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Rehabilitacién de memoria en Macondo.

“Fue Aureliano quien concibié 1la fdérmula que habia de
defenderlos durante varios meses de las evasiones de la
memoria. La descubrid por casualidad. Insomne experto, por
haber sido uno de 1los primeros, habia aprendido a la
perfeccidon el arte de la plateria. Un dia estaba buscando
el pequefio yunque que utilizaba para laminar los metales, y
no recorddé su nombre. Su padre se lo dijo: “tas”. Aureliano
escribidé el nombre en un papel que pegd con goma en la base
del yunquecito: tas. Asi estuvo seguro de no olvidarlo en
el futuro. No se le ocurrid que fuera aquella la primera
manifestacidén del olvido, porque el objeto tenia un nombre
dificil de recordar. Pero pocos dias después descubrid que
tenia dificultades para recordar casi todas las cosas del
laboratorio. Entonces las marcd con el nombre respectivo,
de modo que le bastaba con leer la 1inscripcidn para
identificarlas. Cuando su padre le comunicd su alarma por
haber olvidado hasta 1los hechos mds Iimpresionantes de su
nifnez, Aureliano le explicd su método, y José Arcadio
Buendia lo puso en prdctica en toda la casa y mas tarde 1o
impuso a todo el pueblo. Con un hisopo entintado marcd cada
cosa con su nombre: mesa, silla, reloj, puerta, pared,
cama, cacerola. Fue al corral y marcé los animales y 1las
plantas: vaca, puerco, gallina, yuca, malanga, guineo. Poco
a poco, estudiando las infinitas posibilidades del olvido,
se dio cuenta de que podia 1llegar un dia en que se
reconocieran las cosas por sSus l1nscripciones, pero no se
recordara su utilidad. Entonces fue mds explicito. EI
letrero que colgdé en la cerviz de la vaca era una muestra
ejemplar de la forma en que 1los habitantes de Macondo
estaban dispuestos a luchar contra el olvido: Esta es la
vaca, hay que ordefiarla todas las mafianas para que produzca
leche y a la leche hay que hervirla para mezclarla con el

café y hacer café con leche. Asi continuaron viviendo en



una realidad escurridiza, momentdneamente capturada por
palabras, pero que habia de fugarse sin remedio cuando
olvidaran los valores de la letra escrita.

En la entrada del camino de la ciénaga se habia puesto un
anuncio que decia Macondo y otro mds grande en la calle
central que decia Dios existe. En todas las casas se habian
descrito claves para memorizar  1los objetos 'y 1los
sentimientos. Pero el sistema exigia tanta vigilancia y
tanta fortaleza moral que muchos sucumbieron al hechizo de
una realidad imaginaria, inventada por ellos mismos, que
les resultaba menos prdctica pero mds reconfortante. Pilar
Ternera fue quien mds contribuyé a popularizar esta
mistificacidén, cuando concibidé el artificio de leer el
pasado en las barajas como antes habia leido el futuro.
Mediante este recurso, los Iinsomnes empezaron a vivir en un
mundo construido por las alternativas 1inciertas de los
naipes, donde el padre se recordaba apenas como el hombre
moreno que habia llegado al principio de abril y la madre
se recordaba apenas como la mujer triguefila que usaba un
anillo de oro en la mano izquierda, y donde la fecha de
nacimiento quedaba reducida al ultimo martes en que canto
la alondra en el laurel. Derrotado por aquellas prdcticas
de consolacidén, José Arcadio Buendia decidié entonces
construir la mdquina de la memoria que una vez habia
deseado para acordarse de 1los maravillosos inventos de 1os
gitanos. El artefacto se fundaba en la posibilidad de
repasar todas las mafianas, y desde el principio hasta el
fin, 1la totalidad de conocimientos adquiridos en la vida.
Lo 1imaginaba como un diccionario giratorio, que el
individuo situado en el eje pudiera operar mediante una
manivela, de modo que en pocas horas pasaran frente a sus
ojos las nociones mas necesarias para vivir. Habia logrado
escribir cerca de catorce mil fichas, cuando aparecid por

el camino de 1la ciénaga un anciano estrafalario con 1la



campanita triste de los durmientes, cargando una maleta
ventruda amarrada con cuerdas y un carrito cubierto de
trapos negros. Fue directamente a la casa de José Arcadio
Buendia.

Visitacidén no lo conocidé al abrirle la puerta, y pensd que
llevaba el propdsito de vender algo, ignorante de que nada
podia venderse en un pueblo que se hundia sin remedio en el
tremedal del olvido. Era un hombre decrépito. Aungque Su voz
estaba también cuarteada por la incertidumbre y sus manos
parecian dudar de la existencia de las cosas, era evidente
que venia del mundo donde todavia los hombres podian dormir
y recordar. José Arcadio Buendia 1o encontrdé sentado en la
sala, abanicandose con un remendado sombrero negro,
mientras leia con atencidn compasiva los letreros pegados
en las paredes. Lo saluddé con amplias muestras de afecto,
temiendo haberlo conocido en otro tiempo y ahora no
recordarlo. Pero el visitante advirtidé su falsedad. Se
sintié olvidado, no con el olvido remediable del corazdn,
sino con otro olvido mds cruel e irrevocable que él conocia
muy bien, porque era el olvido de la muerte. Entonces
comprendio. Apbrié la maleta atiborrada de objetos
indescifrables, y de entre ellos sacé un maletin con muchos
frascos. Le dio a beber a José Arcadio Buendia una
sustancia de color apacible, y la 1luz se hizo en su
memoria. Los ojos se le humedecieron de llanto, antes de
verse a si mismo en una sala absurda donde los objetos
estaban marcados, y antes de avergonzarse de las solemnes
tonterias escritas en las paredes, y aun antes de reconocer
al recién llegado en un deslumbrante resplandor de alegria.

