaron

la presencia de trastorno depresivo mayor en personas con TCE, siendo las actitudes negativas
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hacia uno mismo y las perturbaciones somaticas los dominios mas representativos (Greenet al.,

2001; Sliwinski, Gordon,y Bogdany, 1998; Homaifar, et al., 2009).

3.6 METACOGNICION EN TCE
Se ha encontrado que la capacidad para elaborar procesos auto reflexivos y de

autoconciencia, aspectos fundamentales en la metacognicién, se pueden encontrar
comprometidos después de dafio neuroldgico, en este sentido la literatura ha demostrado que los
pacientes con TCE muestran una conciencia reducida de sus propios déficits y funcionalidad en
comparacion con sus cuidadores y los reportes clinicos, ademas esto aumenta ante lesion en
hemisferio derecho mostrando reduccion de autoconciencia en aproximadamente 90%
impactando no solo en procesos metacognitivos sino también en la rehabilitacion y motivacion
sobre la misma (Chiou et al, 2011; Bivona et al, 2008; O’keeffe, Dockree, Moloney, Carton &

Robertson, 2007; Pannu & Kaszniak, 2005; Toglia & Kirk, 2000).

De igual forma, hay estudios que sostienen que las capacidades metacognitivas no siempre
correlacionan con las habilidades de autoconciencia, habiendo una correlaciéon mayor entre la
atencion emergente (relacionado con conciencia anticipatoria), sin que llegue correlacion alguna

al proceso de monitoreo metacognitivo (O’keeffe, Dockree, Moloney, Carton & Robertson,

2007).

Ademas, se ha encontrado una correlacion entre la afectacion de automonitoreo y algunos
componentes de funcionamiento ejecutivo (incluyendo atencion ejecutiva), lo que sugiere que es
mas probable una afectacion en el monitoreo metacognitivo ante errores de monitoreo

intermedio, pero no ante errores de nivel-objeto de primer orden (Bivona et al, 2008).
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La literatura es inconsistente en relacionar las dificultades en funcionamiento ejecutivo con
déficits metacognitivos tras un TCE. Estudios han encontrado datos que sugieren en pacientes
que sufrieron TCE moderado y severo comparados con controles en pruebas de desempeio
cognitivo con juicios de confianza sobre el propio desempefio, tuvieron deficiencias en la
precision metacognitiva, pero no en todos los indices, lo que sugiere que la metacognicion al no
ser un constructo unitario, no se altera el monitoreo metacognitivo uniformemente (Chiou et al.,

2011).

Se ha documentado que la exactitud de los juicios de confianza retrospectivos hechos por
poblacion con TCE pueden llegar a ser igualmente precisos que en poblacion sana, sin embargo,
los pacientes con TCE tienden a sobreestimar o ser mas confiados sobre su desempefio ante la
comision de errores en comparacion con la poblacion sana, la cual se muestra més desconfiada

ante los mismos (Kennedy, 2001).

Asimismo se ha encontrado que la capacidad y precision metacognitiva en pacientes con
TCE puede mejorar de acuerdo a la forma en que se presenta la informacion (al igual que en
adultos sanos), por ejemplo, si se presentan de forma secuencial y graduadas progresivamente en
dificultad, los juicios de confianza retrospectivos mejoran, lo cual sugiere que la secuencia en

dificultad ofrece "anclas" o claves para calibrar y ajustarse a las demandas de la tarea (Hanten,

Bartha & Levin, 2000).

Especificamente en metamemoria se encontraron pocos estudios, la mayoria centrados en
JOLs, cuyos resultados son inconsistentes (por lo menos en JOL) (Pannu & Kaszniak, 2005;

Kennedy y Yorkston, 2000; Pannu & Kaszniak, 2005).
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Algunos autores sefalan que los pacientes con TCE son un grupo heterogéneo, con
variaciones en las consecuencias estructurales y neurofisiologicas de la lesiéon que corresponden
a la variabilidad en el perfil neuropsicoldgico, por lo que no es extrafiarse la variabilidad de los
resultados en metamemoria. Sin embargo, un aspecto interesante es que los pacientes con TCE si
bien muestran un perfil de memoria alterado, algunos de ellos lograran un desempefio
metamemorial 6ptimo, mostrando una disociacion de los procesos de memoria y metamemoria,
por lo que un andlisis detallado en la lesion podria explicar las diferencias individuales, tales

como lesion frontal por ejemplo (Pannu y Kaszniak, 2005).

De manera general, resalta la escasa literatura que hay sobre el desempefio metacognitivo
en poblacion con TCE. En este sentido falta indagar més sobre el desempeiio en ciertas areas de
metacognicion por ejemplo en fendémenos TOT, juicios FOK y metacognicidon en distintas areas

sensoriales.

Por otro lado, se critica que la mayoria de las mediciones metacognitivas de los
experimentos en poblacion con dafio cerebral adquirido se basan en cuestionarios de auto reporte
y no se comparan con medidas objetivas, salvo casos aislados en metamemoria (Chiou et al.,
2011). En este sentido las medidas de metamemoria y metacognicion mds usadas son: el
cuestionario “Metamemory in Adulthood” (MIA) (Kit, Mateer & Graves, 2007), Entrevista de
déficit de autoestima (SADI), Escala de la falta de conciencia de los trastornos mentales (SUM-
D) Escala de Calificacion de Competencia (PCRS), Patient Com- petency Rating Scale (PCRS)

(Prigatano et al., 1986) and Patient Competency Rating Scale, Escala de Comportamiento de
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Sistemas Frontales, el Cuestionario de fallas Cognitivas, el “Meta-Cognitions Questionnaire 30”

(MCQ-30) o incluso el Cuestionario de autoconciencia (AQ). (Bivona, et al., 2008)

3.7QS ENTCE
Los estudios de sintomas autoinformados o QS en TCE leve indican que los reportes de

sintomas mas graves se encuentran dentro de las primeras 72 horas de la fase aguda, mejorando
dentro de los proximos dias hasta la recuperacion completa en alrededor de 1 mes y maximo 3
meses, periodo en el que tienden a desaparecer. A pesar de lo anterior hay una pequefia
submuestra de individuos (entre el 10% al 26%) que parecen tener problemas persistentes y al
afio continian presentando quejas de sintomatologia posconcusiva (Cole & Bailie, 2016;
Englander, Hall, Stimpson & Chaffing, 1992), entre los cuales se encuentran Fatiga (91%), Dolor
de cabeza (78%), Problemas de memoria (78%), problemas para dormir (70%), enlentecimiento
(69%), problemas para concentrarse (64%), irritabilidad (62%), entre otros (Paniak et al., 2002;
Kashluba et al., 2004; Dikmen, McLean y y Temkin; 1986; Dikmen, Temkin,y Armsden, 1989),
sin embargo estos sintomas también pueden presentarse en poblacion sana con una frecuencia
comparable (Paniak et al., 2002), por lo que no serian un indicador confiable que pueda
utilizarse para distinguir entre pacientes con TCE leve y poblacion sana o poblacion con trauma
no encefalico, incluso durante la fase aguda, lo cual resulta polémico pues se utiliza como

criterio diagndstico para el sindrome posconcusional (Lees-Haley, Fox & Courtney, 2001).

A diferencia de lo anterior en TCE moderado y grave las QS tienden a permanecer. En un

estudio longitudinal se encontrdé que a los dos afios, en pacientes de TCE moderado persistian
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quejas de memoria (46%), fatiga e irritabilidad (39%), concentracion (36%), dolor de cabeza
insomnio y ansiedad (25%); y en pacientes con TCE severo fatiga (50%), problemas de vision,

intolerancia a la luz, problemas de memoria, concentracion e irritabilidad 46% dolor de cabeza,

intolerancia al ruido y ansiedad (39%) (Hellawell, Aylor & Pentland, 1999).

En este sentido los estudios parecen indicar que la gravedad en el TCE no es un factor
significativo en la aparicion de las QS, aunque si en el mantenimiento ya que tienden a
desaparecer en el TCE leve alrededor de los 3 meses (Sbordone, Seyranian & Ruff,1998;
Belanger, Kretzmer, Vanderploeg & French, 2010; Stulemeijer et al., 2007; Teasdale & Engberg,
2005; Hellawell, Aylor & Pentland, 1999). Por ejemplo un estudio que compard las QS en
poblacion militar con TCE leve moderado y severo no encontr6 diferencias significativas entre
los grupos, aunque habia una tendencia a ser mayor el nimero de quejas en el grupo de TCE leve
(Belangeret al., 2010). Un estudio longitudinal comparé las QS de pacientes con TCE moderado
y grave a los 6, 12 y 24 meses y no encontraron diferencias significativas entre los grupos salvo

en la frecuencia de los informes de vision borrosa a los 6 y 24 meses (Hellawell et al., 1999).

Los pocos estudios encontrados que intentan relacionar las QS con las variables
demograficas son inconsistentes y en ocasiones han mostrado mayor relaciéon con aspectos
premorbidos, fisicos, pero sobre todo emocionales (Kashluba et al. 2004; Stulemeijer, Vos,
Bleijenberg y Van der Werf, 2007). Especificamente se ha encontrado correlacion de las QSC
con trastornos psicologicos, angustia emocional, depresion, ansiedad y trastorno de estrés
postraumatico (Scheenen, et al., 2017; De Koning, et al., 2016; Draper & Ponsford, 2009, Gass

& Apple 1997). En este sentido, los aspectos emocionales, sobre todo el estado de &nimo, han
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correlacionado positivamente con las QSC y con la percepcion de disfuncion cognitiva (Spencer

et al, 2010; Sbordone et al, 1998).

Diversos estudios han encontrado mayor incidencia de QSC en pacientes con TCE leve en
comparacion con TCE moderado y severo, aspecto que se relaciona con estilos de afrontamiento,
ansiedad, depresion y sobre todo sintomas o secuelas de estrés postraumatico (EPT) (Scheenen,
et al., 2017; De Koning, et al., 2016; Jamora et al. 2012), este Gltimo aspecto practicamente no

ocurre en TCE moderado y grave debido a la presencia de amnesia postraumatica (Jamora et al.

2012).

Algunos estudios inclusohan encontrado que los factores emocionales incluso explicarian

las puntuaciones bajas en algunos test objetivos (Gass & Apple, 1997).

De acuerdo a los estudios, incluso parece no coincidir o relacionarse el rendimiento
objetivo neuropsicoldgico de los pacientes de TCE con respecto a la cantidad y magnitud de sus
QSC (French, Lange, & Brickell, 2014; Schiehser, et al., 2011; Spencer, Drag, Walker &
Bieliauskas, 2010; Draper & Ponsford, 2009; Lannoo et al., 1998; Sbordone et al, 1998;
Cicerone, & Kalmar, 1995), aunque hay algunos estudios que han encontrado alguna correlacion
con memoria y atencion sostenida (Bohnen, Jolles, Twijnstra, Mellink, & Wijnen, 1995),
correlaciones débiles en velocidad de procesamiento (Schiehser, et al., 2011) y en
funcionamiento ejecutivo, sin embargo sus resultados no son concluyentes (Chamelian &

Feinstein, 2006; Schiehser, et al., 2011).

Un estudio que confirma la falta de precision entre QSC y el desempefio objetivo, encontrd

que los individuos con TCE moderado y severo fueron mas precisos para reportar fallas de
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aprendizaje y memoria, mientras que los individuos con TCE leve tuvieron peores resultados,
pero reportaron con mayor precision las QCS respecto a dificultades atencionales (Jamora,

Young & Ruff, 2012).

Cicerone, 1991, incluso menciona que en TCE Leve, la discrepancia entre los hallazgos
neurologicos objetivos y las QSC significativas es una caracteristica cardinal en esta patologia.
Si bien no es relevante la gravedad y la fase (aguda o cronica) de TCE en esta diferencia, tiende a
haber mayor presencia de QSC en pacientes con TCE leve, asi como una diferencia mayor entre
las QSC y su rendimiento objetivo, aspecto que algunos autores relacionan con una mayor

cantidad de distrés emocional (Scheenen, et al., 2017; De Koning, et al., 2016; Jamora et al.,

2012).

Otro aspecto que se ha investigado es los estudios de QS es el estudio de éstas por parte de
los cuidadores, ya que puede arrojar informacidon sobre problemas o el desempefio de los
pacientes y también debido a que usualmente son los cuidadores los que acuden con los

profesionales de la salud por ayuda para sus parientes.

Ademas, la escasa literatura que compara las QS emitidas por los pacientes que hayan
sufrido TCE con las QS de sus familiares o cuidadores primarios, muestra un fuerte grado de
acuerdo entre las mismas sin importar la gravedad y periodo (Draper & Ponsford, 2009;
Hellawell et al.,1999; Sbordone et al., 1998), por lo que podrian ser portavoces de la percepcion

subjetiva de problemas, aspectos emocionales y de la vida diaria que sufren los pacientes con

TCE.
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A diferencia de lo anterior, un estudio realizado en México por Moral-Naranjo et al., 2015,

no encontro correlacion entre las QS de los pacientes y sus cuidadores

En relacion con la medicion de las QS en TCE, los instrumentos de medicion que
encontramos que en la literatura fueron utilizados para evaluar las QS en pacientes con TCE

fueron los siguientes:

El cuestionario de “Rivermead Postconcussional Symptoms” (RPSQ), Inventario de
Sintomas Neurocomportamentales o “Neurobehavioral Symptom Inventory” (NSI), “Head Injury
Symptom Checklist” (HISC), Escala de Dificultades Cognitivas (CDS), “Metamemory in
Adulthood” (MIA), “Ruff Neurobehavioral Inventory” RNBI, El cuestionario europeo de
lesiones cerebrales (EBIQ por sus siglas en inglés) y el “Sickness Impact Profile”. (Kit, Mateer
y Graves, 2007; Stulemeijer et al., 2007; French et al., 2014; Gass & Apple, 1997; Martin et al.,

2001; Dikmen et al,1986; Hellawell et al., 1999)

El unico instrumento que encontramos usado en México especificamente para la
evaluacion de QS fue una adaptacion del CLC-24 hecho por Moral-Naranjo et al., 2015, en
pacientes con EVC y TCE el cual encontrd una elevada frecuencia (89%) de QSC y QSE en los
pacientes con estas patologias, de las cuales por lo menos de 1 a 4 por paciente fueron

significativas.

3.8 QS Y METACOGNICION EN TCE
La diferencia entre el rendimiento objetivo y las QS en TCE se puede deber a multiples

factores entre los que se destacan las creencias acerca de la propia discapacidad, dificultades de
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autoconciencia, anosognosia, aspectos premodrbidos, pero sobre todo los estudios apuntan a
dificultades en el ajuste emocional (Goverover & Chiaravalloti, 2014; Sbordone et al., 1998).
Asimismo, hay autores que mencionan que la probabilidad de que la causa se deba a negacion
psicoldgica es muy baja, por lo que mas bien podria relacionarse con dificultades de

autoconciencia (Sbordone et al., 1998).

La falta de conciencia de los propios déficits después de un TCE se encuentra ampliamente
documentada, sobre todo ante lesiones de hemisferio derecho, pues aproximadamente el 90% de
los pacientes con TCE y dafio en este hemisferio no son conscientes de sus dificultades

cognitivas evaluadas por autoreportes en comparacion con su rendimiento objetivo (Pannu &

Kaszniak, 2005).

Por otro lado, el distrés emocional ha mostrado tener un gran impacto en las capacidades
metacognitivas y de autoconciencia. Un estudio en pacientes con TCE cronicos, encontrd que la
presencia de sintomas depresivos se correlaciona con dificultades de autoconciencia, la cual es
un requisito fundamental en la metacognicion, por lo que ante una sintomatologia elevada de
depresion hubo auto informes menos favorables en habilidades de memoria, satisfaccion y
calidad de vida (Goverover & Chiaravalloti, 2014). De esta manera, las dificultades de
autoconciencia afectan las capacidades metacognitivas y aumenta el nimero de QSC, ademas de
contribuir al distrés emocional. Un estudio con pacientes de TCE encontré que €stos presentaban
quejas persistentes en comparacion con controles sanos, hallando que los pacientes con TCE

tienen creencias negativas sobre el funcionamiento de su propia memoria y los autores sugieren
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que tales creencias contribuyen a la depresion (Kit et al., 2007), por lo que esto afectaria su

autoeficacia y automonitoreo.

Estos dos aspectos relacionados (metacognicion y procesos afectivos) afectan directamente
la rehabilitacion de los pacientes con TCE pues por un lado la falta de reconocimiento de las
propias dificultades cognitivas impactan negativamente en la rehabilitacion debido a la falta de
motivacion en los pacientes (Pannu & Kaszniak, 2005); y por otro lado, las creencias
potencialmente mal adaptativas o negativas sobre el funcionamiento y control cognitivo
contribuyen a aumentar el distrés emocional (Kit, Mateer & Graves, 2007), aspectos que podrian
ser un blanco de intervencidn directo en la rehabilitacion antes de enfocarse en otros procesos.
Hay estudios en TCE leve que reportan que la intervencion directa en procesos cognitivos
objetivos no aminora el distrés emocional ni las QS (Landre, Poppe, Davis, Schmaus & Hobbs,
2006), mientras que una intervencion neuropsicoldgica holistica que incluya psicoeducacion
temprana dirigidas a expectativas negativas y a mejorar la autoeficacia percibida puede aminorar
los sintomas y quejas autoinformados tanto en los pacientes como en sus cuidadores primarios y
familiares (Svendsen et al., 2004), asi como sintomas de depresion y ansiedad (Mittenberg,

Tremont, Zielinski, Fichera y Rayls, 1996; Cicerone et al., 1996).
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4. ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

4.1 DEFINICION
La Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) se define como “la muerte de células en cerebro,

médula espinal o células de la retina atribuible a la isquemia [0 isquemia secundaria a
hemorrragia], basada en neuropatologia, neuroimagen y/o evidencia clinica de lesion

permanente” (Sacco et al., 2013).