Era Melquiades.”

Fragmento de Cien Afios de Soledad

Gabriel Garcia Marquez (1967)
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Introduccidn

INTRODUCCION

Los traumatismos craneocencefalicos (TCE) son lesiones que
surgen a partir de un golpe o de la accidn de fuerzas de
aceleracidén 'y desaceleracidén sobre la cabeza (National
Association of State Head Injury Administrators, 2008). Su
severidad estd determinada por el mecanismo e intensidad del
evento causal y puede ser clasificado como leve, moderado vy
severo, teniendo en cuenta dos pardmetros de medicidén: la
Escala de Coma de Glasgow y la Amnesia postraumdtica (Ladera &
Perea, 2001; Mufioz, Paul, Pelegrin, & Tirapu, 2001).

Actualmente los TCE se constituyen en un problema de salud
publica, siendo una de las principales causas de muerte vy
discapacidad en 1los paises occidentales (Kraus & McArthur,
1996) . Segltn datos de la Organizacidén Mundial de 1la Salud
(OMS) (2004), existen alrededor de 17 millones de personas en
todo el mundo con TCE, con una incidencia aproximada anual de
casos atendidos de 10 millones (Langlois, Rutland & Wald,
2006), a los que habria que sumar los casos que no llegan a
ningtn tipo de servicio de salud. De igual forma, se estima
que para el 2020, el TCE serd la mayor causa de muerte vy
discapacidad alrededor del mundo (OMS, 2003).

En la actualidad no existen datos sobre la prevalencia e
incidencia de TCE en la poblacidén colombiana, sin embargo, es
l6égico pensar que debido al alto numero de accidentes de
trdfico y actos relacionados con la violencia, el nUmero de
personas que presenta un TCE puede ser mucho mayor que el que
se presenta en paises desarrollados. Algunos estudios sugieren
que en Colombia el 35% de 1los 1ingresos hospitalarios que
llegan a urgencias son debidos a TCE y se calcula que la
incidencia del TCE en la poblacién colombiana puede estar
entre 200 y 400 por cada 100.000 habitantes (Pradilla, et al.,
2002) .
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Por otra parte, diversos estudios en diferentes regiones del
mundo han reportado que la mayoria de los individuos que
sufren un TCE son menores de 40 afios (Centers for Disease
Control and Prevention, 2006; Fortune &Wen, 1999; Marchio,
Previgliano, Goldini, & Murillo, 2006), es decir, personas
jovenes que ese encuentran en etapa productiva, lo gque genera
que el impacto de su discapacidad en términos econdémicos y de
calidad de vida sean considerablemente altos. Ademds, gracias
al mejoramiento de los servicios médicos de urgencias, estas
personas tienen una mayor probabilidad de sobrevivir una gran
cantidad de afios después del accidente, aungque con alguin grado
de discapacidad, suelen generar un aumento en los costos de la
salud para los sistemas sanitarios de los paises (Atance,
Yusta, & Grupeli, 2004; De los Reyes, Chamorro, Montarfio,
Olmos, & Torres, 2009; OMS, 2004b; Turon, et al., 2004).

En Colombia, por su parte, muchas de las personas gue
presentan un TCE mueren como consecuencia de la falta de
medios de trasporte adecuados, carencia en el tipo de
capacitacidn que atiende este tipo de emergencias,
inexistencia de una red Thospitalaria integrada para la
atencién de estos traumas vy falta de recursos en los
hospitales publicos. Sin embargo, tal como sucede en otros
paises, un gran numero de estos pacientes sobreviven, pero
desarrollan secuelas a largo plazo. Se estima que las secuelas
neuroldédgicas del TCE en la poblacidén colombiana, es de 6,9
personas por cada 1.000 habitantes, cifra que comparada con
estudios en otros ©paises, muestra una alta frecuencia
(Pradilla, et al., 2002).

Las secuelas a corto y largo plazo del TCE son diversas. Se
han observado alteraciones fisicas, como dolores croédnicos,
fatiga, parédlisis y vértigo (Cantor, et al., 2008; Dischinger,
Ryb, Kufera, & Auman, 2009; Walker & Pickett, 2007) ;
alteraciones comportamentales, como agresividad, conducta

sexual inapropiada, apatia e impulsividad (Cole, et al., 2008;
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Pelegrin, Gbémez, Mufidéz, Fernandez, & Tirapu, 2001; Rao, Spiro,
Schretlen, & Cascella, 2007); y alteraciones del afecto, como
depresidn, ansiedad y labilidad (Chun, Hibbard, Ashman, &
Spielman, 2004; Moldover, Goldberg, & Prout, 2004). Sumados a
estos déficits, las alteraciones cognitivas pueden influir de
manera determinante en la funcionalidad de los pacientes,
impidiéndoles llevar a cabo, incluso, las tareas mas sencillas
de la vida diaria (Jennett & MacMillan, 1981; Till, Colella,
Verwegen, & Green, 2008).

De todas las alteraciones cognitivas que suelen presentarse
en los TCE, las dificultades de memoria son una de las més
comunes y ampliamente descritas tanto por los pacientes, como
por sus familiares (Arcia & Gualtieri, 1993). Aunque la
variedad de alteraciones mnémicas posterior a un TCE es
amplia, usualmente se describen déficits en la consolidacidén
del recuerdo y en su evocacidédn (Curtiss, Vanderploeg, Spencer,
& Salazar, 2001).

Para todos estos pacientes con dafio cerebral adgquirido, la
rehabilitacién neuropsicoldégica resulta ser una herramienta de
fundamental importancia para mejorar sus de déficits
cognitivos vy, de esta manera, poder incrementar su nivel de
funcionalidad y su calidad de vida (Herrmann & Parete, 1994).

Como es de esperarse, en el caso de TCE, la intervencidn
cognitiva realizada se centra principalmente en funciones como
la memoria, gque son especialmente sensibles a este tipo de
dafio cerebral. Desde hace varios afios, la rehabilitacidén de
memoria ha tenido dos objetivos principales: restablecer la
funcidén y disminuir el impacto de los déficits en la misma
(Hunkin & Parkin, 1995). Para ello, se han ensayado diferentes
técnicas en personas con TCE y otros tipos de dafio cerebral,
tales como la estimulacidén cognitiva, el aprendizaje sin
error, la recuperacidn espaciada, el aprendizaje espaciado, la
difuminacidén y la imagineria visual, entre otras. A través de

ellas se han obtenido, en la mayoria de los casos, resultados
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positivos (De los Reyes, Arango, Perea, & Ladera, 2010;
Gutiérrez, De los Reyes-Aragdn, Rodriguez, & Sanchez, 2009).

Una de las técnicas de rehabilitacién de la memoria gque ha
venido mostrando mejores resultados en sujetos sanos y con
dafio cerebral adquirido, es la de autogeneracidén (O'Brien,
Chiaravalloti, Arango, Lengenfelder, & DelLuca, 2007; Pesta,
Sanders, & Murphy, 1999; Schefft, Dulay, & Fargo, 2008;
Taconnat & Isingrini, 2004). El1 Efecto de Generacidén (EG) es
un fendémeno basado en la idea de que la informacidén gque es
autogenerada por la persona, es mejor recordada que aquella
que es suministrada por el terapeuta (Arango, Premuda, &
Marquine, 2006; Slamecka & Graf, 1978), sugiriendo que la
participacién activa de un sujeto en el proceso de aprendizaje
de una nueva informacién beneficia su retenciédn, en
comparacién con una participaciédn pasiva (McNamara & Healy,
2000) .

A pesar de que diferentes estudios han encontrado que la
técnica de autogeneracién es efectiva para mejorar el
aprendizaje y la memoria en personas normales vy con dafio
cerebral, todos ellos han sido realizados con personas
anglosajonas y se desconoce si dicha técnica puede ser de
utilidad en pacientes con TCE de habla hispana.

La importancia del presente estudio radica en que en la
actualidad existen pocos programas de rehabilitacidén cognitiva
para personas de habla hispana con dafio cerebral. Esta
investigacién es la primera en su clase en Latinoamérica, vy
tiene como objetivo determinar la utilidad de la técnica de
autogeneracién para mejorar el aprendizaje y la memoria en
personas con TCE de habla hispana. Asi mismo, se quiere
determinar la influencia del grado de deterioro cognitivo en
el beneficio obtenido a partir de la wutilizacidén de 1la
autogeneracidn. Se espera que los resultados encontrados

sirvan como un primer paso en la creacidén de programas de
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rehabilitacidén cognitiva de la memoria para personas con TCE
en Latinocamérica.

Para responder a estos objetivos, el presente estudio se
divide en tres grandes apartados: un marco tedbdrico de
referencia, un apartado de metodologia y la presentacidn de
los resultados obtenidos. El1 marco tedrico, a su vez, esté
divido en tres partes. En la primera, se presentan 1los
conceptos fundamentales acerca del TCE, su etiologia,
prevalencia, clasificacidén, y alteraciones subsecuentes, entre
otros aspectos. Seguidamente, se exponen los principales
tratamientos utilizados ©para la rehabilitacién del TCE,
profundizando en aquellos que buscan mejorar los sintomas de
tipo cognitivo. Por altimo, una tercera parte de la
conceptualizacidén muestra los conceptos fundamentales del EG,
diferentes hipdtesis que lo explican, y una detallada revisidén
sobre los diferentes estudios que evaltan su eficacia para la
rehabilitacién de memoria en pacientes con TCE.

Por su parte, en el apartado metodoldgico se especifica los
objetivos e hipdtesis del estudio, el procedimiento seguido,
las consideraciones éticas mantenidas, las caracteristicas de
la muestra, los instrumentos wutilizados y los analisis
estadisticos que se planificaron.

Finalmente, en el UGltimo apartado se presentan los
resultados obtenidos en la investigacidén, iniciando con 1los
andlisis estadisticos realizados para la comprobacidén de las
hipétesis formuladas. Posteriormente, en la discusién se
comparan los hallazgos de este estudio, con otras
investigaciones publicadas en la literatura cientifica,
planteando posibles explicaciones para los resultados
encontrados. Por uUltimo, se exponen las conclusiones finales
de la investigacidén, las cuales, de manera general, confirman
que el EG es 0Util para mejorar el aprendizaje y la memoria en

pacientes con TCE.
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1. TRAUMATISMOS CRANEOENCEFALICOS.

1.1. Definicién.

A lo largo de 1los ultimos afios, se han manejado diversas
definiciones del TCE. En la década de los 90’'s, se consideraba
que el TCE ocurre cuando se genera un movimiento répido de
aceleracidén/desaceleracién en la cabeza, que produce una
disfuncién neuroldgica transitoria o permanente (Kushner,
1998). De igual forma, se debian presentar diferentes signos
para su diagndéstico, tales como pérdida de conciencia, estado
confusional y déficits neuroldégicos focales.