Esta definicion comprende varios elementos que se desglosan a continuacion:

A) Muerte de células en cerebro, médula espinal o célula de la retina: Este aspecto indica
que el las células afectadas deben ser necesariamente del SNC las cuales se consideran las
provenientes del cerebro, médula espinal y retina ya que estas se derivan de tejido del tubo
neural, a diferencia de los nervios craneales y del sistema nervioso periférico (SNP) los cuales se
derivan del tejido de la cresta neural. Esta distincion no es arbitraria, ya que hay diferencias en
los mecanismos de isquemia, tratamiento y recuperacion del SNC y del sistema nervioso

periférico (SNP) que justifican esta limitacion.

Por otro lado este aspecto indica que dichas células deben morir, descartandose cualquier
tipo de lesion transitoria (como algin Ataque Isquémico Transitorio [AIT] por ejemplo) y se
relaciona con el ultimo aspecto de la definicion la cual hace alusion a una lesion permanente. En
este sentido la hemorragia no puede ser secundaria a trauma u otro mecanismo. Asi mismo
cambia la definicién anterior propuesta la por la OMS en la cual se hacia énfasis en la

sintomatologia, por la evidencia de muerte celular.

B) Atribuible a la isquemia: Este aspecto explica etiologia de la muerte celular y su

relacion de origen vascular , la cual en el SNC, es resultado de estenosis u oclusion tanto de
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grandes vasos y pequefios vasos atribuibles a trombosis local o embolizacion de otras regiones
vasculares o de hipoperfusion critica en regiones de la zona fronteriza (a diferencia de la
isquemia en el SNP la cual resulta casi siempre de la oclusion de pequefios vasos que se
presentan como mononeuropatias). La EVC hemorragica, ademés de la muerte por compresion
y/o compresion de tejido, tiene como consecuencia la interrupcion del suministro sanguineo que
puede tener como resultado isquemia o hipoperfusion. Se excluye cualquier alteracion vascular

secundaria a otra etiologia, por ejemplo hematomas o hemorragia secundaria a TCE.

C) basada en neuropatologia, neuroimagen y / o evidencia clinica: Este apartado muestra
las tres posibilidades que pueden utilizarse para el diagnostico de EVC como medio para

comprobar la lesion permanente en el SNC:

1) Las pruebas neuropatologicas siempre arrojan una prueba contundente y definitiva de

lesion titular, sin embargo su uso se realizaran postmortem o al haber alguna cirugia.

2) Las técnicas de neuroimagen se convierten en la herramienta principal para diagnosticar
a los sobrevivientes de EVC desplazando el criterio sintomatoldgico anterior, ya que algunas
EVC pueden ser asintomaticos, tales como como los infartos lacunares. Por otro lado no hay
biomarcadores séricos que se consideren un “estandar de oro” totalmente confiable a diferencia
de las técnicas de neuroimagen, las cuales pueden brindar datos sobre la etiologia (isquemia o
hemorragia), localizacién, extension severidad, perfusion y ayudan a excluir imitadores tales
como tumores. La técnica mas usada es la TAC, sin embargo la IRM tiene mayor precision por o
que las distintas multisecuencias de la IRM son un excelente biomarcador para la identificacion

aguda de lesion tisular permanente, asi como tejido viable en riesgo. También resalta el uso de
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Imagen por ultrasonido vascular (imagen Doppler duplex de los vasos sanguineos en el cuello y
estudio Doppler transcraneal de las arterias intracraneales), Angiografia por IRM o Angiografia
por catéter, imagenes ponderadas por difusiéon de la IRM (DWI), recuperacion de inversion
atenuada por fluidos (FLAIR), la IRM perfusion-ponderada y en menor medida el uso de
estudios funcionales como la tomografia computarizada de emisioén de fotén unico (SPECT), la

tomografia por emision de positrones (PET) y el flujo sanguineo de xenon.

3) Las evidencias clinicas relacionadas con aporte insuficiente de sangre al SNC serviran
como criterio diagnostico definitivo Unicamente cuando los datos neuropatologicos o de
neuroimagen no brinden evidencia de infarto en el SNC, dichos datos sean inadecuados o en
ultima instancia no se encuentren disponibles. Es un medio alternativo para establecer ese
diagndstico sobre todo ante sintomas de inicio subito y duracion persistente a través del tiempo.
En este sentido si bien la probabilidad de lesion permanente se relaciona tanto con la severidad
como con la duracién de la isquemia, En este sentido, sin datos de neuroimagen la medicion de
dicha severidad es imposible, por lo que se toma el tiempo como factor aproximado de probable

lesion.

Anteriormente se tomaba como criterio diagnostico un factor de tiempo de <24horas como
umbral clasico de respaldo en ausencia de evidencia directa y objetiva de infarto, para
distinguirlo de un ataque isquémico transitorio (AIT) (Easton et al, 2009; Albers, Caplan, Fayad,
Saver & Sherman, 2002); posteriormente, el criterio diagndstico temporal del AIT excluye dicha
patologia cuando los sintomas persisten > 1 hora, por lo que al excluir el AIT el diagnostico

debe ser de EVC; ahora la definicion de EVC si bien excluye el criterio temporal como criterio
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diagnostico principal, ante sintomas persistentes conserva el requisito de > 24 horas como un

medio alternativo, mas no necesario para su diagnostico (Sacco et al., 2013).

D) De lesion permanente: El infarto o muerte de tejido es uno de los criterios
fundamentales para el diagnostico de EVC y que lo distingue por ejemplo del AIT (Easton et al.,
2009). Este aspecto elimina el anterior criterio diagnostico arbitrario establecido por la OMS de
sintomatologia persistente por mas de 24 horas relacionada con aporte insuficiente de sangre en
el SNC (se presuponia que después de este tiempo una lesion en el parénquima cerebral debia ser
detectable por microscopia), ya que con las técnicas de neuroimagen actuales se tiene evidencia
que la lesion permanente puede ocurrir mucho antes, ser asintomatico o presentarse sintomas
desconocidos. Unicamente, ante ausencia de evidencia de neuroiméagen aunado a la persistencia
sintomatoldgica >24 horas se puede recurrir a los criterios clinicos como un medio alternativo,

mas no necesario para diagnosticar EVC (Sacco et al, 2013).

4.2 CLASIFICACION
La EVC no es un trastorno circulatorio homogéneo, por lo que se diagnostica y clasifica

segun su etiologia y fisiopatologia (Blanco et al., 2011; Truelsen et al. 2000).

En este sentido, algunos autores proponen que una clasificacion completa de EVC debe
distinguir primero entre EVC isquémico y hemorragico, hemorragia subaracnoidea, trombosis
venosa cerebral y EVC de la médula espinal. Asimismo, debe distinguir las 4 categorias

principales de EVC isquémico (enfermedad aterotrombotica, cardioembolica, de pequenios vasos
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y otras causas) e identificar las etiologias mds probables, sin descuidar los fenotipos mixtos

(Amarenco, Bogousslaconky, Caplan, Donnan & Hennerici, 2009).

En la Tabla 3 se despliegan los diferentes esquemas clasificatorios:

Tabla 3. Principales sistemas de clasificacion de EVC. Adaptado de Amarenco et al., 2009.

Tipo de
Clasificacion

Incluye

Etiologica

Etiologica del
TOAST (Trial of
ORG 10172 in
Acute Stroke
Treatment)

Sintomatologica

Patoanatémicos

Patofisiologica

OCSP
(Oxfordshire
Community
Stroke Project)

GENIC (Etude du
profil Génétique
de I’Infarctus
Cérébral)

Ateroesclerdtica, no ateroesclerdtica, vasculopatia de causas inciertas
(infartos lacunares), cardiaco/embolismo cardiaco, hematoldgico. migraina,
relacionado con anticonceptivos orales, relacionado con drogas o fairmacos,
indeterminados.

Por aterosclerosis de arterias grandes, 2) cardioembolismo, 3) oclusién de
vasos pequefios, 4) accidente cerebrovascular de otra etiologia determinada
y 5) accidente cerebrovascular de etiologia indeterminada.

EVC del SNC (Comprende Isquemia del SNC, EVC, hemorrégico tipo I y
IT), Isquemia del SNC silente (subclinico o asintomatico, comprende
infartos lacunares), Hemorragia cerebral silente (microsangrado cerebral)

Hemorragia intracerebral, hemorragia intracerebral intraventricular,
hemorragia intracerebral multiple localizada, hemorragia subaracnoidea,
hemorragia intracerebral no especificada, isquemia cerebral global cronica.
De médula espinal (embdlico o no embolico y hemorragico), retinal (de
una rama arterial retinal),

EVC Isquémico, Hemorragico y hemorragia Subaracnoidea, Trombosis
venosa.

Infarto cerebral, infarto lacunar, infarto total de la circulacion anterior,
infarto parcial de la circulacion anterior, infarto de la circulacion posterior

Aterotromboticos, cardioembolicos, lacunares, por diseccion arterial,
causas raras (enfermedades como lupuseritromatosa entre otras), causas
coexistentes (2 0 mas en un mismo individuo) y causas desconocidas
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Tipo de Incluye
Clasificacion

CIE 10 Infarto cerebral, infarto cerebral silente, infarto agudo de la médula espinal
(embolico o no embolsico), oclusion retinal, oclusion de una rama arterial
retinal. infarto causado por trombosis venosa no piogénico, hemorragia
intracerebral no traumatica, , hemorragia intracerebral intraventricular no
traumatica, hemorragia intracerebral muliple localizada, hemorragia
cerebral silente, hemorragia subaracnoidea no traumadtica, hemorragia
intracerebral no especificada, otra insuficiencia cerebrovascular e isquemia
cerebral cronica.

AHA (American  Infarto del SNC, Infarto Silente del SNC, EVC por trombo venoso,
Heart Hemorragia Intracerebral, Hemorragia Cerebral Silente
Association)

4.2.1 Severidad
Siendo la EVC una enfermedad tan heterogénea, su gravedad depende del mecanismo

patofisioldgico, la localizacion y extension de la lesion (Murillo-Bonilla et al., 2011). Debido a
lo anterior existen algunas escalas utilizadas para determinar la gravedad. En la Tabla 4 se
enlistan las principales escalas clinicas seglin las recomendaciones de buenas practicas ante EVC

segun la Secretaria de Salud:

Tabla 4. Escalas clinicas mas usadas para la clasificacion de la severidad de EVC. Adaptado de

Secretaria de Salud, 2017.

Criterio Escala Utilidad

Escalas Escala Angeles La Escala Los Angeles, para diagnostico diferencial de

prehospitalarias enfermedades simuladoras de EVC por su alta especificidad.
Escala de Efectiva para determinar la severidad del evento vascular e

Cincinnati CPSS  identificar los candidatos para terapia trombolitica.

Escala FAST Diagnostico de ictus por personal tanto médico como
paramédico
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Criterio Escala Utilidad

Escalas de Imagen Escala “Alberta Escala cuantitativa de 10 puntos basada en lesion topografica
Estructural stroke programe por TAC, usada en pacientes con EVC en la arteria cerebral
early CT score anterior media, que en caso de presentar hipodensidades en
(ASPECTS)” distintas regiones se resta un punto sobre 10. Una puntuacion

igual o menor a 7 es predictiva de un peor desenlace
funcional en tres meses. No es aplicable a infarto lacunar,
infarto del tallo, o cualquier infarto fuera del territorio de la
arteria cerebral media y no identifica pacientes que se pueden
beneficiar con trombolisis

Escalas Clinicasy =~ NIHSS (National Evaluacion clinica para clasificar un estado clinico al inicio
Prognosis Institutes health de EVC
stroke scale

Escala Ranking Clasifica el resultado funcional tras un ictus, toma en cuenta
actividades de la vida diaria, aseo capacidad de aseo
personal, necesidades basicas, necesidad de ayuda. Es de
utilidad como pronostico hospitalario. Clasifica a los
pacientes en 6: asintomatico, incapacidad no significativa
pese a los sintomas, incapacidad leve, incapacidad moderada,
incapacidad severa y muerte.

Escala SEDAN Prediccion de riesgo de hemorragia intracraneal sintomatica
post trombolisis en pacientes con EVC agudo en circulacion
anterior y posterior; esta escala va de 0-6 puntos e incluye
pardmetros como la glucosa basal, signos tempranos de
infarto, signo de arteria cerebral densa, edad y La puntuacion
del NIHSS.

4.3 EPIDEMIOLOGIA
La OMS estim6 que para el afio 2004 la EVC constituy6 la segunda causa de muerte en

todo el mundo con un aproximado de 5.7 millones de muerte por afio, conformando el 9.7% del

total de muertes (WHO, 2004).

La EVC representa la tercera causa de muerte y la primera de invalidez en los adultos en

paises industrializados aunque en estos paises ha mostrado un patréon descendente de incidencia,
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sin embargo, en paises en vias de desarrollo se aprecia el fenomeno opuesto duplicandose el
nimero de muertes, esto Ultimo parece coincidir con el aumento en la poblacion afiosa pero
también en la frecuencia de factores de riesgo (Saldivar, Cruz, & Flores, 2012; Chiquete et al.,
2012; Chiquete et al., 2011; WHO, 2004). En estudios epidemioldgicos se ha observado que la
EVC tiene una incidencia mayor a partir de los 65 afios de edad y en menor medida en adultos

jovenes (Saldivar et al., 2012; Chiquete et al., 2012).

En México la EVC ocupa el sexto lugar en causas de defuncion con una tasa de 28.8 por
cada cien mil habitantes, afectando mayormente a personas de edad adulta, pues antes de los 55
afios solo se concentran 12 defunciones de cada cien (sobre todo entre los 25 a 54 afios). Hay
una ligera predominancia para las mujeres (52.5% en 2010) asocidndose a una mayor longevidad
que presentan estas como patron universal de mortalidad. En este sentido las enfermedades
cerebrovasculares tienden a ocurrir en edades avanzadas, siendo el promedio de aparicion a los
73.3 afios, calculandose que los afios de vida saludable perdidos son en promedio 2.7 (tomando
en cuenta una esperanza de vida en M¢éxico de 76 afios) pues los sobrevivientes presentan

importantes secuelas fisicas, psicologicas y en su calidad de vida. (SINAVE, 2012)

4.4 FISIOPATOLOGIA DE LA EVC
La fisiopatologia de la EVC es compleja e implica: falla energética, pérdida de homeostasis

ionica celular, acidosis, incremento de los niveles de calcio intracelular, toxicidad mediada por
radicales libres, mecanismos de citotoxicidad, disrupcion de la barrera hematoencefalica,

activacion de células gliales e infiltracion de leucocitos, apoptosis, angiogénesis y
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neuroproteccion. Cabe decir que del mismo modo que la etiologia y tipo de EVC es heterogénea,
lo mismo ocurre con la fisiopatologia de cada tipo de EVC (Woodruff et al.,2011; Deb, Sharma,

& Hassan, 2010), ver Figura 5.

EVC
Isquémico Hemorragico

~
~
S
Interrupcién del Efectos Compresién
Disfuncién de la N suministro de Sangre| Neurotoxicos Tisular
Barrera Respiracion directos

Hematoencefalca Anaerobica

\ 4

Produccién de
Acido Lactico

Especies _
Reactivas de Neurotransmisores
Oxiaeno exitatorios Glutamato

Aumento de la
PIC

Cascada de Apoptosis
(sefializacion REDOX)

Figura 5. Fisiopatologia de la EVC. Esquema que muestra los diferentes tipos de EVC y la cascada de eventos
subsecuentes. Modificado de Mir et al., 2014.

EVC Isquémica: puede manifestarse como trombdtica (vasos grandes y pequeios);
trombosis venosa; embdlica (con o sin factor cardiaco y / o arterial conocido); e hipoperfusion
sistémica (derrame de cuenca o de zona fronteriza). En todos los casos anteriores el suministro
vascular se encuentra comprometido por lo que el dafio celular se debe a hipoxia o anoxia. La
extension y severidad de la lesion isquémica estan influenciadas por muchos factores entre los
que destacan: tasa de inicio y duracion, circulacion colateral, el estado de la circulacion
sistémica, factores hematologicos, temperatura del paciente, metabolismo de la glucosa y

mecanismos compensatorios en el flujo sanguineo cerebral. Sobre lo anterior, es importante
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resaltar que generalmente en la region donde se produce el ictus (ntcleo) hay muerte celular casi
inmediata mientras que las zonas aledafias se ven parcialmente lesionadas con potencial para
recuperarse (zona de penumbra). A su vez, la pérdida de la integridad vascular estructural da
como resultado la ruptura de la barrera hematoencefalica lo que resulta en edema cerebral y una

progresiva lesion cerebral secundaria (Mir, et al 2014; Woodruff, 2011; Deb, Sharma, & Hassan,

2010).