Por otra parte, en la primera década del siglo XXI, se
propusieron una serie de definiciones referidas principalmente
a disfunciones cerebrales adgquiridas como consecuencia de la
accién de alguna fuerza mecédnica sobre el craneo. Asi, Sales y
Botella (2005) definen el TCE como cualquier lesién fisica, o
deterioro funcional del contenido c¢raneal, secundario a un
intercambio brusco de energia mecéanica, producido por
accidentes de trafico, laborales, caidas o} agresiones;
incluyéndose aqui, causas externas que pudiesen resultar en
conmocidén, contusidédn, hemorragia o laceracidén del cerebro o
del tronco del encéfalo hasta el nivel de la primera vértebra
cervical.

Por su parte, la National Association of State Head Injury
Administrators (2008) definidé el TCE como una lesidn que surge
a partir de un golpe o de la accidén de fuerzas de aceleracidn
y desaceleracidén sobre la cabeza. También agregan dque el
término TCE no incluye disfunciones cerebrales degenerativas o
congénitas, aunque si puede incluir lesiones causadas por la
anoxia producida por el golpe. Por ultimo, la Brain Injury
Association of America (2009), lo definidé como un golpe o
sacudida de la cabeza o una lesidén penetrante del créneo gue

altera la funcidén del cerebro, sin embargo, es importante
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tener en cuenta que no todos los golpes o sacudidas derivan en
TCE.

En resumen, los TCE pueden ser definidos como una lesidn
generada a partir de un golpe en la cabeza o de la accidn de
fuerzas de aceleracidén y desaceleracidn sobre la misma, y que
pueden producir alteraciones del nivel de conciencia o
alteraciones cognitivas, comportamentales y funcionales a

largo plazo.

1.2. Clasificacién de los TCE.

Existen diferentes clasificaciones de los TCE, que responden
a diferentes criterios de agrupacién. Por ejemplo, en la
décima versién de la Clasificacidn Estadistica Internacional
de Enfermedades y otros problemas de la salud (CIE-10) (OMS,
1992) se presenta una clasificacidén especifica de cada uno de
los tipos de traumatismos que pueden presentarse en la cabeza,
estableciendo que existen diez tipos de TCE: traumatismo
superficial de 1la cabeza, herida de 1la cabeza, fractura de
huesos del créneo y la cara, luxacidén, esguince y torcedura de
articulaciones y de ligamentos de la cabeza, traumatismo de
los nervios craneales, traumatismo del ojo y de la oérbita,
traumatismo intracraneal, amputacidén traumadtica de parte de la
cabeza y otros traumatismos no especificados de la cabeza.
Cada uno de ellos tiene varios subtipos, dependiendo de las
caracteristicas y ubicacidén de la lesidn.

Por su parte, por su parte la cuarta edicidédn del Manual
Diagndéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-1V),
a pesar de no presentar un sistema formal de clasificacidén del
TCE, se refiere a los traumatismos craneoencefdlicos asociados
O causantes de trastornos mentales como el trastorno por
estrés postraumdtico, el trastorno por estrés agudo, la
narcolepsia y el trastorno posconmocional (American

Psychiatric Association, 1994).
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De igual forma, otros modelos de clasificacidén han tenido en
cuenta el tipo de dafio cerebral, vya sea primario (lesiones
nerviosas y vasculares que aparecen inmediatamente después del
impacto) (Alted, Bermejo, & Chico, 2009; Lezak, 1995) o
secundario (producidas por procesos fisioldgicos subsecuentes
al TCE tales como dafios en la membrana neuronal e inflamacién
(Lezak, 1995).

Sin embargo, las clasificaciones méds comUnmente utilizadas
para el TCE son las que tienen en cuenta el nivel de severidad
o gravedad mostrado por la sintomatologia del paciente (Lezak,

1995) y por su mecanismo causal que lo divide en TCE abiertos

% cerrados (Silver, McAllister, & Yudofsky, 2005) . A
continuacidn, se profundizara acerca de estas dos
clasificaciones.

1.2.1. Segtn la gravedad.

Teniendo en cuenta su gravedad, los TCE pueden ser
clasificados en leves, moderados o severos. Esta clasificacién
se realiza tan pronto sucede el trauma, teniendo en cuenta
diferentes medidas que incluyen la duracién del periodo de
pérdida del nivel de conciencia, la amnesia postraumatica
(APT), vy, principalmente, la puntuacidén en la Escala de Coma
de Glasgow (GCS) de Teasdale vy Jannett (1974) (Granacher,
2003; Kushner, 1998; Murrey, 2007). Esta escala es utilizada
para determinar la existencia, el grado y la duracidén del
coma. Asi pues, la severidad del TCE suele depender de 1la
conjuncidén de estos aspectos, siendo <cada uno de ellos
predictores menos precisos, si se observan de manera aislada
(Lezak, 1995).

Teniendo en cuenta la puntuacidén en la GCS y el periodo de
APT, los TCE leves son aquellos en los gque no se produce
pérdida de conciencia o en los que esta tiene un periodo de
duracidén inferior a 30 minutos, una puntuacidén en la GCS de 13

o superior, vy un periodo de APT de sdélo algunos minutos
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(Kushner, 1998; Lezak, 1995) Ademés, no se observan
consecuencias sobre la estructura cerebral ni suelen existir
alteraciones permanentes tales como amnesia, afasia,
disfuncidén ejecutiva, etc. (Kushner, 1998; Lezak, 1995).

Por su parte, en el TCE moderado la puntuacidén en la GCS
oscila entre 9 y 12, por lo que el periodo de pérdida de
conciencia es mayor que en los TCE leves (Lezak, 1995). En
este tipo de trauma, también pueden observarse alteraciones a
largo plazo como amnesia (Lezak, 1995; Millis, et al., 2001;
Vakil, 2005), enlentecimiento cognitivo (Portellano, 2005),
cambios comportamentales (Cole, et al., 2008) vy dolores de
cabeza (Formisano, Bivona, Catani, D'Ippolito, & Buzzi, 2009;
Lezak, 1995; Nampiaparampil, 2008), entre otros.

Por ultimo, los TCE severos son en los que existe un estado
comatoso (GCS < 8) que puede perdurar por dias o meses (Lezak,
1995). Si el paciente regresa del estado de coma, pueden
presentarse alteraciones cognitivas severas (Bivona, et al.,
2008; Lezak, 1995; Millis, et al., 2001; Portellano, 2005;
Strangman, et al., 2009), asi como comportamentales (Cole, et
al., 2008; Lezak, 1995) y afectivas (Lezak, 1995; Williams &
Wood, 2009).

Sin duda alguna, la determinacién de la gravedad del TCE es
muy importante, ya que facilita el establecimiento del
tratamiento médico apropiado y del prondéstico de evolucidn,
asi como de las implicaciones legales del mismo (Kushner,

1998; Lezak, 1995; Murrey, 2007).

1.2.2. Segin el mecanismo causal.

Los TCE pueden ser también clasificados en abiertos o
cerrados. Esta clasificacidén tiene en cuenta principalmente el
mecanismo causal que dio origen a la lesidn, ya sea que dicho
mecanismo haya perforado o no el craneo. Los TCE son abiertos
cuando existe comunicacién de la cavidad craneana con el

exterior; y cerrados, cuando no existe dicha comunicacién.
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Los TCE abiertos suelen ser causados por un impacto sobre el
créaneo, que produce una perforacidén dsea, una ruptura
traumatica de las meninges y heridas en el tejido cerebral
(Ardila, 2005; Portellano, 2005). Al gquedar la masa encefalica
expuesta al aire, el riesgo de infeccidén del sistema nervioso
aumenta (Portellano, 2005) . Dentro de los traumatismos
abiertos, son comunes los producidos por herida con arma de
fuego, o por otros objetos gque penetran con fuerza en una
cabeza quieta.

Teniendo en cuenta las caracteristicas de este tipo de
traumas, las lesiones producidas en el tejido cerebral suelen
ser muy focalizadas, manteniéndose el resto del tejido
intacto, y haciendo que el deterioro cognitivo (DC) sea
también focalizado y relativamente predecible (Lezak, 1995).
Ademds, por lo general este tipo de trauma no produce pérdida
de conciencia (Ardila, 2005; Portellano, 2005).

Por otra parte, los TCE cerrados son en 1los gue no se
presenta fractura de crédneo, sin embargo se producen lesiones
en el cerebro debido al efecto de aceleracidn y desaceleracidn
brusco, que por lo general afecta los 1ldébulos frontales vy
temporales (Ardila, 2005; Portellano, 2005).

A diferencia de los TCE abiertos, en los TCE cerrados
generalmente se produce pérdida de conciencia, como
consecuencia de la deformacién de las fibras de la formacidn
reticular, situadas en el tronco cerebral (Ardila, 2005). E1
dafio cerebral producido por este tipo de trauma tiene efectos
més difusos sobre las funciones cognitivas que el abierto,
agravandose sus sintomas por el llamado efecto de golpe-
contragolpe (Lezak, 1995; Portellano, 2005), qgue consiste en
el choque (rebote) del cerebro contra las paredes internas del
craneo, y que por lo general afecta los 1ldbébulos frontales vy
temporales (Ardila, 2005).

Ademéds del efecto de golpe-contragolpe, la contusién y la

torsidén de las fibras generadas por el trauma pueden producir

10



Traumatismos Craneoencefalicos

hemorragia vy edema, incrementando la presidn intracraneal

(PIC) .

1.3. Epidemiologia.

Los estudios epidemioldégicos sobre TCE suelen ser poco
fiables y sus resultados pueden variar de una investigacidén a
otra debido a mUltiples razones. Una de ellas es que en muchas
ocasiones no tienen en <cuenta los registros de accidentes
laborales o deportivos, o de aquellas personas gque mueren por
causa del TCE, la delimitacién de la poblacidén a pacientes
hospitalizados, la exclusiétn de TCE en militares, etc.
(Langlois, et al., 2006; Lezak, 1995; Portellano, 2005).

No obstante, se cree que los TCE son una de las principales
causas de muerte en los paises occidentales, especialmente en
algunas franjas etdreas (Kraus & McArthur, 19906),
incrementandose también la prevalencia en poblaciones
especificas como los deportistas (Echemendia & Julian, 2001),
militares (Ivins, et al., 2003; Nicholl & Lafrance, 2009) vy
delincuentes juveniles (Perron & Howard, 2008), debido a los
riesgos inherentes a su actividad.

Segun la Organizacidén Mundial de la Salud (OMS) (2004), 1la
prevalencia del TCE en el mundo es de 0.274%, es decir, 1lo
sufren mads de 17 millones de personas. Se estima que cada afio
se producen en todo el mundo alrededor de 10 millones de TCE
lo suficientemente graves como para requerir asistencia médica
(Langlois, et al., 2006). De estos, la mayoria son catalogados
como leves, sin embargo, no existen datos suficientes para una
estimacién precisa de la incidencia vy prevalencia de su
gravedad (Ragnarsson, 2006).