La isquemia causa una serie de reacciones en cascada las cuales agotan la cantidad de
oxigeno y glucosa dando como resultado fallas en la produccion de ATP, lo cual afecta los
procesos dependientes de energia celular y neuronales lo cual produce lesion celular y muerte de
tejido. Los diversos mecanismos involucrados en la lesion tisular parenquimatoso son:
Agotamiento de la reserva de energia celular por fallo mitocondrial; pérdida de la funcion de la
bomba de las membranas, edema y efectos deletéreos; liberacion de neurotransmisores

excitatorios; necrosis y apoptosis (Mir, et al., 2014; Deb et al., 2010).

EVC Hemorragica: Ocurre debido a la ruptura de un vaso sanguineo en el cerebro. Hay dos
tipos de accidente cerebrovascular hemorrdgico: hemorragia intracerebral y hemorragia
subaracnoideos. Sus efectos nocivos son consecuencia de: 1) hipoxia debida a la disfuncion
vascular; 2) el efecto irritante y citotoxico de la sangre liberada sobre el parénquima cerebral y
vasculatura; 3) aumento de la PIC como consecuencia del sangrado continuo (lo cual puede

restringir adicionalmente el flujo sanguineo cerebral) (Mir, et al., 2014).
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4.4.1 Dano Macroscopico y estudios de Neuroimagen en EVC
El dafio cerebral después de EVC se distribuye tipicamente de una manera complicada,

limitada por la anatomia vascular, no asi por tractos o funciones, afectando la estructura y
funcion de regiones vecinas y distantes como consecuencia. Lo anterior resulta en la mayoria de
los casos no solo pérdida de tejido en la zona lesionada central, sino también en pérdida
progresiva o degeneracion Walleriana, provocando didsquisis y cambios funcionales en regiones

remotas del cerebro (Crinion, Holland, Copland, Thompson, & Hillis, 2013).

Ademas, el tipo de dafio, la severidad y localizacién también dependeran del tipo de EVC
que se trate, con su correspondiente fisiopatologia, de esta forma tenemos segin estudios de

neuroimagen:

A) Hemorragia intracraneal: Las causas mas comunes son las malformaciones vasculares
(las cuales incluyen malformaciones arteriovenosas y angiomas cavernosos). La localizacion mas
frecuente en hemorragia resultante de malformaciones arteriovenosas es lobar; en angiomas
cavernosos la ubicacion mas frecuente es supratentorial, la causa mas comln es la hemorragia

intracraneal del tronco encefalico (Ruiz-Sandoval, Cantii & Barinagarrementeria, 1999).

B) Infartos lacunares: se caracterizan por isquemia en la materia blanca, sobre todo en
enfermedad o alteracion en el final de la irrigacion arterial y que por definicion no tienen
irrigacion colateral lo que también excluye posibilidad de zona de penumbra (Muir, 2002). Las
lesiones sintomaticas ocurren mas a menudo en la cépsula interna o el nticleo caudado (Bailey,

Smith, Sudlow & Wardlaw, 2012).
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C) EVC Isquémico: la gravedad de un infarto esquicio dependerd de la localizacion del
mismo y de la cantidad de receptores NMDA presentes en la misma (debido a los mecanismos
fisiopatologicos mencionados anteriormente), en consecuencia, cuanto mayor sea la
concentracion de NMDA en un 4rea especifica, como por ejemplo el CA1 del hipocampo, mas

grave serd la isquemia y viceversa (Gagliardi, 2000).

La ocurrencia se circunscribe sobre todo dentro del territorio de la arteria cerebral media.
Los hallazgos por IRM muestran hiperintensidades de la sustancia blanca y atrofia cerebral
global. Las imagenes por Tensor de Difusion detectan reduccion de la anisotropia como reflejo
de desintegraciéon de estructuras axonales como fase temprana de degeneracion walleriana
incluso dentro de las primeras dos semanas después del ictus en areas como el tracto piramidal
(Stebbins, et al.,2008; Thomalla, Glauche, Koch, Beaulieu, Weiller, & Réther, 2004; Macciocchi,

Diamond, Alves, & Mertz, 1998).

4.5 NEUROPSICOLOGIA DE LA EVC
Posterior a un EVC es comun se presenten déficits cognitivos que afecten y dificulten

actividades de la vida diaria o se relacionen con algun tipo de incapacidad, estos dependeran de
diferentes factores como la localizacion de la lesion, tiempo de evolucién (agudo o crénico),
gravedad, etiologia o tipo de EVC, entre otros (Rasquin et al., 2004). En este sentido las
alteraciones cognitivas (tanto especificas o generales como demencia) es una de las principales
afectaciones relacionadas con discapacidad, (incluso mas que las alteraciones fisicas), afectando

a mas de la mitad de los pacientes (Stebbins, et al., 2008; Hajek, Gagnon, & Ruderman, 1997).
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Los trastornos afésicos, heminegligencia, anosognosia, delirium y los trastornos del estado
de 4nimo son comunes durante la fase aguda: 1) Los trastornos afasicos son tipicos de lesion en
hemisferio izquierdo y la sufren alrededor de un tercio de los pacientes con tendencia a remitir en
la mayoria de los casos al llegar a la fase crénica; 2) La Heminegligencia normalmente se
presenta en dafio en hemisferio derecho en 17-28% de los pacientes (se presenta con mayor
frecuencia en EVC hemorragico o cuando la lesion es muy extensa); 3) el delirium se presenta en
24 a 48% de los sobrevivientes y es mas frecuente en EVC hemorragicos que en isquémicos; 4)
La depresion post-EVC es una de las consecuencias mas frecuentes y la prevalencia oscila entre

el 5y 63% en distintos estudios transversales (Sinanovi¢, 2010).

Al comenzar la fase cronica muchas de las dificultades comienzan a desaparecer, sin
embargo, hay déficits que pueden persistir. Estudios confirman que después del afio la mayoria
de los pacientes siguen teniendo déficits de atencion, mientras que los déficit de lenguaje y
memoria tienen mas probabilidades de resolverse; a los cinco afios los déficits fueron mas
notorios en velocidad de procesamiento y en la funcionamiento ejecutivo comparadas con la

memoria tanto visual como verbal (Barker-Collo, Feigin, Parag, Lawes & Senior, 2010)

Las dificultades anteriores han correlacionado con estudios de imagen en donde se observa
interrupcion de materia blanca en los tractos subcorticales relacionados directamente con la red
fronto-subcortical (hiperintensidades y anisotropia inferior en l6bulos frontales, capsula interna,
ganglios basales y tdlamo) (Cumming et al., 2013; Debette, & Markus, 2010; Rasquin et al.,
2004). En este sentido multiples autores han sostenido que las posibles dificultades de memoria

en EVC puede ser menos amnésica en el sentido clasico (codificacion y almacenamiento) y mas
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gjecutiva (recuperacion y acceso) (Vasquez & Zakzanis, 2015; Cumming,et al., 2013; Barker-

Collo, et al 2010; Stebbins, et al., 2008).

En consonancia con lo anterior estudios longitudinales muestran que incluso a los 5 afios se
ha observado que las dificultades en velocidad de procesamiento, atencion, FE y depresion se

mantienen como las principales. (Barker-Collo et al., 2010; Les$niak, Bak, Czepiel, Seniéw, &

Cztonkowska, 2008)

Los trastornos emocionales y del comportamiento son una complicacion frecuente en los
supervivientes de EVC, en muchas ocasiones pueden estar subdiagnosticados o infravalorados,
pero tienen un alto impacto en la calidad de vida. Mientras, para los cuidadores primarios de los
supervivientes al EVC estas alteraciones son una causa principal de agotamiento (Ferro, Caeiro

& Santos, 2009; Astrom, 1996).

Algunos de los trastornos emocionales y conductuales mas frecuentes son la depresion
post-EVC (siendo el principal tipo de cambio emocional), trastornos de ansiedad post-EVC,
cambios de personalidad (apatia o desinhibicién social) y los trastornos del control de la

expresion emocional o comunicacion social (Ferro et al, 2009; Nelson et al.,1993).

La depresion post-EVC (DPEVC) es una de las consecuencias de alteracion del estado de
animo mas frecuente en EVC y su prevalencia oscila entre 20 y el 52%, sin que influya de
manera significativa la localizacion de la lesion. La tasa de recuperacion al terminar el periodo
agudo de EVC varia de 15 a 57% (Ayerbe, Ayis, Wolfe, & Rudd, 2013; Barker-Collo, 2007;
Carson et al., 2000) . La prevalencia de ansiedad post-EVC es de 28% en fase aguda y 21,1% en

fase cronica con una comorbilidad de 12,3% de ansiedad y depresion (Barker-Collo, 2007;
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Astrém, 1996).Un estudio longitudinal, menciona que al afio posterior al EVC, solamente 23%
de quienes sufrieron ansiedad durante la fase aguda se recuperaron, por lo que el riesgo de

desarrollar algiin trastorno cronico es alto (Astrém, 1996).

Estudios muestran que después de 6 meses los niveles de ansiedad tienden a permanecer
moderados pero estables, siendo un factor de riesgo el ser de sexo femenino y la edad (entre mas
jovenes, mayor ansiedad), asi como la disminucién de la red de apoyo social y la falta de
independencia en actividades de la vida diaria (Morrison, Pollard, Johnston & MacWalter, 2005;

Astrom, 1996; Robinson, 1998).

4.6 METACOGNICION EN EVC
Los supervivientes de EVC pueden ser particularmente susceptibles a defectos

metacognitivos ya que son frecuentes los trastornos neuropsicologicos tales como anosognosia o
anosodiaphoria, negligencia espacial, problemas con la semantica emocional y la abstraccion, los
cuales se asocian a una mala rehabilitacion y recuperacion. En este sentido los déficits

metacognitivos pueden hacer que los supervivientes de EVC sobreestimen su nivel de funcion y

el impacto del mismo (Al Banna, Redha, Abdulla, Nair y Donnellan, 2016).

El estudio de la metacognicidon en el dafio cerebral adquirido se ha centrado sobre todo en
TCE y en menor medida en algunas otras lesiones cerebrales, sin embargo, en la EVC la
literatura es realmente escasa. En este sentido existen todavia menos estudios que hayan
explorado la relacion entre la metacognicion y la localizacion especifica del EVC, el tipo de

EVC, gravedad o su aplicacion clinica en el cuidado y rehabilitacion (Al Banna et al; 2016).
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Es importante mencionar que en la revision hecha para este trabajo sobre el estado del arte
de la metacognicion en EVC, no se encontraron trabajos que se apeguen al modelo
neuropsicologico de metacognicion desarrollado por Nelson y Narens (1994), practicamente
todos los estudios se apegaban al modelo de la pirdmide de la autoconciencia de Crosson et al.
(1989), ampliado por Toglia y Kirk (2000) (Al Banna et al; 2016). Una vez hecha esta

aclaracion, dos de los antecedentes que destacan fueron:

Un estudio que encontrd una gran sobreestimacion en pacientes de EVC en comparacion
con la precision de las autoevaluaciones hechas por los controles, este mismo patron de

sobrestimacion se observd tanto en tareas novedosas como familiares (McKay, Rapport,

Coleman Bryer & Casey, 2011).

Otro estudio en el que se observd que los pacientes con mayor deterioro cognitivo
mostraron menores niveles de autoconciencia, lo que sugeria un deterioro en pensamiento
metacognitivo. Asi mismo, se encontrd que los participantes que desempeniaron mal en las
pruebas de memoria mostraron una mayor confianza en sus habilidades mnésicas, lo que
indicaba un deterioro de metamemoria. No se reportaron correlaciones significativas entre el
puntaje metacognitivo en cuestionarios de auto reporte metacognitivo y la funcién ejecutiva, ni

con la cognicion global (Al Banna, 2016).

Las principales herramientas de evaluacion utilizadas para la evaluacion de la
autoconciencia y la capacidad metacognitiva que encontramos en la literatura incluyeron la
Entrevista de Autorregulacion y Habilidades (SRSI), la Entrevista de déficits de Auto-Conciencia

(SADI), el Cuestionario de Concienciacion (AQ), la Escala de Calificacion de Competencia del
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Paciente (PCRS), el Puntaje del Sindrome de la red frontal (FNSS) y en menor medida el
Cuestionario Metacognitivo-30 (Al Banna et al, 2016; Al Banna, 2016; Hoffmann & Schmitt,
2006). En este sentido, al igual que las criticas hechas para TCE, Al Banna et al (2016) es que la
mayoria de las evaluaciones son cuestionarios de auto reporte, aunque hay algunas que comparan
las autoevaluaciones del paciente con las de algiin familiar o cuidador tales como la PCRS y la
AQ, sin embargo, un inconveniente es la ausencia de evaluaciones objetivas que nos den los

resultados reales.

Como puede observarse el estudio de la metacognicion en EVC es practicamente nulo,
aunque destacan algunos escasos estudios sobre autoconciencia en donde se puede inferir la
afectacion de la metacognicion en esta patologia, asi mismo son mas escasos aun los estudios
que comparan las evaluaciones objetivas de los pacientes con sus auto evaluaciones. Es
importante que se estudie tanto el auto monitoreo y control metacognitivo en EVC ya que podria

arrojar datos que ayuden a la rehabilitacion de los pacientes.

4.7QS EN EVC
Las QSC son comunes en las fases aguda y cronica post-EVC tendiendo a aumentar con el

tiempo (28,6% y 92,0% medidas entre 1 y 4 meses posteriores al ictus), siendo las QSC maés
frecuentes las relacionadas con memoria, velocidad de procesamiento y concentracion. Las
menos frecuentes se relacionan con lenguaje (lectura, escritura y habla) (van Rijsbergen et al.,
2014). El tnico antecedente encontrado en poblacion mexicana es el estudio de Moral-Naranjo et
al. (2015) en pacientes con dafio cerebral adquirido (52 de EVC y 9 de TCE) donde se encontrd

una elevada frecuencia de QSC y QSE relevantes o consideradas como graves (89%), en este
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estudio la mayoria de los pacientes presentd entre 1 y 4 QSC o QSE consideradas como graves,

siendo las mas comunes baja velocidad de procesamiento y fatiga cognitiva.

La mayoria de los factores demograficos tales como escolaridad, estado marital y
residencia al momento de las evaluaciones (casa u hospital) no muestran relacion con la emision
de las quejas cognitivas. En cuanto al género y la edad los resultados son inconsistentes (van
Rijsbergen et al., 2014). Asimismo, no se encontraron correlaciones en la literatura entre el tipo
de EVC (isquémico o hemorragico), y variables clinicas como tamafio o lateralidad de la lesion,
presencia de hemiplejia, factores de riesgo vasculares asociados o caracteristicas
neurodegenerativas (hiperintensidades en materia blanca o atrofia del l6bulo temporal). Sin
embargo, si se encontrd6 que algunos estudios hallaron que las QS cognitivas tenian una
prevalencia mayor ante dafio en ganglios basales (en comparacion con otras areas subcorticales),
especificamente las QSC de memoria tenian una prevalencia mayor ante lesiones de talamo
anterior en comparacion con lesiones posteriores, las lesiones corticales no mostraron diferencias

significativas (van Rijsbergen et al., 2014).

Se ha encontrado que el principal aspecto emocional que ha correlacionado positivamente
con la QS es la depresion. Otros factores psicosociales relacionados a las QS son medidas de
neuroticismo, habilidades para desplazarse o de transportarse, aspectos laborales, bajos ingresos,
gastos constantes y crecientes (ligados a la salud). También se han asociado aspectos de fatiga y

falta de independencia en actividades de la vida diaria (van Rijsbergen et al., 2014).

Los estudios que intentan asociar las QSC con pruebas neuropsicologicas de rendimiento

objetivo o comparandolos con pacientes sin QSC y sus rendimientos objetivos muestran
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inconsistencia en sus resultados, ya sea tomando en consideracion un indice cognitivo global o
un solo dominio cognitivo, en la busqueda de diferencias estadisticamente significativas entre
grupos con y sin QSC o de correlaciones entre las QSC y el rendimiento objetivo (Rijsbergen et
al., 2014). El dominio cognitivo con correlacién mads alta entre rendimiento objetivo y QCS fue

encontrado por un estudio de Davis et al (en van Rijsbergen et al., 2014) en memoria.

El estudio mas reciente que encontramos fue el de van Rijsbergen, et al., 2017, con una
muestra de 208 pacientes en periodo cronico (3 meses post-EVC) en donde se encontrd que el
indice de deterioro cognitivo objetivo global tuvo una correlacion positiva con las QSC (Medidas

con el CLCE).

En conjunto, los resultados de la literatura parecen indicar que, aunque el rendimiento
cognitivo objetivo y las medidas neuropsicoldgicas no se corresponden sistematicamente con las
QSC de los pacientes, aparentemente son aspectos independientes e importantes que deben ser
tomados en consideracion en el manejo clinico de los pacientes post-EVC (van Rijsbergen, et al.,
2017), e incluso parece que para el tratamiento deben tener una intervencion especifica

diferenciada.