En todo el mundo se estima que aproximadamente 57 millones
de personas han sido hospitalizadas alguna vez por TCE (Murray
& Lépez, 1996), vy que para el 2020 el TCE serda la primera

causa de muerte y discapacidad a nivel mundial (OMS, 2003).
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Segun Thurman, Alverson, Dunn, Guerrero, y Sniezek, 1999),
en los Estados Unidos el TCE es la primera causa de muerte y
discapacidad, y afirma que cada afio se producen alrededor de
un 1’500.000 casos, de los cuales 50.000 mueren, 230.000 son
hospitalizados y sobreviven, y un estimado de 80.000 o 90.000
sufren de una discapacidad permanente (Langlois, Rutland, &
Thomas, 2004; Thurman, Alverson, Dunn, Guerrero, & Sniezek,
1999).

En Europa, se estima que cada afio surgen un milldén de nuevos
casos de TCE, generando el 5% de las urgencias hospitalarias
(Portellano, 2005). En Espafia, por su parte, se estimdé 1la
prevalencia de TCE en 1.1 por cada mil habitantes (Defensor
del Pueblo de Espafia, 2005).

En Latinocamérica, son pocos los estudios epidemioldégicos
sobre el TCE. Se destaca un estudio realizado por Marchio,
Previgliano, Goldini y Murillo(2006), en el que establece que
la tasa de incidencia anual de TCE en la ciudad de Buenos
Aires es de 332/100.000, siendo mayoria los TCE leves (93%),
seguido de los moderados y severos (4% y 3%, respectivamente).
En Colombia, el unico estudio realizado reporta una
prevalencia de secuelas por TCE de 6.9 por ~cada 1.000
habitantes (Pradilla, et al., 2002), sin embargo, no existen
datos acerca de los TCE qgue no producen ningun tipo de
alteracién posterior. Ademas, es ldégico pensar que debido al
alto numero de accidentes de trafico y actos relacionados con
la violencia, el numero de personas que presenta un TCE en
Colombia puede ser mucho mayor que el que se presenta en otros
paises.

Otras regiones del mundo también han reportado algunos datos
estadisticos. Segun Fortune y Wen (1999), la incidencia anual
de TCE en Australia es de 149 por cada 100.000 habitantes, con
un total de 27.437 casos. Por su parte, en India la incidencia

anual de TCE es de 207.9/100.000; en China, 107.2/100.000; vy
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en el resto de paises asidticos, 170.2/100.999 (Puvanachandra
& Hyder, 20009).

Consistentemente diferentes estudios epidemioldbgicos
(Fortune & Wen, 1999; Marchio, et al., 2006, Mateer, 2003;
Puvanachandra & Hyder, 2009; Thurman, et al., 1999) reportan
un incremento en la incidencia y prevalencia del TCE en el
mundo. Ademéds, sugieren que la prevalencia varia segun los
grupos de edad. Por ejemplo, en Argentina se reportan més TCE
en personas menores de 40 afios (Marchio, et al., 2006), en
tanto que en los Estados Unidos, el mayor nUmero de TCE se
producen en nifios hasta los cuatro afios (1.035/100.000),
seguido por la franja de 15 a 19 afios (661.1/100.000) (Centers
for Disease Control and Prevention, 2006). En Espafia, por otra
parte, la incidencia de TCE aumenta en personas mayores de 85
afios (5.4/1.000) (Defensor del Pueblo de Espafia, 2005). Por
tltimo, en Australia 1la franja de edad con mayor tasa de
incidencia es la de 15 a 19 afos (284/100.000) (Fortune y Wen,
1999) . La diferencia entre los resultados de las
investigaciones puede deberse las caracteristicas ambientales
de cada poblacidén y a la metodologia desarrollada en cada
estudio.

En cuanto a la prevalencia por sexo, diferentes estudios
(Defensor del Pueblo de Espafia, 2005; Fortune & Wen, 1999;
Marchio, et al., 2006; Naugle, 1990; Nelson, Rhoades, Noonan,
& Manson, 2007) coinciden en que los hombres sufren mas TCE
que las mujeres, llegando a duplicar el numero de casos.

Por ultimo, algunos estudios (Marchio, et al., 2006;
Portellano, 2005; Puvanachandra & Hyder, 2009) muestran que la
causa mas frecuente de TCE son los accidentes automovilisticos
(entre un 37% y 75%), siendo otras causas frecuentes las
caidas (de propia altura o precipitaciones), los golpes y las
agresiones. Por su parte, en los Estados Unidos se estima que,
a diferencia de otras regiones, la mayoria de TCE son producto

de caidas (28%), seguidas por accidentes de trafico (20%) vy
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golpes (19%). No obstante, en la franja de edad de 15 a 25
afios, los accidentes automovilisticos, pasan a ser la
principal causa de TCE en ese pals. Como se puede ver, las
principales causas de TCE varian dependiendo de la edad, el

sexo y el pais del estudio.