Hay muy pocos estudios que comparen las QS de los pacientes con la de sus cuidadores
primarios. La mayoria hallaron un relativo acuerdo entre los cuidadores y pacientes cuando el
contenido de la queja recaia sobre actividades especificas (por ejemplo, dificultad para escribir o
hablar); un estudio encontrd que conforme transcurre el tiempo las quejas en cuidadores tiende a

disminuir sin embargo aumenta en los pacientes. (van Rijsbergen et al, 2014).
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Un estudio de Visser-Keizer, Jong, Deelman, Berg y Gerritsen (2002) encontré que el
grado de acuerdo era dependiente del lado del hemisferio dafiado, pues en pacientes con lesion
en hemisferio izquierdo se encontr6 alta correlacion entre quejas de cuidadores y pacientes, sin
embargo, ante lesion de hemisferio derecho, las quejas de los pacientes se encontraban

disminuidas, sin embargo, este hallazgo es inconsistente en la literatura (Hochstenbach et al.,

2005).

En poblacion mexicana el estudio comentado de Moral-Naranjo et al (2015) hecho en
pacientes con dafo cerebral adquirido encontré una diferencia significativa entre las QSC
senaladas por el paciente y el cuidador primario, no se encontraron diferencias significativas
entre las QSE. Se encontréd una diferencia significativa entre la puntuacion sefialada por el

paciente y el cuidador primario en la puntuacion total cognitiva.

Una de las utilidades que se han encontrado en las QS en periodo cronico es el valor
predictivo de las mismas de depresion y déficits objetivos posteriores (Van Heugten, Rasquin,
Winkens, Beusmans & Verhey, 2007; van Rijsbergen et al, 2014). Cabe mencionar que el valor
predictivo de las QS no es fiable durante la fase subaguda y srubaguda debido a los cambios tan

rapidos que puede sufrir la cognicion (Van Heugten et al., 2007).

Para la medicion de las QS, una revision de van Rijsbergen et al., 2014, menciona que gran
parte de los estudios en QS y EVC utiliza cuestionarios semiestructurados utilizados ad hoc, o
dada la gran heterogeneidad de lo que se entiende en la literatura por QS, se utiliza una gran
variedad de instrumentos tales como; A-B programa de evaluacion neuropsicologica (ABNAS);

Escala de agobio en EVC (BOSS); Lista de verificacion para las consecuencias cognitivas y
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emocionales después del accidente cerebrovascular (CLCE-24); Cuestionario disejecutivo
(DEX); Cuestionario europeo sobre lesiones cerebrales (EBIQ); Cuestionario de memoria
cotidiana (EMQ); “fragebogen erlebter defizite der aufmerksamkeit" (FEDA); Escala Clinica de
Evaluacion de Auto-clasificacion de Memoria (MAC-S); Cuestionario de Metamemoria en la
Edad Adulta (MIA); Cuestionario de Enlentecimiento Mental (MSQ); Cuestionario de Memoria
(MQ); Escala de Calificacion de la Competencia del Paciente (PCRS); Cuestionario Subjetivo de
Evaluacion de la Memoria. Entre los anteriores destaca el CLCE-24 por su gran especificidad de
contenido (QS en poblacién con EVC) (Van Heugten et al., 2007). Ademads, una adaptacion del
mismo ha sido el Gnico instrumento del que encontramos registro de uso en México por Moral-

Naranjo et al., 2015.

No se encontraron estudios enfocados en el estudio de las QS en EVC y su relacion con la
metacognicion. Los Unicos temas ligeramente asociados a estos temas se relacionan con la
diferencia entre las QSC de los pacientes con su rendimiento objetivo, entre las QSC de
pacientes y cuidadores. La posible causa sobre esta ligera discrepancia se discute pueda deberse
a varios factores como autoconciencia reducida, residuos de anosognosia e incluso el estilo
psicoldgico de afrontamiento conocido como "negacion" (tanto en pacientes como cuidadores)
(van Rijsbergen, 2017; Hochstenbach et al., 2005), sin embargo, no se encontraron estudios que

confirmen estas hipotesis, razon por la cual el presente trabajo pretende estudiar estas relaciones.
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5. METODO

5.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
El TCE y la EVC son dos entidades muy complejas y distintas de dafio cerebral adquirido

consideradas como un problema de Salud Publica en México.

Segun datos de la Secretaria de Salud el TCE tercera causa de muerte (cuarta incluida en la
categoria de accidentes para el 2011) (Ontiveros et al., 2014, ) y el EVC es la 6 causa de muerte
(SINAVE, 2012). Los pacientes sobrevivientes presentan importantes secuelas fisicas,
psicologicas, de personalidad y en su calidad de vida. Se calcula que los afios de vida saludable
perdidos para estas dos patologias son de 35.5 en el TCE (Romero, 2005) y 2.7 en EVC

(SINAVE, 2012).

Muchas de las dificultades posteriores al EVC y al TCE se relacionan con el concepto de
discapacidad pues dificultan la reincorporacion al dmbito laboral, teniendo como consecuencia
no solo la pérdida de productividad del paciente, asi como también la necesidad de erogar gastos

complementarios en la rehabilitacion, ortesis y modificaciones ambientales.

Si bien se han establecido importantes avances para medir objetivamente los déficits y
secuelas posteriores a la EVC y el TCE, ha habido un menor desarrollo respecto a la posible
alteracion metacognitiva en estas patologias, a las QS de los pacientes y/o de los cuidadores

respecto de los anteriores, asi como de la posible relacion entre las QS y la metacognicion.

Ya que la metacognicion es el andlisis de los propios procesos, aspecto que ante una EVC o

TCE podia verse alterado, aspecto que se encuentra poco estudiado. Asimismo, al verse alterada
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la metacognicion y por lo tanto la percepcion del propio rendimiento cognitivo esto podria influir

en las QS, sin embargo, esta relacion no es del todo clara.

Las QS son de importancia y su utilidad radica en ser: informativa, pues puede brindar
informacion al especialista sobre las necesidades de los pacientes; orientativa pueden encausar al
personal de salud no especializado en determinados campos para realizar interconsultas,
canalizaciones y/o derivaciones pertinentes; motivar la aplicacion de test objetivos al personal

especializado y son referentes para establecer los objetivos de rehabilitacion.

Ademas las QS han mostrado su valor predictivo como indicadores incluso con mayor
eficiencia que algunos instrumentos cognitivos de tamizaje, tal como el Mini-Mental State
Examination (MMSE) (van Heugten et al 2007) y puede ofrecer informacion tanto en fases

subaguda y crénica.

Las quejas subjetivas posteriores a un EVC y/o a un TCE tienen una alta prevalencia y
tomarlos en cuenta, asi como la posible afectacion metacognitiva puede ser importante en la
rehabilitacion del paciente: en psicoeducacion, para informar con precision a los pacientes y
familiares; al momento de desarrollar programas de intervencion adecuados orientados en las
necesidades percibidas por el paciente y sus cuidadores con las implicaciones motivacionales que

en esto conlleva.
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5.2 JUSTIFICACION
Las secuelas cognitivas y emocionales posteriores a un EVC y a un TCE han sido

ampliamente descritas, de manera objetiva, sin embargo, la atencion en las QS de los pacientes

es menor y los estudios descritos en la literatura son relativamente pocos (van Rijsbergen et al.,

2014).

La presencia de QS en pacientes con estas patologias es alta (Van Heugten, 2007) y la
mayoria de los estudios, las analizan en procesos cognitivos o emocionales aislados (quejas de
memoria, quejas de atencidon, quejas sobre rasgos depresivos o rasgos de ansiedad, entre otros),
habiendo muy pocos estudios que tomen en cuenta tanto quejas subjetivas cognitivas, fisicas y
emocionales (van Rijsbergen et al., 2014; Van Heugten, 2007), y mucho menos comparan éstas

con medidas de rendimiento objetivo

Ademas, los estudios orientados en analizar la relaciéon o concordancia entre las QS del
paciente y el cuidador primario respecto al primero son pocos, no toman en cuenta el desempefio
objetivo (van Rijsbergen et al., 2014) y pudieran arrojar luz sobre la forma en que los pacientes
viven su recuperacion, mejorar la intervencion e impactar positivamente sobre su calidad de

vida.

Por otro lado, el estudio de la metacognicion en EVC es préacticamente nulo y en TCE es
escaso. Si bien destacan algunos escasos estudios sobre autoconciencia en donde se puede inferir
la afectacion de la metacognicion en estas patologias estas medidas serian indirectas, pues la
mayoria se basan en medidas de auto informe, lo cual puede no ser lo mas adecuado, ya que el

auto informe se basa en la percepcion de uno mismo o el monitoreo que se pueda hacer sobre los
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propios procesos, si la metacognicion se encuentra alterada las respuestas en auto informes no
serian una medida totalmente valida sobre la misma (Al Banda et al., 2016), y tal como se

pretende en este estudio, compararlo con las QS seria cuestionable.

En este sentido, s6lo se encontré un estudio que compard en pacientes con dafio cerebral
adquirido los procesos metacognitivos (a través de evaluaciones de autoreporte) las QS (Kit,
Mateer y Graves, 2007), por lo que realizar un estudio que considere medidas objetivas seria un

aporte a la comprension de estas patologias.

Es importante que se estudie en estas patologias tanto la relaciéon del auto monitoreo
metacognitivo y el control metacognitivo con las QS ya que podria arrojar datos que ayuden a

fomentar el bienestar emocional de los pacientes y su rehabilitacion.
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5.3 PREGUNTAS DE INVESTIGACION
(Existe asociacion entre las QCS de los pacientes y sus cuidadores con el rendimiento cognitivo

y emocional objetivo?

(Habra diferencia entre las quejas subjetivas de los pacientes, las quejas subjetivas de los

cuidadores (respecto a los pacientes) y el rendimiento objetivo de pacientes con TCE y EVC?

. Se relaciona la capacidad de metacognicion con los resultados de quejas subjetivas y el

rendimiento cognitivo objetivo en pacientes con TCE y EVC?

5.4 OBJETIVOS
Objetivo _General

Analizar la presencia de las QS de pacientes con TCE y EVC, las quejas subjetivas de sus
cuidadores primarios (con respecto de los pacientes), asi como la relacion de las quejas

subjetivas con el rendimiento objetivo y capacidad de metacognicion de los pacientes.

Objetivos Especificos

1 Analizar las QSC de los pacientes y su relacion con el desempeiio objetivo

2 Analizar las QSE de los pacientes y su relacion con test del estado de animo que describan la

sintomatologia depresiva y de ansiedad.

3 Analizar las QSC de los pacientes y su relacion con la metacognicion.

4 Analizar el desempefio metacognitivo de los pacientes y su relacion con el desempefio objetivo

y con las QS

5 Analizar las QS de los cuidadores primarios con respecto a los pacientes y la relacion con el

desempefio objetivo y resultados de test de estado de animo en los pacientes.



5.5 HIPOTESIS DE TRABAJO
H1 Los resultados de QSC no se relacionan con los resultados en pruebas objetivas cognitivas.

Hol Los resultados de QSC se relacionan con los resultados en pruebas objetivas cognitivas.

H2 Los resultados de QSE se relacionan con los resultados de test emocionales que describen

sintomas.

Ho2 Los resultados de QSE no se relacionan con los resultados en test emocionales que

describen sintomas

H3 Los resultados en pruebas cognitivas objetivas y las QS se relaciona con la capacidad de

metacognicion.

Ho3 La capacidad de metacognicion no se relaciona con los resultados en pruebas cognitivas

objetivas y las quejas subjetivas.

H4 Los resultados de QS de los familiares se relacionaran con el rendimiento cognitivo objetivo

de los pacientes.

Ho4 Los resultados de QS de los familiares no se relacionardn con el rendimiento cognitivo

objetivo de los pacientes.
H5 Las quejas subjetivas de los cuidadores son similares a las QS de los pacientes

Ho5 Las quejas subjetivas de los cuidadores se comportaran de manera diferente a las QS de los

pacientes.
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5.6 TIPO Y DISENO DE ESTUDIO

Es un tipo de estudio ex post-facto y transversal, con un disefio no experimental,

descriptivo, correlacional y comparativo.

5.7 DEFINICION DE VARIABES

Independientes:

Traumatismo Craneoencefalico: El traumatismo craneoencefalico (TCE) es una alteracion
de la funcion cerebral, u otra evidencia de patologia cerebral, causada por una fuerza externa.
(Menon, et al., 2010; Roozenbeek, et al., 2013)

Enfermedad Cerebrovascular: La Enfermedad Cerebrovascular (EVC) es la muerte de
células en cerebro, médula espinal o célula de la retina atribuible a la isquemia, basada en
neuropatologia, neuroimagen y/o evidencia clinica de lesion permanente. Para efecto del

presente trabajo s6lo so consideraran pacientes con lesion en cerebro.

Dependientes:

Son las puntuaciones de las pruebas neuropsicoldgicas; de las pruebas del estado de animo
y las Quejas Subjetivas.
Desempeiio Cognitivo General: Puntuacion Total de la Bateria Neuropsi Breve el cual se

conforma por la suma de puntuaciones de sus correspondientes subpruebas, segin el manual.
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Son puntuaciones intervalares y se encuentran normalizadas con media de 100 y desviacion
estandar de 15.

Metacognicion: capacidad que permite realizar juicios predictivos y evaluaciones del
desempefio (monitoreo) asi como también permite controlar y ajustar el desempefo (control) en
tareas cognitivas especificas (Shimamura 2000).

Sobreestimacion: Estimacidon erronea excesiva de las capacidades cognitivas en el
monitoreo metacognitivo en comparacion con el desempenio objetivo. Puntuacion obtenida del
Error Positivo (Error +) en la subprueba de Metamemoria que se consigue del resultado positivo
de la resta del nimero predicho de palabras y el nimero de palabras dichas en cada ensayo de
Metamemoria.

Subestimacion: Estimacion erronea deficitaria de las capacidades cognitivas en el
monitoreo metacognitivo en comparacion con el desempefio objetivo. Puntuacion obtenida del
Error Negativo (Error -) en la subprueba de Metamemoria que se consigue del resultado negativo
de la resta del nimero predicho de palabras y el nimero de palabras dichas en cada uno de los
ensayos de Metamemoria.

Quejas Subjetivas (QS): “Dificultades o problemas reportados por los propios pacientes o
personas proximas y que son molestos y/o preocupantes para ellos (van Rijsbergen, et al., 2014).

Quejas Subjetivas Cognitivas (QSC): Quejas Subjetivas relacionadas con el
funcionamiento o ejecucion de procesos cognitivos. Suma de quejas subjetivas del Cuestionario
de Quejas Cognitivas y Emocionales Subjetivas en Dafio Cerebral Adquirido relacionadas con
procesos cognitivos especificos (primeras 13 preguntas). Algunas de las quejas Subjetivas se

pueden relacionar con procesos cognitivos especificos como atencion (preguntas 1 y 2), memora
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a corto plazo (pregunta 4), memoria largo plazo (preguntas 5 y 10), lenguaje (preguntas 11 y 12),
orientacién (pregunta 9), velocidad de procesamiento (preguntas 3 y 13), procesos frontales
(preguntas 6 y 7) respectivamente.

Quejas Subjetivas Emocionales (QSE): Quejas Subjetivas relacionadas con procesos
afectivos y emocionales tales como tristeza y ansiedad entre otros. Suma de quejas subjetivas del
Cuestionario de Quejas Cognitivas y Emocionales Subjetivas en Dafio Cerebral Adquirido
relacionadas con procesos afectivos y emocionales (preguntas de la 14 en adelante).

Rasgos de Depresion: Suma de puntuaciones naturales del Inventario de Depresion de
Beck (BDI). Los puntos de corte son los propuestos por Jurado, et al (1998)

Rasgos de Ansiedad: Suma de puntuaciones naturales del Inventario de Ansiedad de Beck

(BAI). Los puntos de corte son los propuestos por (Robles, Varela, Jurado y Paez (2001)

Para los Subanadlisis se toman en cuenta los siguientes procesos cognitivos:

Atencion: Suma de Puntuaciones Naturales de las Subpruebas de Digitos en Progresion (de
Neuropsi Atencion y Memoria), Deteccion Visual y 20-3 del Neuropsi Breve.

Memoria a Corto Plazo: Puntuacion Natural de la Subprueba de Memoria de Palabras (No
se toma en cuenta la subprueba de Copia de figura Semicompleja ya que esta subprueba se
relaciona mas con procesos visoconstruccionales) del Neuropsi Breve.

Procesos Frontales: Suma de puntuaciones Naturales de Subpruebas de Digitos en
Regresion (relacionada con Memoria de Trabajo audioverbal), Semejanzas-Conceptual,
Secuenciacién, Cambio de Posicion de la Mano (derecha e izquierda), Movimientos Alternos y

Reacciones Opuestas del Neuropsi Breve. No se tomaron en consideracion las puntuaciones de
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Metamemoria (sobre estimaciéon o subestimacidén) ya que estos se consideraron de manera
independiente para su analisis.

Lenguaje: Suma de puntuaciones Naturales de Subpruebas de Denominacion, Repeticion,
Comprension, Lectura, Dictado y Copiado del Neuropsi Breve.

Orientacion: Suma de puntuaciones Naturales de Subpruebas de Orientaciéon en Tiempo,
Orientacion en Espacio y Orientacion en Persona del Neuropsi Breve.

Velocidad de Procesamiento: Se incluyen las subpruebas que toman en cuenta el nimero de
respuestas correctas acotadas en un tiempo determinado. Suma de puntuaciones Naturales de
Subpruebas de Deteccion Visual, Fluidez Semantica y Fluidez Fonoldgica del Neuropsi Breve.

Memoria a Largo Plazo: Suma de puntuaciones Naturales de Subpruebas de Evocacion de
la figura Semicompleja, evocacion Verbal Espontanea, Evocacion por Claves y Reconocimiento
del Neuropsi Breve.

Rasgos de Depresion: Suma de puntuaciones naturales del Inventario de Depresion de
Beck. Los puntos de corte son los usados por Jurado, et al (1998)

Rasgos de Ansiedad: Suma de puntuaciones naturales del Inventario de Ansiedad de Beck.

Los puntos de corte son los usados por (Robles, Varela, Jurado y Paez (2001)

5.8 INSTRUMENTOS

NEUROPSI. Evaluacion Neuropsicoldgica Breve en Espafiol:

Instrumento que mide el funcionamiento cognitivo general y procesos cognitivos
especificos a partir de un conjunto de pruebas breves y permite la evaluacion en poblacion sana y

pacientes psiquiatricos, geridtricos, neuroldgicos y con diversos problemas médicos. Esta
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estandarizado en poblacion mexicana normotipica (800 individuos monoparlantes) y tiene
perfiles segiin diversos rangos de edad de entre16-30 afios, 31-50 afios, 51-65 afios, 66-85 afos;

y cuatro niveles educativos: escolaridad nula 0 afios, 1-4 afios, 5-9 afios, 10 en adelante.

Establece puntos de corte segun el rendimiento de los pacientes, su edad y escolaridad en:
puntaje cognitivo global (normal leve moderado y severo) (puntaje maximo de 117 puntos con
escolaridad nula, 124 puntos con escolaridad de cuatro afios y 130 puntos con escolaridad de

cinco afios en adelante) y en las subpruebas particulares en normal leve moderado y severo.

Las areas que evaltia son Orientacion, Atencion y Concentracion, Memoria, Lenguaje,

Procesos Visoconstructivos, Funcionamiento ejecutivo y motor, Lectura, Escritura y Célculo.

(Ostrosky-Solis, Ardila, y Rosselli, 1997)

Subprueba Digitos en Progresion: Subprueba del Neuropsi Atencion y Memoria 2 que
permite evaluar el span-mnésico atencional de tipo audioverbal. Est4 estandarizado en poblacion
mexicana normotipica (950 individuos) y se ha utilizado en poblacion psiquidtrica, neurologica y
en diversos trastornos médicos. Tiene perfiles segiin diversos rangos de edad de entre 6-7 afos,
8-9 afos, 10-11 anos, 12-13 afios, 14-15 afios, 16-30 afios, 31-55 anos, 56-64 afios, 65-85 afios
(Cada uno con 55 sujetos examinados); y tres niveles educativos: escolaridad 0-3 afios, 4-9 afos,
10 en adelante. Las puntuaciones normalizadas de la subprueba tienen una media de 10 y una
desviacion estandar de 3 lo que permite obtener un grado o nivel de alteracion funcional que se

clasifican en: 1) normal alto, 2) normal, 3) alteracion leve a moderada, o 4) alteracion severa.

(Ostrosky-Solis, Gobmez, Matute, Rosselli, Ardilla & Pineda, 2003)
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Subprueba de Metamemoria: Subprueba de la Bateria de Funciones ejecutivas y Lobulos
Frontales, BANFE 2 que permite evaluar el proceso de metamemoria (monitoreo y control
metacognitivo).Est4 estandarizado en poblacion mexicana normotipica (450 individuos) y se ha
utilizado en grupos clinicos con depresion, demencia tipo Alzheimer, demencia vascular, abuso
de alcohol, marihuana y cocaina, TCE, trastorno por déficit de atencidon en nifios y adultos y
psicopatia. Tiene perfiles segiin diversos rangos de edad de entre 6-7 afios, 8-9 afios, 10-11 afios,
12-13 anos, 14-15 afios, 16-30 afios, 31-55 afios, 56-65 afios, 66-80 afios; y dos niveles
educativos: escolaridad 9-12 afios y 10 en adelante (los rangos de 56-65 afios, 66-80 afios
solamente comprende el rango educativo de 10-24 afios de escolaridad ). Las puntuaciones
normalizadas de la subprueba tienen una media de 10 y una desviacion estandar de 3 lo que
permite obtener un grado o nivel de alteracion funcional que se clasifican en: 1) normal alto, 2)
normal, 3) alteracion leve a moderada, o 4) alteracion severa. (Flores, Ostrosky & Lozano,

2011).

Inventario de Depresion de Beck, modificado y adaptado en México por Jurado, et al.,
(1998). Instrumento utilizado para evaluar sintomas depresivos. Comprende 21 reactivos
relacionados con diversa sintomatologia cognitiva, subjetiva y en sistema autoénomo relacionada
con depresion. Para contestarlo se utiliza una escala tipo Likert con 4 niveles (0-3) de intensidad
en cada sintoma. La puntuacion comprende un rango de entre 0-63 puntos y puede sugerir rasgos
de depresion minima (0-9), leve (10-16), moderada (17-29) o severa (30-63). Se utilizd este
instrumento debido a que describe una gran cantidad de sintomas de depresion en comparacion

con otros.
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Inventario de Ansiedad de Beck modificado y adaptado en México por Robles, Varela,
Jurado y Paez, (2001). Instrumento utilizado para evaluar sintomas de ansiedad. Comprende 21
reactivos relacionados con diversa sintomatologia cognitiva, subjetiva y en sistema auténomo
relacionada con ansiedad. Para contestarlo se utiliza una escala tipo Likert con 4 niveles (0-3) de
intensidad en cada sintoma. La puntuacién comprende un rango de entre 0-63 puntos y puede
sugerir rasgos de ansiedad Minima (0-7), leve (8-15), moderada (16-25) o severa (26-63). Se

eligi6 este instrumento debido a que describe una gran cantidad de sintomas de ansiedad en

comparacion con otros.

Cuestionario de Quejas Cognitivas y Emocionales Subjetivas en Dafio Cerebral Adquirido,
el cual es una modificacion y adaptacion del CLCE-24 en México hecha por Moral-Naranjo et
al., 2015. Es un instrumento de cribado sobre la presencia y gravedad de QS cognitivas y
emocionales en pacientes con alteracion neuroldgica adquirida. Consta de 24 preguntas de las
cuales de la 1 a la 13 estan relacionadas con actividades de la vida diaria y procesos cognitivos y
de la 14 a 24 asociadas con con aspectos emocionales. Cada una de las preguntas califica, en una
escala Likert segtn la intensidad percibida por el sujeto en 4 posibles respuestas: Afecta Mucho,
Poco, No y No lo Sé, las cuales se corresponden a cuantitativamente a 2 puntos, 1 punto, 0
puntos y 0 puntos respectivamente., no se ha establecido un unto dr corte general. EI CLCE-24
original mostr6 una consistencia interna de (Alpha de Crombach) de 0.81en poblacion con EVC
y la version de Moral-Naranjo et al., 2015se ha aplicado en poblacion adulta mexicana (18 afos

en adelante) con EVC y TCE y se encuentra en proceso de validacion (Carrillo, 2018).
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5.9 PARTICIPANTES
Para el presente estudio se obtuvo una muestra de 43 participantes de ambos sexos, 8 de los

cuales fueron eliminados al actualizar los criterios para que esto sucediera, quedando un total de

35 participantes (20 pacientes de TCE y 15 de EVC).

Todos los participantes asistieron al 4area de consulta externa o se encontraban internados
en el servicio de Rehabilitacion Neuroldgica del Instituto Nacional de Rehabilitacion Guillermo

Ibarra Ibarra.

La seleccion de los pacientes se llevo a cabo a partir de un muestro por conveniencia no
probabilistico de acuerdo a los criterios de inclusion y exclusion que a continuacion se describen:
A) CRITERIOS DE INCLUSION
« Diagnostico de TCE o EVC dado por un experto y comprobado por estudio de imagen.

« Encontrarse en el periodo subagudo o cronico de TCE o EVC

« Sexo indistinto

« Tener 16 afios de edad en adelante

« Contar con un cuidador primario al momento de realizar la evaluacion
B) CRITERIOS DE EXCLUSION

« Alteraciones del estado de alerta o del estado de conciencia (incluye estado confusional) que

dificulte la evaluacion (valorado por el Servicio de Neurologia o Rehabilitacion Neurologica).

« Uso, reporte o adiccion a drogas, sustancias o alcohol al momento de realizar la evaluacion, o

posteriores al EVC o TCE.
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« Antecedentes de enfermedades neurolédgicas previas al TCE o EVC

« Antecedentes psiquiatricos de enfermedad psiquiatrica previas al TCE o EVC.

« Afasia severa que impida la comprension de instrucciones o contestar los instrumentos.

« Encontrarse en terapia Intensiva

C) CRITERIOS DE ELIMINACION

« No completar la exploracion neuropsicologica

« Comorbilidad de patologia Neuroldgica detectada posterior al diagnostico de EVC o TCE.

5.10 PROCEDIMIENTO
Los participantes fueron evaluados de forma individual en un cubiculo privado del Instituto

Nacional de Rehabilitacion Luis Guillermo Ibarra Ibarra (INR), se cuid6 que el ambiente fuera
confortable, libre de ruido, en condiciones adecuadas de iluminacién, por la mafiana,
cerciorandose que los pacientes habian desayunado. Algunos pacientes en fase subaguda
requirieron ser evaluados en sus respectivas camillas (en la secciéon de Rehabilitacion
Neuroldgica del INR) debido a imposibilidad para trasladarse o por su situacion particular; con
ellos la evaluacion se realizdé después de su desayuno y cuidando que la evaluacion no fuera

después de terapias de tipo cognitivo (como terapias de lenguaje).

El rango de aplicacion de la prueba se situ6 entre 80 minutos y 120 minutos en total, de
acuerdo con las posibilidades de cada persona para contestar. Este intervalo de tiempo, en
algunos casos, tuvo que completarse en varias sesiones debido a la fatiga cognitiva que
presentaron algunos pacientes. Las instrucciones se brindaron siempre en espafiol de acuerdo con

la estandarizacion de cada prueba en poblacion mexicana, sin embargo, en algunas ocasiones se
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tuvo que complementar las instrucciones de las pruebas con imdagenes, segmentando las
instrucciones, ejemplos o modelando la actividad (siempre que ello no interfiriera en los
resultados particulares de cada prueba debido al efecto de aprendizaje) para asegurarse de su
comprension. Ademads, de manera independiente se le brindé al cuidador primario de cada
paciente una version del Cuestionario de Quejas Cognitivas y Emocionales Subjetivas en Dafio

Cerebral Adquirido.

Los resultados de la valoracion se brindaron y explicaron a cada paciente junto con su

cuidador primario o familiar de forma particular.

5.11 ANALISIS ESTADISTICO
Se dividieron los datos en dos grupos (TCE y EVC). Los puntajes de ejecucion de los

instrumentos aplicados se obtuvieron a partir de los parametros de calificacion de cada uno.

Con los datos obtenidos se construy6 una base de datos para realizar un analisis estadistico
descriptivo e inferencial mediante el programa GraphPad Prisma 6 para sistema 10S. Asimismo,
se construyeron tablas de frecuencias y se procesd en el paquete estadistico Epidat 4.2 para

realizar el analisis de Chi Cuadrada.

En la Estadistica descriptiva se aplicaron porcentajes, y medidas de tendencia central

(Media) y medidas de dispersion (desviacion estandar).

Se realizaron analisis de normalidad Shapiro-Wilk y en base a su resultado, se determiné la
aplicaciéon de pruebas de Pearson o de Spearman segun correspondiera, para el analisis de

correlacion entre variables.
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Para determinar la posible diferencia de las QS, QSC y QSE de los pacientes de TCE y
EVC con las de sus cuidadores se realizaron analisis de Chi cuadrada (previa creacion de tablas

de contingencia).
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6. RESULTADOS

6.1 ASPECTOS SOCIODEMOGRAFICOS DE LA MUESTRA
De la muestra total de 35 pacientes evaluados 20 fueron de TCE y 15 de EVC.

Las caracteristicas sociodemograficas generales de ambos grupos (TCE y EVC) se
muestran en la tabla 5. El grupo de TCE se encuentra conformado por un mayor porcentaje de
hombres (80%) que de mujeres (20%) y con una edad media de 26.9 (DE de 10.39 afios), ambos
aspectos consistentes con la incidencia general en esta poblacion. La escolaridad del grupo de
TCE es alta 11.6 (DE 3.52) con un nivel econdomico tendiente a bajo. El tiempo medio de
evolucion posterior al TCE fue de 8.5 meses (DE 15.43) por lo que el 55% de ellos se encontraba
en periodo subagudo y el 45% cronico. La mayoria de los pacientes fueron diestros (sélo 1

zurdo).

El grupo de EVC estd conformado por 53.3% de hombres y 46.7% de mujeres, lo cual
muestra cierta homogeneidad de género, y la edad media fue de 57.2 afios (DE 13.49), tanto la
edad como el género coinciden con las caracteristicas de incidencia de esta patologia. La
escolaridad del grupo de EVC también es alta 15.2 (DE 5.14) con un nivel econdémico tendiente a
medio. El tiempo medio de evolucion posterior al ictus fue de 13.5 meses (DE 17.68) por lo que
el 26.66% de ellos se encontraba en periodo subagudo y el 73.33% cronico. La mayoria de los

pacientes también fueron diestros (so6lo 1 zurdo).
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Tabla 5. Caracteristicas Demogrdficas de los grupos de TCE y EVC.

Variables TCE EVC
n= 20 15
Edad 26.9+10.39 57.24+13.49
Sexo
Masculino 16 (80%) 8(53.3%)
Femenino 4(20%) 7(46.7%)
Lateralidad Mo= Diestros (1 zurdo) Mo= Diestros (1
Nivel Socioecondémico Mo=2 Mo=3
Afios de escolaridad 11.6+£3.52 15.24+5.14
Tiempo de evolucidn en meses 8.5+15.43 13.5+17.68
Subagudos 11 4
Cronicos 9 11
® Violencia @ Accidente Transito @ Caida ® EVC Isquémico @ EVC Hemorrégico

@® EVC Lacunar

Figura 6. Etiologia por patologia de la muestra.

En la figura 6, se presentan de manera grafica la etiologia delTCE y EVC de la muestra. En
el grupo de TCE 70% de las causas se debieron a situaciones relacionadas con accidente de
transito, el 20% a caidas y el 10% a violencia; en el grupo de EVC el 60% de las causas se

debieron a eventos vascular isquémicos de grandes vasos, 27% a eventos hemorragicos y el 13%
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a eventos vasculares multiples de pequefio vaso o lacunares. En ambos grupos la etiologia se

encuentra dentro del rango de incidencia de general.

En la tabla 6 se muestra el porcentaje de comodidades que presentaban los pacientes. En el

grupo de TCE solo el 10% presentod depresion secundaria al TCE. En el grupo de EVC 33.33%

presentaron diabetes, el 60% hipertension arterial (HTA), el 33.33% alguna cardiopatia, el

13.33% depresion post ictus, el 20% alguna patologia tiroidea y el 6.67% dislipidemia,

enfermedad renal o alguna patologia autoinmune.

Tabla 6. Comorbilidades en los grupos de TCE y EVC.

Tipo de Medicamento TCE EVC
Antiepilépticos 5 (20%) 2 (13.33%)
Antipsicoticos 2 (10%) 3 (20%)
Neuroestimulantes 2 (10%) 1 (6.67%)
Antidepresivos 1 (5%) 2 (13.33%)
Ansioliticos 3 (15%) 4 (26.7%)
Relacionados con Tiroides - 1 (6.67%)
Relacionados con Diabetes - 5(33.33%)
Acido Acetil Salicilico - 7 (46.7%)
Antiflamatorios/Corticoesteroides 2 (10%) 4 (26.7%)
Anntihipertensivos - 9 (60%)
Anticoagulantes - 5(33.33%)
Relacionados con Colesterol - 7 (46.7%)
Relacionados con Acido Urico - 1 (6.67%)
Neuroprotector/Nootropicos 1 (5%) -
Relajante Muscular 2 (10%) -

Debido a que algunos medicamentos consumidos por los pacientes pueden influir en la

cognicion y /o el estado de animo en la tabla 7 se enlista el tipo de medicamentos suministrados.
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En el grupo de TCE 20% consumian antiepilépticos; 15% ansioliticos; 10% antipsicoticos,
neuroestimulantes, antiinflamatorios/corticosteroides, y relajantes musculares; y 5%
antidepresivos y neuroprotectores nootropicos. En el grupo de EVC 60% antihipertensivos;
46.7% medicamentos relacionados con el colesterol o antiagregante plaquetario; 33.33%
medicamentos relacionados con diabetes y anticoagulantes; 26.7% ansioliticos y
antiinflamatorios/corticoesteroides; 13.33% antiepilépticos y antidepresivos; y 6.67%

neuroestimulantes, medicamentos relacionados con mal funcionamiento tiroideo y acido urico.