1.4. Fisiopatologia del TCE.

De acuerdo con Lafuente y Zarranz (1998) el comportamiento
del créaneo y del cerebro estd en funcidén de las propiedades
fisicas de ambos y de las leyes del movimiento de Newton. De
esta forma, se puede afirmar que el cerebro, desde un punto de
vista biofisico, es una masa que no puede ser comprimida y que
carece de rigidez, mientras que el crdneo es una estructura
rigida y su superficie interna es muy irregular. De esta
manera, los relieves de la superficie interna craneal influyen
sobre la distribucién de 1las fuerzas gue actuan sobre el
cerebro en el TCE, determinando también la distribucidén de los
focos de contusién (Ferreira de Andrade, et al., 2009;
Lafuente & Zarranz, 1998). Es asi como el tipo e intensidad de
la lesidédn cerebral depende de la magnitud y duracidén de 1la
fuerza, del eje de aceleracién y de la masa del cerebro
(Lafuente & Zarranz, 1998; Lovasik, Kerr, & Alexander, 2001).
El dafio cerebral subsecuente a la accién de estos mecanismos
se suele dar en dos etapas, las lesiones primarias y las

lesiones secundarias.

1.4.1. Lesidén primaria.

El mecanismo primario es el responsable de las lesiones
nerviosas y vasculares que aparecen inmediatamente después del
impacto, y puede producirse por dos mecanismos distintos: el
estdtico y el dinadmico (Alted Lopez, et al., 2009; Lezak,
1995). En el primero, un agente externo se aproxima al créaneo
con una energia cinética determinada hasta colisionar con él.

Con la colisién, se 1inician una secuencia de eventos en la
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parte interna del crédneo en donde se ha recibido el golpe,
pudiéndose producir ruptura del hueso e infeccidén. Los dafios
de este tipo de lesidédn son por lo general circunscritos al
area de impacto (Alted Lopez, et al., 2009; Lezak, 1995).

Por otra parte, el dafio ocasionado por el mecanismo
dindmico, también llamado lesiodén por aceleracién-
desaceleracidén, resulta del traslado de la fuerza y direcciédn
del impacto al cerebro, generando movimientos de elongacidén y
distorsidén, hasta chocar contra el hueso en el lado opuesto
del craneo (Ferreira de Andrade, et al., 2009; Lezak, 1995).
Tanto los movimientos de elongacién vy distorsidén, como el
golpe contra el hueso en la regién opuesta pueden producir
dafio en el tejido cerebral (Alted Lopez, et al., 2009).

Segun Pryse vy Murray (1996) las lesiones primarias del
encéfalo pueden producir conmocidn, contusiones, compresiones
y laceraciones. La conmocién es una pérdida de conciencia
breve y completamente reversible, generada por la interrupcidn
traumdtica de la actividad fisioldégica del encéfalo. La
contusién es una lesidén anatdmica directa, identificable a
través de imagenes diagndésticas, pero que no necesariamente se
acompafia de pérdida de conciencia. Por otra parte, la
compresién es el aplastamiento del tejido nervioso, que suele
ser el resultado de una hemorragia a nivel subdural o
extradural. Y por ultimo, la laceracidén es una lesidbn cortante
directa generada por hundimiento de fragmentos de hueso, con
ruptura de la piamadre (Kushner, 1998; Pryse & Murray, 1996).
Ademas, al existir laceraciones se favorece la aparicidén de
focos epileptdédgenos a partir de tejido cicatrizado (Diaz,

Agostini, Madden, & Vann Ness, 2009; Lowenstein, 2009).

1.4.2. Lesidén Secundaria.

Las lesiones secundarias son ©producidas por procesos
fisioldgicos subsecuentes al TCE, los cuales pueden ser tan

nocivos como los de la 1lesidn primaria (Lezak, 1995). De
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hecho, 1la meta de 1la terapia y de la mayoria de ensayos
clinicos en TCE estd centrada en el manejo de uno o varios de
estos mecanismos (Alted Lopez, et al., 2009; Lezak, 1995).

Algunos de estos procesos fisioldgicos son el dafio de la
membrana celular (Cernak, et al., 2000), la neurotoxicidad
producida por la liberacién de aminocdcidos que destruyen la
homeostasis idénica celular (Baker, Moulton, MacMillan, &
Shedden, 1993; Boto, Gbmez, Cruz, & Lobato, 2005; Koura, et
al., 1998; Marshall & Marshall, 1995; Valadka, Goodman,
Gopinath, Uzura, & Robertson, 1998), vy la inflamacidén (Bell,
et al., 1997; Ott, McClain, Gillespie, & Young, 1994; Vilalta,
et al., 2007).

Otros procesos secundarios que acompafian el TCE son la
reduccién de suplencia de oxigeno y glucosa en el cerebro, la
hipotensién, la presencia de hemorragias, alteraciones
circulatorias y el incremento de la PIC, entre otros (Lezak,
1995; Ortega, 1998). De hecho, el incremento de la PIC es uno
de los efectos mas peligrosos de las lesiones secundarias de
un TCE, ya que dicha presidédn compromete regiones basales del
tronco encefalico, asociadas a las funciones vitales, poniendo

en peligro la vida del paciente (Lezak, 1995).

1.5. Alteraciones fisicas.

Numerosos estudios han demostrado que tras un TCE,
sobrevienen una serie de dificultades y limitaciones de orden
fisico a corto y a largo plazo, tales como dolor de cabeza
(Dischinger, et al., 2009; Formisano, et al., 2009;
Nampiaparampil, 2008; Walker, 2004), fatiga (Belmont, Agar,
Hugeron, Gallais, & Azouvi, 2006; Bushnik, Englander, &
Wright, 2008; Cantor, et al., 2008; Dischinger, et al., 2009),
alteraciones de suefio (Baumann, Werth, Stocker, Ludwig, &
Bassetti, 2007; Ouellet, Beaulieu, & Morin, 2006; Rao, et al.,
2008; Verma, Anand, & Verma, 2007; Watson, Dikmen, Machamer,

Doherty, & Temkin, 2007), alteraciones motoras y de la marcha
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(Chou, Kaufman, Walker, Brey, & Basford, 2004; McFadyen,
Swaine, Dumas, & Durand, 2003; Ochi, Esquenazi, Hirai, &
Talaty, 1999; Walker y Pickett, 2007), vértigo (Jury & Flynn,
2001; Maskell, Chiarelli, & Isles, 2007), y sensibilidad a la

luz y al ruido (Dischinger, et al., 2009), entre otras.