Tabla 7. Consumo de medicamentos.

Comorbilidades TCE EVC
Diabetes - 5(33.33%)
HTA - 9 (60%)
Cardiopatias - 5(33.33%)
Dislipidemias - 1 (6.67%)
Patologia Tiroideas - 3 (20%)
Enfermedad Renal - 1 (6.67%)
Lupus - 1 (6.67%)
Depresion 2 (10%) 2 (13.33%)

6.1.1 RESULTADOS DE LA EVALUACION COGNITIVA
En la prueba de NEUROPSI Breve el grupo de TCE obtuvo una puntuacion total media de

91.48 (D.E.=20.69) , de los participantes 20% (4) se encontraron en el rango de normal superior,
25%(5) normal, 10% (2) con alteracion leve, ninguno con alteraciéon moderada, y el 45% (9)

puntuaron con alteracion severa o inferior (ver tabla 8).
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Por su parte, el grupo con EVC obtuvo una puntuacion total media de 91.48 (D.E.=20.69)
y 20% (4) se encontraron en un rango superior, 25%(5) normal, 10%(2) con alteracion leve,

ninguno con alteraciéon moderada el 45%(9) con alteracion severa o inferior (ver tabla 8).

Con respecto a las subpruebas de la BANFE, en el grupo de TCE la media de
sobreestimacion en Metamemoria fue de 4.50 (D.E.=3.91) de los cuales el 5% (1) estuvieron en
un rango normal superior, 40% (8) normal, 25% (5) en un rango de alteracion leve a moderada,
25% (5) alteracion severa o inferior y el 5% (1) no se pudieron clasificar debido a que no hay
perfil normalizado para sus caracteristicas demograficas. Mientras tanto, la puntuacion media de
subestimacion fue de 1.80 (D.E.= 2.02) en donde el 35%(7) se encontraron en un rango normal
superior, 50% (10) normal, 5% (1) de alteracion leve a moderada, ninguno con alteracion severa

o inferior, de igual forma 5%(1) no pudo ser clasificado (ver tabla 8).

Tabla 8. Resultados de las Pruebas Cognitivas

Prueba TCE EVC

Neuropsi Breve Puntuacion Media 91.48 81.50
D.E. 20.68 23.80
Normal Superior 4(20%) 2(13.33%)
Normal 5(25%) 5(33.33%)
Leve 2(10%) 1(6.67%)
Moderado 0(0%) 2(13.33%)
Severo o Inferior 9(45%) 5(33.33%)

Sobreestimacion Puntuacion Media 4.50 5.73
D.E. 3.91 5.82
Normal Superior 1(5%) 6(40%)
Normal 8(40%) 1(6.7%)
Leve a Moderado 5(25%) 4(26.7%)
Severo 5(25%) 1(6.7%)
Sin Rango 1(5%) 0(0%)
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Subestimacion Puntuacion Media 1.80 3.00

D.E. 2.02 4.24
Normal Superior 7(35%) 0(0%)
Normal 11(55%) 12(80%)
Leve a Moderado 1(5%) 0(0%)
Severo 0(0%) 2(13.33%)
Sin Rango 1(5%) 1(6.7%)

En el grupo de EVC la media de sobreestimacion fue de 5.73 (D.E.= 5.82) de los cuales el
40%(6) se encontrd en un rango normal superior, 6.7%(1) normal, 26.7%(4) en un rango de
alteracion leve a moderada, 6.7%(1) alteracion severa o inferior y el 5%(1); la puntuaciéon media
de subestimacion fue de 3.80 (D.E.= 4.24) en donde ninguno se encontrén en un rango normal
superior, 80%(12) normal, ninguno en alteraciéon leve a moderada, 13.3%(2) con alteracion

severa o inferior y 6.7%(1) no pudo ser clasificado (ver tabla 8).

En la prueba de Depresion el grupo de TCE obtuvo una puntuacion total media de 14.6
(D.E.=12.78), de acuerdo con los puntos de corte de dicha prueba el 45% (9) se encontraron en
el rango minimo, 20%(4) leve, 20%(4) moderado y 15%(3) severo. Por su parte, el grupo de
EVC obtuvo una puntuacién total media de 15.87 (D.E.= 9.11) y 20% (3) se encontraron en el

rango minimo, 33.3%(5) leve, 33.3%(5) moderado y 13.3%(2) severo (ver tabla 9).

Conforme a la escala de Ansiedad el grupo de TCE obtuvo una puntuacién total media de
12.25 (D.E.= 8.83), considerando los puntos de corte, el 35% (7) se encontraron en el rango
minimo, 30% (6) leve, 25% (5) moderado y 10% (2) severo. El grupo de EVC obtuvo una
puntuacion total media de 14.13 (D.E.= 10.98), el 26.7% (4) se encontraron en el rango minimo,

33.3% (5) leve, 26.7% (4) moderado y 13.3% (2) severo, como se observa en la tabla 9.
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Tabla 9. Resultados de los inventarios de Ansiedad y Depresion en los pacientes con TCE y EVC

Prueba TCE EVC

Depresion  Puntuacion Media 14.60 15.87
D.E. 12.78 9.11
Minimo 9(45%) 3(20%)
Leve 4(20%) 5(33.33%)
Moderado 4(20%) 5(33.33%)
Severo 3(15%) 2(13.33%)

Ansiedad Puntuacion Media 12.25 14.13
D.E. 8.83 10.98
Minimo 7(35%) 4(26.7%)
Leve 6(30%) 5(33.33%)
Moderado 5(25%) 4(26.7%)
Severo 2(10%) 2(13.33%)

En los resultados de la adaptacion del CLCE-24 el grupo de pacientes con TCE obtuvo una

puntuacion media de QS total de 15.70 (D.E.= 9.20), QSC 8.70 (D.E.= 5.53), QSE 7 (D.E.=

4.38). Sus familiares tuvieron una puntuacion media de QS total de 16.85 (D.E.= 8.31), QSC

9.40 (D.E.=5.01) y QSE de 7.45 (D.E.=4.72), como se puede consultar en la tabla 10.

En esta escala, el grupo de pacientes con EVC obtuvo una puntuacion media de QS total de

21.20 (D.E.=9.94), QSC 11.87 (D.E.=5.55), QSE 9.33 (D.E.= 5.25). Sus familiares tuvieron una

puntuacién media de QS total de 20.73 (D.E.= 9.90), QSC 11.47 (D.E.= 6.66) y QSE de 9.27

(D.E.=5.46), tal como se aprecia en la tabla 10.
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Tabla 10. Resultados de QOS.

Tipo de QS _TCE EVC
X(D.E.) X(D.E.)

QS Paciente 15.70 (D.E.=9.20) 21.20 (D.E.=9.94)
QSC Paciente 8.7 (D.E.=5.53) 11.867 (D.E.=5.55)
QSE Paciente 7.00 (D.E.=4.38) 9.33 (D.E.=5.25)
QS Familiares 16.85 (D.E.=8.31) 20.73 (D.E.=9.90)
QSC Familiares 9.40 (D.E.=5.01) 11.47 (D.E.=6.66)
QSE Familiares 7.45 (D.E.=4.72) 9.267 (D.E.=5.46)

Se analiz6 la gravedad y porcentaje de pacientes por grupo que tuvieron alguna QSC relacionada
con subprocesos cognitivos (atencion, memoria corto plazo, procesos frontales, lenguaje,
orientacion, velocidad de procesamiento de la informacion, memoria largo plazo), siendo los
resultados los siguientes: En el grupo de TCE en atencion 20% ninguna, 55% leve, 25% grave;
memoria de corto plazo 35% ninguna, 30% leve, 35% grave; funciones frontales 35% ninguna,
40% leve, 25% grave; lenguaje 35% ninguna, 55% leve, 10% grave; orientacion 65% ninguna,
25% leve, 10% grave; velocidad de procesamiento de la informacion 15% ninguna, 50% leve,
35% grave; memoria de largo plazo 35% ninguna, 40% leve 25% grave. En el grupo de EVC
atencion 13.3 % ninguna, 33.3 % leve, 53.3% grave; memoria de corto plazo 26.7% ninguna,
40% leve, 33.3% grave; relacionado con procesos frontales 26.7% ninguna, 40% leve, 33.3%
grave; lenguaje 20% ninguna, 46.7% leve, 33.3% grave; orientacion 40% ninguna, 33.3% leve,
26.7% grave; velocidad de procesamiento de la informacion 6.7% ninguna, 40% leve, 53.3%

grave; memoria largo plazo 33.3% ninguno, 26.7% leve y 40% grave (ver tabla 11).
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Tabla 11. Porcentaje y gravedad de las QSC por subprocesos cognitivos.

QSC Especifica TCE n=20 EVC n=15
Nada Leve Grave Nada Leve Grave
Atencion 20% (4) 55% 25% (5) 13.3% (2) 33.3% 53.3%
(11) (5) (8)
Memoria Corto Plazo 35% (7) 30% (6) 35% (7) 26.7% (4) 40% (6) 33.3%
(5)
Frontal 35% (7) 40% (8) 25% (5) 26.7% (4) 40% (6) 33.3%
(5)
Lenguaje 35% (7) 55% 10% (2) 20% (3) 46.7% 33.3%
(11) (7) (5)
Orientacion 65% 25% (5) 10% (2) 40% (6) 33.3% 26.7%
(13) (5) 4)
Velocidad de 15% (3) 50% 35% (7) 6.7% (1) 40% (6) 53.3%
Procesamiento (10) (8)
Memoria Largo Plazo 35% (7) 40% (8) 25% (5) 33.3% (5) 26.7% 40% (6)
4

6.2 RELACION DE LAS QSC DE PACIENTES CON LAS PRUEBAS COGNITIVAS
OBJETIVAS

Los resultados mostraron que no hubo asociacion estadisticamente significativa con entre
las puntuaciones de las pruebas objetivas con las QSC en el grupo de TCE (r=-0.284, p= 0.225,
figura 7.A) y EVC (1= -0.4756, p= 0.0732, figura 7.D). Por el contrario, en TCE las QSC
correlacionaron positivamente con las puntuaciones de Depresion (r= 0.731, p= *<0.001, figura
7.B) y Ansiedad (r= 0.679, p= *0.001, figura 7.C); En el grupo de EVC hubo correlacion de las
QSC con Depresion (= 0.861, p= *<0.001, figura 7.E), pero no con Ansiedad (r= 0.4595, p=

0.085, figura 7.F). Lo anterior quiere decir que si bien las hay una tendencia a que disminuyan

las QSC entre mayor sea la puntuacién objetiva en ambos grupos, esto no es estadisticamente
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significativo; por otro lado parece que hay una alta asociacion de las QSC y depresion en ambos

grupos y también en el grupo de TCE con ansiedad, en donde se muestra que entre mayores

niveles de estos rasgos (Depresion y Ansiedad) mas QSC habra (ver tabla 12).

Tabla 12. Resultados de las correlaciones de OQSC y OS.

TCE n=20 EVC n=15
Neuropsi  pepresion  Ansiedad Neuropsi  pepresion ~ Ansieda
Breve Breve d
QSC Paciente  1=-0.284 1=0.731 1= 0.679 =-0.4756 1=0.861  r=0.4595
p=0.225 p=*<0.001 p=*0.001 p=0.0732 p=*<0.001 p=0.085
QS Paciente ™= -0-168 1=0.7836  r=0.7056 r=-0.3106 r=0.818 r=0.516
p=0.479 p=*<0.001 p= p=0.2599 p=*<0.001 p=
*<0.001 *0.049
Grupo: TCE
A n=20 B n=20 © n=20
150 50 40+
o [ [ L 409 : 30+ -
g 100-—:-'.*- o 30- - m .
1 L g ) el L -
é ] ) 104 " n> ] - e - )
0 ———— T % % 2 T &
QSC Paciente QSC Paciente QSC Paciente
Pearson r=-0.284, p= 0.225 *Spearman r=0.731, p= 0.000 *Pearson r=0.679, p=0.001
Grupo: EVC
D) n=15 E) n=15 F n=15
150+ 40+ 50
2 " u 30 “ .-
g 100+ d LI l. :g % 301
.g N - m ¥ . §_20- g a0 ] . . :
§ l. 101 104 - " -
"o 5 10 15 20 25 ° 0 5 10 15 20 25 l ] 5 10 15 20 2
QSC Paciente

QSC Paciente

Pearson r=-0.168, p= 0.479

QSC Paciente
*Pearson r=0.706, p=<0.001

Figura 7. Correlaciones de QSC con resultados objetivos y emocionales

*Pearson r=0.784, p=<0.001
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Para confirmar los resultados anteriores, de forma complementaria se realizaron
correlaciones de la totalidad QS mas y los resultados fueron similares: Ninguna asociacion
estadisticamente significativa entre las pruebas de cognicion general con las QS tanto en TCE (1=
-0.168, p= 0.479) como en EVC (r= -0.3106, p= 0.2599), y correlaciones significativas en el
grupo de TCE con Depresion (1= 0.7836, p= *<0.001) y Ansiedad (r= 0.7056, p= *<0.001) y
también en el grupo de EVC con Depresion (= 0.818, p= *<0.001) y Ansiedad (r= 0.516, p=

*<0.001), ver tabla 12.

Con la finalidad de realizar un andlisis mds minucioso, se correlacionaron los procesos
cognitivos especificos con las QSC relacionadas con dichos procesos y no se encontrd

correlacion alguna.

6.3 RELACION DE LAS QSE DE PACIENTES CON LAS PRUEBAS EMOCIONALES
Las QSE de los pacientes tuvieron correlaciones positivas estadisticamente significativas

con los resultados de las pruebas emocionales en el grupo de TCE en depresion (1= 0.625, p=
0.003, figura 8A) y ansiedad(r=0.744, p=<0.001, figura 8B); y correlaciones altas en el grupo de
EVC con depresion (r=0.861, p<0.001, figura 8C) pero no con ansiedad (r=0.459, p=0.085,
figura 8D). Lo anterior quiere decir que en el grupo de TCE entre més depresion y ansiedad mas
QSE habra; mientras que en el grupo de EVC entre més depresion haya, mas QSE habra (la
correlaciéon es muy alta). Ademds, se encontré una leve tendencia (estadisticamente no

significativa) de que ocurra un aumento similar con las QSE, con el aumento de la ansiedad.
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Grupo: TCE
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*Pearson r=0.625, p=0.003

Grupo: EVC
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Pearson r=0.459, p=0.085

Figura 8. Correlaciones de QSC con resultados emocionales en TCE

6.4 RELACION DE LAS QSE Y LAS PRUEBAS COGNITIVAS DE PACIENTES CON LA

METACOGNICION

En ambos grupos se realizaron analisis de correlacion de los resultados de metacognicion,

tantos de errores de sobreestimacion como de subestimacidn, con resultados de la evaluacion

cognitiva, las QS en general, las QSC, QSE, asi como con los resultados de depresion y

ansiedad.

El grupo de TCE no tuvo resultados estadisticamente significativos en ninguna de las

correlaciones.
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El grupo de EVC obtuvo correlaciones estadisticamente significativas altas entre la
sobreestimacion con el puntaje total del Neuropsi Breve (r= -0.7215, p= 0.0024) (ver tabla 13).
Lo anterior quiere decir que entre menor sea el desempefio de la cognicion general, mas tenderan
a sobreestimar sus capacidades y por lo tanto sera menos precisa su metacognicion en pacientes
con EVC; asimismo, entre mayor sea el grado de depresion en los pacientes de EVC, mas

tenderan a subestimar sus propias capacidades, por lo que su metacognicidon sera menos precisa.

Tabla 13. Correlaciones de Metacognicion

TCE n=20 EVC n=15
Sobreestimacion Subestimacion Sobreestimacion Subestimacion
Neuropsi Breve r=0.012 r=0.1259 r=-0.7215 r=0.4186
p=0.959 p=0.597 *p=0.0024 p=0.1212
(0N r=-0.1762 r=0.2052 r=0.1769 =-0.2135
p=0.4575 p=0.3854 p=0.524 p=0.4077
0SC r=-0.1203 r=0.2511 = 0.2484 r=-0.1691
p=0.6134 p=0.2855 p=0.368 p=0.5040
OSE r=-0.1362 r=0.06971 r=0.01453 r=-0.2660
p=0.566 p=0.7703 p=0.9598 p=0.2820
Depresion r—=0.1144 r=0.1133 r=0.3512 r=-0.1603
p=10.631 p=0.6342 p=0.1978 p=0.4988
Ansiedad =-0.0232 r=0.008129 r=-0.1488 =0.3176
p=0.9226 p=0.9729 p=0.5683 p=0.2461

* Estadisticamente significativo

Se realiz6 un analisis de correlacion mas especifico en ambos grupos sobre la relacion
errores metacognitivos (sobreestimacién y subestimacion) con las puntuaciones de los

subprocesos cognitivos, obteniéndose los siguientes resultados: en el grupo de TCE no hubo
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correlaciones estadisticamente significativas. En el grupo con EVC los errores de
sobreestimacion tuvieron una alta correlacion negativa con la velocidad de procesamiento (r=
-0.7688, p= 0.001), relaciones negativas moderadas con lenguaje (r= -0.6371, p= 0.0097),
memoria a corto plazo (r= -0.6246, p= 0.0008), memoria a largo plazo (r= -0.6827, p= 0.0055),
atencion (r= -0.6056, p= 0.0167) y orientacion (r= -0.5915, p= 0.0081); sélo una correlacion
significativa positiva con errores de subestimacion en la memoria a largo plazo (r= 0.5301, r=

0.1904) (ver tabla 14).

Lo anterior quiere decir que no hay una clara relaciéon entre la posible afectacion
metacognitiva con los resultados de los diferentes dominios cognitivos en TCE. Contrario a lo
anterior, parece ser que en la EVC hay una mayor afectacion metacognitiva, en la cual se
presenta una tendencia a sobreestimar mas las propias capacidades cuanto peor sea el desempefio
en la velocidad de procesamiento, memoria a corto y largo plazo, lenguaje, atencion y
orientacion. Parece ser que especificamente en la memoria a largo plazo en el grupo de EVC
ocurre un fenémeno en el cual, como ya se menciono, hay mayor sobreestimacion entre peor sea
el desempefio, pero ocurre también que entre mejor sea el desempenio hay una tendencia
moderada a subestimar las propias capacidades, lo cual podria indicar que este es un proceso en

especifico es uno donde mayores dificultades hay para monitorearlo metacognitivamente.

Tabla 14. Correlaciones de metacognicion con subprocesos cognitivos

TCE n=20 EVCn=15

Sobreestimacion Subestimacién  Sobreestimacion Subestimacion

Orientacion r=-0.1821 r=-0.1863 r=-0.5915 r=0.04435
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p=0.4422 p=0.4317 *p=0.0081 p=0.8754
Atencién — 002544 1= 0.05061 = -0.6056 r=0.2144
p=0.9152 p=0.8322 *p=0.0167 p=0.4387
Memoria Corto Plazo r=-0.1878 r=0.1839 r=-0.6246 r=0.285
p=0.4278 p=0.4376 *p=0.0008 p=0.3028
Memoria Largo Plazo r=0.1288 r=10.03799 r=-0.6827 r=10.5301
p=0.5885 p=0.8736 *p=0.0055  *p=0.0442
Lenguaie — 004641  1=0.0098 = -0.6371 = 0.1904
p=0.846 p=0.9672 *p=0.0097 p=0.4919
Velocidad de — 01244 01359 = -0.7688 r=0.3064
Procesamiento p=0.6012 p=0.5678 *p=0.001 p=0.2639
Frontal = o164l 1=03523 =-02221 1= 0.00644
p=0.4893 p=0.1276 p=0.375 p=0.9119

* Estadisticamente significativo

6.5 RELACION DE LAS QS DE LOS CUIDADORES CON LOS RESULTADOS OBJETIVOS
DE LOS PACIENTES
Para el grupo de TCE y EVC se realizaron andlisis de correlacion de los resultados

objetivos en cognicion general, ansiedad y depresion de los pacientes con las QS generales, QSC

y QSE de los cuidadores.

No hubo relaciones estadisticamente significativas de ningun tipo en el grupo de TCE, tal

como se puede consultar en la tabla 15.

En EVC solamente hubo correlaciones estadisticamente significativas negativas de las QS
de los familiares con los resultados de cognicion general (r=-0.6077, *p=0.0162) y de las QSC

con la cognicion general (r= -0.7402, *p= 0.0016), ver tabla 15. Lo anterior quiere decir que
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entre mejor sea la cognicion general de los pacientes habrd menos QS por parte de sus
cuidadores, especificamente, menos QSC. Por otro lado, las QS en general y las QSE no se

relacionaron con los resultados de ansiedad y depresion de los pacientes.

Tabla 15. Correlaciones QS de familiares con los resultados objetivos de los pacientes.

TCE n=20 EVC n=15

Neuropsi Depresion Ansiedad Neuropsi  Depresion Ansiedad
QS de Familiares r=-0.4335 r=0.2876 r=0.3783 r=-0.6077 r=0.2619 r=0.1292

p=0.0562 p=0.2189 p=0.1001 *p=0.0162 p=0.3458 p=0.6463
QSC de Familiaresr=-0.3890 r= 0.1686 r= 0.4036 r=-0.7402 r=0.1517 r=-0.1347

p=10.0901 p=0.4774 p=0.0776 *p=0.0016 p=0.5894 p=0.6323
QSE de Familiaresr=-0.3307 r= 0.3573 r=0.2735 r=-0.1982 r=0.2896 r=0.3987

p=0.1544 p=0.1220 p=0.2433 p=0.4789 p=0.2952 p=0.1410

* Estadisticamente significativo

6.6 SIMILITUD O DIFERENCIA DE LAS QS DE PACIENTES CON LA DE SUS
CUIDADORES

Se analizaron los resultados de las QS, QSC y QSE de los pacientes de ambos grupos con
las de sus familiares mediante Chi Cuadrada para ver si mostraban un comportamiento distinto o
similar, sin embargo no hubo resultados estadisticamente significativos para ninguno de los
grupos: En TCE la diferencia en QS totales fue de 1.36 (p= 0.50), QSC 3.35 (significancia de
0.18), QSE 1.19 (p= de 0.55); la diferencia en EVC en QS fue de 1.63 (p= 0.44), QSC de 1.85

(significancia de 0.39), QSE 0.15 (p= 0.92) (ver tabla 15). Los resultados anteriores significan

que las distintas QS no son tan diferentes tanto para familiares como para los pacientes.

Que estadisticamente no sean diferentes, no significa que sean del todo concordantes,

razon por la cual se realizo un anélisis de concordancia Kappa en donde se encontr6 en todos los
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andlisis un nivel de concordancia muy baja pues ninguna llegd al rango de moderada de acuerdo
con los criterios de Landis y Koch (Cortés-Reyes, Rubio-Romero & Gaitan-Duarte, 2010). Los
resultados son los siguientes: en el grupo de TCE en las QS totales se obtuvo un indice de 0,2258
(Mediana), QSC (0,2068, leve), QSE 0,2068, (Mediana) En el grupo de EVC en las QS se

obtuvo un indice de 0,2266 (Mediana), QSC de 0,1059 (Leve) y 0,3482 (Mediana) (ver tabla 16).

Tabla 16. Resultados de analisis de Chi Cuadrada en QS de pacientes y sus familiares.

TCE n=20 pares EVC n=15 pares
Diferencia Chi p= Diferencia Chi p=
Cuadrada Cuadrada
QS 1.36 0.50 1.63 0.44
QSC 3.35 0.18 1.85 0.39
QSE 1.19 0.55 0.15 0.92

* Estadisticamente significativo

Tabla 17 Resultados de indice de concordancia Kappa en QS de pacientes y sus familiares.

TCE n=20 EVC n=15
Indice Kappa  Fuerza de Indice Kappa Fuerza de
Concordancia Concordancia
QS 0,2258 Mediana 0,2266 Mediana
QSC 0,2068 Leve 0,1059 Leve
QSE 0,2442 Mediana 0,3482 Mediana
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7. DISCUSION
1. “Los resultados de QSC no se relacionan con los resultados en pruebas objetivas

cognitivas”

Los resultados en los analisis de correlacion de los pacientes con TCE y EVC mostraron
que no hay relaciéon estadisticamente significativa entre el desempefio cognitivo general y las
QSC, aunque solamente se llega a observar una ligera tendencia a que las QSC disminuyan si el
desempefio cognitivo mejora, pero parece ser que se relaciona mas con aspectos emocionales. En
este sentido, se observo una alta relacion entre las QCS y la presencia de sintomatologia

depresiva en ambos grupos y también con ansiedad en TCE.

De esta manera los resultados obtenidos confirman la hipdtesis de que “Los resultados de
QSC no se relacionan con los resultados en pruebas objetivas cognitivas” y sugieren que la QSC
y QS en general se relacionan mas con rasgos o patologias emocionales adquiridas
posteriormente al TCE al EVC. En base a los resultados se toma una conclusion alternativa

“Las QSC se relacionan con patologias o aspectos emocionales”.

La no relacién de QSC con el rendimiento objetivo general en pacientes con TCE coincide
con otros estudios y parece ser una constante en esta patologia (Samuelson, Abadjian, Jordan,
Bartel, Vasterling & Seal, 2017; French, et al., 2014; Schiehser, et al., 2011; Spencer, et al.,
2010; Draper & Ponsford, 2009; Lannoo et al., 1998; Sbordone et al, 1998; Cicerone, & Kalmar,
1995). En cuanto a la relacion de las QSC con procesos cognitivos especificos, se encontraron
pocos estudios que hallaron correlaciones (muchas de ellas débiles) con memoria, atencion

sostenida (Bohnen, et al., 1995), velocidad de procesamiento (Schiehser, et al., 2011) o
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funcionamiento ejecutivo, sin embargo, los resultados son inconsistentes (Chamelian &
Feinstein, 2006) y en el presente estudio no se obtuvo correlacion alguna. Asimismo, la fuerte y

significativa correlacion de QSC con aspecto emocionales coinciden con otros estudios

(Scheenen, et al., 2017; De Koning, et al., 2016; Jamora et al., 2012).

Por su parte, los resultados en este estudio también muestran que en EVC no hay relacion
de la cognicion general con QSC, sin embargo, los pocos estudios encontrados sobre este tema
en la literatura son inconsistentes al relacionar tanto las QSC con resultados de la cognicion
global como con dominios cognitivos especificos. Asimismo, si hay datos que correlacionan las
QSC con aspectos emocionales, siendo la depresion la variable que ha mostrado mas
consistencia de correlacion positiva con las QSC (van Rijsbergen et al., 2014: van Rijsbergen et

al., 2013), dato que se confirma con los resultados de este trabajo.

En base a los resultados se concluye que las QSC y el rendimiento cognitivo objetivo son
aspectos independientes y tal como menciona van Rijsbergen, et al. (2017), deben ser tomados en
consideracion también de manera separada en su manejo clinico y tratamiento. Por ejemplo,
estudios de metaandlisis sobre QSC en Deterioro Cognitivo Leve muestran que tratamientos
especificos en cognicion objetiva mejoran el desempeio en esos procesos, pero no tiene efectos
sobre los sintomas depresivos, la sensacion de bienestar y el manteniendo las QSC, sin embargo,
intervenciones centradas en el cambio de expectativa ante la patologia (reestructuracion
cognitiva y psicoeducacion) son mas eficaces para influir en la disminucion de QSC (Metternich,

Kosch, Kriston, Héirter & Hiill, 2010), sin embargo, faltan estudios que comprueben estos
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resultados ante poblaciones con TCE o EVC (van Rijsbergen, Mark, de Kort,& Sitskoorn,

2013).

2. “Las QSE se relacionan con los resultados de test emocionales que describen sintomas”.

Los andlisis de correlacion confirman esta hipdtesis, sin embargo, cabe distinguir que esta
asociacion fue muy fuerte en EVC so6lo con depresion, mientras que en TCE la correlacion fue

moderada tanto con depresion como con ansiedad.

Estos resultados confirman estudios en los cuales se ha encontré en TCE alta afectacion en
procesos afectivos, entre los cuales destacan la ansiedad y depresion (Schonberger, et al., 2011).
En este sentido algunos autores atribuyen esta afeccion emocional a la edad relativamente joven
que afecta a la mayoria de los que sufren TCE y las implicaciones econdmico-sociales que esto
puede tener en su creciente independencia en distintas dreas (Schonberger, et al., 2011). Por su
parte, los estudios muestran que en EVC los trastornos mas frecuentes son la depresion y

ansiedad post isctus (Ferro et al, 2009).

Practicamente no se encontraron estudios en TCE y EVC que analicen las QSE (pues so6lo
se enfocan en las QSC) con otras pruebas que midan afectaciones emocionales, aun cuando las
QSE son elevadas. Por ejemplo en EVC hay estudios que encuentran que hasta 51% de los
pacientes tienen QSE (van Heugten 2007), pero a diferencia de las QSC no se hacen
comparaciones con otras pruebas, es por ello que una de las ventajas de este estudio radicaria en

que al aplicar pruebas como el BDI y el BAI que no solo toman en cuenta pensamientos o
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interpretaciones subjetivas relacionados con ansiedad y depresion, sino que también incluyen
sintomas fisioldgicos relacionados con estas patologias (que muchas veces el paciente puede no
relacionarlos con una correcta interpretacion subjetiva asociada con una emocion o estado
emocional) pudiera hacer que sus sintomas no coincidieran en cantidad e intensidad con sus
QSE, tal como ocurre con las QSC (van Rijsbergen, et al., 2013), sin embargo eso no ocurre, en
este sentido, se aprecia que en general las QSE se relaciona con la interpretacion subjetiva que

los sujetos con TCE y EVC tienen de sus sintomas ansiosos y depresivos.

De forma general se encontraron estudios que solamente trataron de correlacionar de QS
generales en EVC pero el factor que méas ha mostrado correlacion positiva con las QS es la

depresion (van Rijsbergen, et al., 2013), aspecto que confirman los resultados de este trabajo.

3. “Los resultados en pruebas cognitivas objetivas y las QS se relaciona con la capacidad

de metacognicion”.

Los resultados obtenidos en la presente investigacion muestran que en TCE no hubo
correlaciones estadisticamente significativas de los errores metacognitivos (de sobreestimacion y
subestimacion) con los resultados de las pruebas de cognicion objetiva, las QS generales, QSC,

QSE, ni con los resultados de las pruebas de ansiedad y depresion.

En EVC, de manera general, se encontr6 correlacion estadisticamente significativa inversa

y alta de los resultados de cognicion general con errores de sobreestimacion. Lo anterior quiere
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decir que entre mejor sea la cognicidon general hay menos errores de sobreestimacion y por lo

tanto mejora la precision metacognitiva. No hubo correlacion con las QS generales, QSC o QSE.

Al analizar la correlacién de los errores metacognitivos con los procesos cognitivos
especificos en EVC, se encontraron relaciones significativas negativas de sobreestimacion con
velocidad de procesamiento, con lenguaje, memoria a corto plazo y largo plazo y atencion; los
errores de subestimacion correlacionaron positivamente en memoria a largo plazo. Los
resultados anteriores muestran que entre mejor sea el desempefio de cada subproceso especifico,
los errores de sobrestimacion disminuyen, mejorando asi la precision metacognitiva en
practicamente todos los subprocesos evaluados (a excepcion de los frontales). Lo mismo ocurre
con la memoria a largo plazo, en donde disminuye la sobreestimacion, pero paraddjicamente no

se logra la precision metacognitiva al aumentar la subestimacion mientras mejora el desempefio.

Siguiendo esta linea de ideas y los resultados obtenidos, parece ser que en TCE las QS en
general, las QSC y las QSE en especifico, no se correlacionan con el desempefio metacognitivo,
por lo que en esta patologia se rechaza la tercer hipotesis de este estudio y se acepta la hipotesis
nula, que expresa lo siguiente: En TCE la capacidad de metacognicién no se relaciona con los

resultados en pruebas cognitivas objetivas (incluyendo el procesamiento emocional) y las QS.

En EVC solamente se cumple de manera parcial esta hipotesis al haber relacion entre los
procesos cognitivos frios y la metacognicion y se rechaza la hipotesis en lo concerniente a QS,

ansiedad y depresion.

Por otro lado, los resultados de la presente investigacion deben interpretarse con cuidado,

ya que la capacidad metacognitiva de nivel superior no es una funcion unitaria, por lo que no
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seria correcto generalizar los resultados a todos los procesos cognitivos, ni mucho menos con las
dos vias metacognitivas principales. Cabe recordar que el paradigma utilizado para evaluar la
metacognicion en este estudio se basa solamente en un juicio JOL, el cual es un juicio
metamemorial prospectivo, que junto a la metacognicion de procesos emocionales solamente se

relaciona con la via metacognitiva asociada a la CPFA rostromedial (Allen et al., 2017; Fox &

Christoft, 2014; Baird, et al., 2013).

Ademas, si bien los juicios prospectivos tienden a activar areas de la CPF rostromedial, los
distintos estudios han mostrado que incluso juicios metacognitivos de este tipo parecen estar
disociados en funciones y tipo de informacion reclutada (por ejemplo JOL, FOK y EOL), lo que
a su vez podria indicar a disociacion de areas corticales que harian la funciéon de monitoreo y/o
control de niveles intermedios (Shimamura, 2013; Fleming & Dolan, 2012), aspecto mismo que
ocurriria en el procesamiento emocional. En este sentido se ha encontrado que zonas de la insula
anterior funcionarian como un nodo de transmision de informacion entre niveles intermedios y/u
objeto con el metanivel (el cual podria ser la zona de CPF anterior rostromedial) (Fox &
Christoff, 2014). Esta heterogeneidad de vias, podria ser la causa de que el paradigma en
metacognicion implementado haya correlacionado en EVC para procesos emocionales “frios”
pero no con procesos emocionales “calientes” y que se necesiten paradigmas de evaluacion
metacognitiva especificas para el procesamiento emocional. En este sentido, también podemos
afirmar que las QS, no se relacionan con la capacidad de metacognicion de procesos frios
asociados a la CPF rostromedial, pero se necesitan més datos para afirmar lo mismo sobre

procesos metacognitivos emocionales.
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La literatura muestra en TCE cierta inconsistencia de resultados en los estudios sobre en la
metacognicion, aspecto que algunos autores han relacionado con la heterogeneidad de esta
patologia (Chiou, et al., 2011, Pannu & Kaszniak, 2005; Kennedy & Yorkston, 2000), por lo que
la diferencia de los resultados de este estudio con otros similares podria explicarse en virtud de
esta falta de uniformidad. Por otro lado, los resultados obtenidos por Kennedy, 2001, sobre la
tendencia de sobreestimacién de TCE no son comparables con el presente estudio, ya que el
paradigma utilizado por este autor es de confianza retrospectiva (el cual se asociaria con la via
metacognitiva de la CPF rostrolateral), mientras que en el presente serian JOLs prospectivos (que

se asocian con la via de la CPF rostromedial).

Algunos autores mencionan que en TCE, los pensamientos negativos sobre uno mismo y
las propias capacidades, aspectos asociados a emociones de tristeza y ansiedad, pudieran influir
en la metacognicion al afectar la autoeficacia y automonitoreo (Kit, et al., 2007), sin embargo, en
el presente estudio no se encontraron asociaciones de ansiedad y depresion en TCE con los

errores metacognitivos.

Los pocos estudios encontrados en EVC sobre metacogniciéon muestran una tendencia de
sobreestimacion de las propias capacidades cognitivas en estos pacientes (Al Banda, 2016,

McKay, et al., 2011), aspectos que se confirman con los resultados del presente trabajo.

Una ventaja de este estudio es que los procesos de metamemoria no se basan en
cuestionarios de autoreporte, sino que se utilizaron pruebas metacognitivas objetivas, aspecto

que es una de las principales criticas que se hacen a los estudios de metacognicion en dafio
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cerebral adquirido (Chiou, et al., 2011). Ademads, cabe cuestionarse (qué tanto difiere un

autoreporte subjetivo negativo con una QS?.

4. “Las QS de los cuidadores se relacionan con el rendimiento cognitivo objetivo de los

pacientes”

Los resultados revelan que en TCE no hay correlacion de las QS, QSC y QSE de los
familiares de los pacientes de TCE con los resultados de su cognicion general, ni con los
resultados de ansiedad y depresion; por otro lado en EVC  solamente hubo correlacion
significativa negativa de las QS en general y de las QSC de los familiares con la cognicion
objetiva de los mismos. De acuerdo con lo anterior, entre mejor sea la cognicion general de los

pacientes con EVC menores seran las QS y QSC de sus familiares.

En base a estos resultados la cuarta hipotesis de este estudio solamente se cumple de
manera parcial en el grupo de EVC quedando como sigue: “Las QS en general y QSC de los
familiares de pacientes con EVC se relacionan moderadamente con los resultados de cognicion
objetiva de los pacientes de EVC”, por otro lado ““ las QSE no se relacionan con los resultados
del rendimiento objetivo en los pacientes de EVC”; asimismo “las QS de los familiares de TCE

no se relacionan con el rendimiento objetivo de pacientes de TCE”.

No se encontraron estudios TCE o EVC que comparen el desempefio objetivo de los
pacientes con estas patologias con las QS de sus familiares. Lo anterior es importante ya que en

ocasiones se toma en consideracion las QS de los familiares como criterio objetivo (tomando
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como presupuesto que no presentan alteraciones cognitivas o metacognitivas), sin embargo
también es cierto que el nivel de alteracion de un paciente influye en el distrés de los familiares
(Holm, Schonberger, Poulsen & Caetano, 2009; Prigatano, Borgaro, Baker & Wethe 2005;
Hochstenbach, Prigatano, & Mulder, 2005; Hall, Karzmark, Stevens, Englander, O'Hare &
Wright, 1994), por lo que las QS de los cuidadores podrian encontrarse influenciadas por sus
estados emocionales y la relacion de estos con la alteracion de sus seres queridos, tal como
ocurre con los propios pacientes. Algunos autores mencionan que la negacion de los familiares
pudiera influir para distorsionar la percepcion del grado de alteracion existente con los pacientes

(van Rijsbergen, et al., 2013; Hochstenbach, et al., 2005).

5. “Las QS de los cuidadores son similares a la de los pacientes”.

Los resultados obtenidos en la prueba de Chi cuadrada muestran que tanto en el grupo de
TCE como en el de EVC, las QS, QSC y QSE de los pacientes no muestran diferencias
significativas con la de sus cuidadores, por lo que estadisticamente se comportarian de forma
similar. Lo anterior confirma la quinta hipotesis de este trabajo “Las QS de los cuidadores son
similares a la de los pacientes”, sin embargo, esta afirmacion debe tomarse con cautela, ya que
tal como se comento en los resultados, que se comporten estadisticamente de manera similar no
significa que sean totalmente iguales, pues de lo contrario se hubieran podido obtener mas
correlaciones similares entre las QS de familiares con los aspectos emocionales, cosa que no
ocurrid. Lo anterior se confirmo al realizar un analisis de concordancia Kappa, en donde ninguno

de los andlisis obtuvo alguna fuerza de concordancia moderada o superior.
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Se optd por realizar este analisis de concordancia Kappa, ya que estudios que analizan las
QS de pacientes y las de sus familiares han mostrado que esta prueba seria adecuada para
determinar el grado de acuerdo o concordancia entre las mismas (Hochstenbach, et al., 2005) y
que otros métodos tales como el analisis correlacion no necesariamente implica acuerdo entre las

dos mediciones (Rubio-Romero & Gaitan-Duarte, 2010).

De acuerdo a lo anterior se acepta parcialmente la hipotesis “Las QS de los cuidadores son
estadisticamente similares a la de los pacientes con TCE y EVC, aunque la concordancia entre

estas es baja”.

Los resultados obtenidos en esta investigacion coinciden con otros estudios en TCE en
donde encuentran un comportamiento similar de las QS de pacientes y sus familiares (Draper &
Ponsford, 2009; Hellawell, et al.,1999; Sbordone et al., 1998). Sin embargo, un analisis
metodologico en dichos estudios demuestra que no estamos hablando del grado de acuerdo o
concordancia. El estudio de Moral-Naranjo, 2015, fue el Unico que encontr6 diferencias
significativas entre las QS de cuidadores y pacientes, pero tanto los resultados de este trabajo
como los resultados de otras investigaciones parecen ser mas consistentes con la ausencia de
diferencias significativas entre sus QS, asimismo, la discrepancia de los resultados obtenidos
con el estudio de Moral-Naranjo et al, 2015, se pueden deber a que en su metodologia hubo
sujetos de dafio cerebral adquirido con etiologias multiples, por lo que los resultados de este

estudio serian mas especificos por patologia.

Por otro lado, en EVC, los estudios que analizan el grado de acuerdo entre las QS de

pacientes coinciden en mostrar un acuerdo relativamente bajo entre sus QS (van Rijsvergen,
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2014) , en este estudio no se encontraron diferencias significativas entre las QS pero si un
acuerdo bajo, lo que coincidiria con dichos estudios. La discrepancia de resultados obtenidos con
el estudio de Moral-Naranjo et al, 2015, se pueden deber a que en su metodologia hubo sujetos
de dano cerebral adquirido y no se analizaron patologias independientes, por lo que los

resultados de este estudio serian mas especificos por patologia.

Por otro lado, debido a que no surgieron resultados estadisticamente relevantes en los
analisis estadisticos previos, se hizo un ultimo anélisis para determinar el grado de acuerdo entre
los resultados de las QS, QSC y QSE de los pacientes y sus familiares utilizado en otros estudios
y que consiste en restar la puntuacion de la QS del familiar a la del paciente, entre mas cercana
sea la diferencia a 0 el grado de acuerdo sera mayor, en este caso los valores negativos podrian
relacionarse con una subestimacion por parte del paciente y los valores positivos con una

sobreestimacion (Ramirez & Ostrosky-Solis, 2008).

En este analisis se encontrd que el grado de acuerdo muestra en TCE ligera discrepancia de
los resultados en las QS totales de -1.15, de -0.70 en las QSC y de -0.45 en las QSE, lo que se
relacionaria en todas ellas con una tendencia a la subestimacion por parte de los pacientes. Por su
parte en el grupo e EVC la diferencia es menor, siendo en las QS totales de 0.47, en las QSC de
0.40 y en las QSE de 0.07, es decir, practicamente nula, por lo que habia un mayor grado de
acuerdo, pero todas ellas con una tendencia a la sobrestimacion en esta patologia. Lo anterior
muestra que en el grupo de TCE hay una mayor discrepancia que en el de EVC, que las QSE son
las quejas donde mayor grado de concordancia puede haber, siguiendo las QS en general y

siendo las QSC en donde mayor discrepancia tiende a haber.
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Ademas, los datos anteriores pueden complementar las discusiones de la tercera y cuarta
hipdtesis, en donde si bien los resultados de esta investigacion no encontraron relacion
estadisticamente significativa de errores de subestimacion en TCE con las QS o el rendimiento
objetivo, otros estudios han reportado una tendencia a la subestimacion (Chiou, et al., 2011,
Pannu & Kaszniak, 2005). Esto es importante ya que al tratarse de respuestas subjetivas solo
basadas en QS pudiera encontrarse implicada otra via metacognitiva, pues podria equipararse a
un juicio de confianza retrospectivo y por lo tanto la via implicada seria la CPF rostrolateral,
aspecto que pudiera relacionarse con la disparidad en los resultados objetivos y subjetivos o la
heterogeneidad que en ocasiones muestra la literatura. Asimismo, se confirma la sobreestimacion

encontrada en pacientes con EVC.

Por otro lado, se reitera el cuidado que debe hacerse al tomar como pardmetro las QS de

los cuidadores de acuerdo con los hallazgos discutidos en la cuarta hipotesis.
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8. CONCLUSIONES
A partir de los resultados de este estudio, se concluye lo siguiente:

* Los resultados de QSC no se relacionan con los resultados en pruebas objetivas

cognitivas

» Las QSC se relacionan con patologias o aspectos emocionales.

» Las QSE se relacionan con los resultados de test emocionales que describen sintomas.

* En TCE la capacidad de metacognicion no se relaciona con los resultados en pruebas

cognitivas objetivas (incluyendo el procesamiento emocional) y las QS.

* En la EVC la capacidad de metacognicion se relaciona con los resultados de procesos

cognitivos “frios”.

* Las QS en general y QSC de los familiares de pacientes con EVC se relacionan

moderadamente con los resultados de cognicion objetiva de los pacientes

+ las QSE de los familiares de pacientes con EVC no se relacionan con los resultados en

los tests emocionales aplicados a los pacientes.

* Las QS de los familiares de TCE no se relacionan con el rendimiento objetivo de

pacientes de TCE”.

* Las QS de los cuidadores son estadisticamente similares a la de los pacientes con TCE y

EVC, aunque tienen un grado bajo de concordancia.
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9. LIMITACIONES Y SUGERENCIAS

Hubo varias limitaciones en el estudio a partir de las cuales se brindan sugerencias para

subsanarlas y mejorar esta linea de investigacion:

La muestra evaluada en el estudio fue pequefia (TCE=20 y EVC=15), por lo que el
reclutamiento de més participantes podria brindar datos mas confiables, que permitan una mayor

generalizacion.

Si bien todos los pacientes del grupo de TCE tenian una gravedad de moderada a severa, se
manejaron como un solo grupo, por lo que diferenciarlos por gravedad podria dar resultados mas

especificos.

Se han reportado diferencias en el perfil y desempefio neuropsicologico de acuerdo con el
tipo de lesion, la localizacion o el tipo de EVC (Cumming, et al. 2013; Jacova, et al., 2013;
Stebbins, et al.,2008) o TCE (Bigler & Maxwell, 2011; Dikmen et al., 2009; Bigler, 2007), por lo
que el desempefio en los errores metacognitivos o la vas vias metacognitivas afectadas pudieran
diferir. En este sentido, separar por localizacion del dafo, etiologia de la patologia, tiempo de
evolucion o género, podria brindar datos complementarios que ayuden a la comprension en

metacognicion, QS y la relacion entre estas y la cognicion general.

La subprueba de la BANFE relacionada con metamemoria, implementada en este estudio,
es un paradigma tipo JOL, por lo que usar distintos paradigmas EOL, FOK, juicios
retrospectivos o incluso paradigmas emocionales, podria arrojar otros datos relevantes sobre la

relacion entre la metacognicion con el desempeio objetivo y las QS.
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Contar con estudios de neuroimagen puede brindar mayor soporte y evidencia sobre las

vias metacognitivas implicadas.
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ANEXO 1
QUEJAS COGNITIVAS Y EMOCIONALES SUBJETIVAS EN DANO CEREBRAL ADQUIRIDO

Nombre: Sexo: Edad:
Escolaridad: EVC: TCE: EVC previo: Tipo de EVC:
Tiempo de evolucion (meses): Lado de la lesion: Lat. Manual: Comorbilidades: HTA:_____
DM:____ Cardiopatias:____ Farmacos: Encuestado: Paciente:_____ Cuidador:___ No.
Expediente: Teléfono:

A partir de la lesion el paciente ha tenido alguno de los siguientes problemas:
PREGUNTAS Afecta (2) | Poco | No No lo

mucho (1) (0) sé

Hacer dos cosas a la vez
Poner atencion

Se ha vuelto mas lento

Recordar a corto plazo

Recordar a largo plazo

Tomar iniciativa

Planear y organizar cosas

O N | o U1 N W |N (=

Se baha, come, viste y va al bano con dificultad

e

Orientarse en tiempo

10. Reconocer personas o lugares que ya conocia

11. Lenguaje

12. Hablar o escribir

13. Procesar informacion

Resultado:
A partir de la lesion el paciente ha estado:

14.- Deprimido

15.- Temeroso a lo que pasara

16.- Dificultad para relacionarse con los demas

17.- Es poco realista

18.- Inestable emocionalmente, llora facil

19.- Irritable, se enoja con mayor facilidad

20.- Desinteresado ante las cosas

21.- No controla su comportamiento

22.- Se cansa facilmente

23.- Problemas con el sueno

24. Trastornos del apetito

Resultado:
Identifica algin otro problema:
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ANEXO 2

LOCALIZACION DE LA LESION POR PACIENTE

TCE n=20 EVC n=15
Paciente Sexo Etiologia  Localizacion Paciente Sexo Etiologia Localizacion
Paciente 1 M  Violencia Hemisferio Paciente 1 M  Isquémico Nucleos
Derecho Intralaminales
(frontal, parietal, del Talamo
temporal y
occipital)
Paciente2 M  Accidente No Reportado Paciente2 F  Hemorragico Frontoparietal
Transito
Paciente 3 M  Accidente No Reportado Paciente 3 F  Hemorrdgico Temporoccipital
Trénsito
Paciente4 M  Accidente Frontoparietal Paciente4 M Isquémico Parietooccipital
Transito Izquierdo
Paciente 5 M  Violencia  Frontoparieto- Paciente 5 F  Isquémico Frontoparieto-
temporal occipital
Izquierdo
Paciente 6 M  Caida Frontoparietal Paciente 6 M  Isquémico Arteria cerebral
media derecha
(no especifica
areas)
Paciente 7 M  Accidente Frontoparietal Paciente 7 M  Isquémico Arteria cerebral
Transito Derecho media Izquierda
(no especifica
areas)
Paciente 8§ M  Accidente Frontal Derecho Paciente § F  Hemorragico Talamo
Transito Derecho a
regiones
corticales
Paciente 9 M  Accidente Temporal Paciente9 M  Lacunar Multiinfarto:
Transito Izquierdo Principal en
Parietal
Izquierda
Menores en:
Occipital
Izquierda,
Temporal
Derecha
Paciente 10 M Caida Parietotemporal Paciente 10 M Isquémico Frontal
izquierdo
Paciente 11 M Accidente Temporal medial Paciente 11 F  Lacunar Pequefio vaso
Transito bilateral de predominio

derecho
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Paciente 12

Paciente 13

Paciente 14

Paciente 15

Paciente 16

Paciente 17

Paciente 18

Paciente 19

Paciente 20

Accidente
Transito

Accidente
Transito

Caida

Accidente
Transito

Accidente
Transito

Caida

Accidente
Transito

Accidente
Transito

Accidente
Transito

Frontal
Temporal
Izquierdo
Subcortical

Frontotrmporal
Derecha

Frontal

Frontal

Temporal

Frontal y
Occipital
Derecho

Cerebelo
Derecho, polo
temporal
izquierdo,
frontal bilateral,
operculo frontal
derecho

Frontal

Temporal
Derecho y
Frontal
opercular
izquierdo

Paciente 12 M

Paciente 13 F

Paciente 14 F

Paciente 15 M

Isquémico

Isquémico

Isquémico

Hemorragico

No Reportado

Talamo y
mesencefalo
derecho

No Reportado

Cerebelo y
Puente

Abreviaturas: Masculino (M), Femenino (F)
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