1.5.1. Dolor de Cabeza.

La mayoria de las investigaciones (Alfano, Asmundson,
Larsen, & Allerdings, 2000; Lahz & Bryant, 1996; G. Mooney,
Speed, & Sheppard, 2005; R. C. Packard, 1999; Smith, Fow,
Kant, & Franzen, 2003) sugieren que el dolor de cabeza es el
sintoma mas comun de los TCE. Aunque es dificil establecer su
prevalencia debido a que muchas de las personas que lo padecen
no llegan a asistir a consulta (Packard, 1999),
investigaciones recientes (Dischinger, et al., 2009;
Nampiaparampil, 2008; Terrio, et al., 2009) sugieren que la
prevalencia del dolor de cabeza posterior a TCE oscila entre
20.2% 'y 71.3%. Ademds, se ha demostrado que varios meses
después del TCE el sintoma prevalece hasta en un 48.2% de los
casos (Dischinger, et al., 2009).

Otros estudios muestran una prevalencia variable de entre
30 y 90%, vy una persistencia del sintoma de 6 meses
(Bazarian, et al., 1999; Martelli, Grayson, & Zasler, 1999),
dos afios (De Benedittis & De Santis, 1983; deGuise, et al.,
2008) y hasta 5 afios (De Benedittis & De Santis, 1983; Olver,
Ponsford, & Curran, 1996) posteriores al TCE.

Actualmente, se cree que el dolor de cabeza posterior a un
TCE estd relacionado con los procesos lesionales secundarios,
especialmente con alteraciones en la irrigacidén cerebral
(Gilkey, Ramadan, Aurora, & Welch, 1997) % algunas
alteraciones biogquimicas a nivel celular (Hayes & Dixon, 1994;
Katayama, Becker, Tamura, & Hovda, 1990; Packard & Ham, 1997).

Sin embargo, también se reconoce que pueden existir diversos
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factores psicoldgicos asociados al TCE, que pueden contribuir
a la aparicidén de este sintoma, tales como ansiedad, depresidn

y estrés (Packard, 1999).

1.5.2. Dolor crdénico.

A pesar de que el dolor de cabeza parece ser el més
frecuente posterior a un TCE, no es el uUnico. Existe también
evidencia de que las personas que han sufrido un TCE presentan
dolores de otro tipo (Alfano, 2006; Alfano, et al., 2000; Ofek
& Defrin, 2007).

Un estudio realizado por Alfano (2006) sugiere que el dolor
crbébnico (distinto a dolor de cabeza) puede estar presente
hasta en un 95% de los casos de TCE leve. Estos resultados son
acordes con un estudios precedentes, que mostraban una
prevalencia de dolor crénico posterior al TCE entre un 58.9% y
un 75% (Alfano, et al., 2000; Beetar, Guilmette, & Sparadeo,
1996; Bryant, Marosszeky, Crooks, Baguley, & Gurka, 1999; Lahz
& Bryant, 1996), superando significativamente la prevalencia
en sujetos con otro tipo de alteraciones neuroldgicas (Beetar,
et al., 1990).

Otros estudios mostraron una prevalencia de dolor crénico
posterior a TCE de 72.6% (Hoffman, et al., 2007), 62% (Leung,
et al., 2007), 59% (Ouellet, et al., 2006), 41% (Smith, et
al., 2003), y 60.6% (Uomoto & Esselman, 1993).

La frecuencia del dolor varia en los pacientes con TCE. En
un estudio realizado por Bryan et al (1996), el 7% de 1los
pacientes con TCE manifestd presentar dolor todo el tiempo; el
24%, dolor a diario; el 16%, varias veces a la semana; el 6%,
una vez a la semana; y el 9%, menos de una vez a la semana.

En cuanto a la localizacién del dolor, un estudio realizado
por Ofek vy Defrin (2007) con pacientes con dolor crénico
posterior a un TCE, mostrd que en la mayoria de ellos (93%) el
dolor se restringia a un lado del cuerpo. Ademads, reveld que
cada paciente reportaba una media de 5 regiones del cuerpo en

la que sentia dolor, siendo las mas frecuentes la rodilla
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(93%), el hombro (80%), el pie (73%), la mano (53%), el muslo
(46%) y la espalda baja (46%), entre otros (0fek & Defrin,
2007) . Otro estudio (Lahz & Bryant, 1996) mostrd que zonas
frecuentes de dolor eran el cuello y los hombros (28%) y la

espalda (17%).

1.5.3. Fatiga.

Otra de las alteraciones frecuentes después de un TCE de
cualquier severidad es la fatiga, 1llegando a ser en algunas
investigaciones, el sintoma més frecuente (Borgaro, Baker,
Wethe, Prigatano, & Kwasnica, 2005; Olver, et al., 1996;
Stulemeijer, et al., 2006; Walker, Cardenas, Guthrie, McLean,
& Brooke, 1991).

El término fatiga ha sido definido como un estado en el que
la capacidad de trabajo se reduce, subsecuente a un periodo de
actividad fisica o mental (Schwid, Covington, Segal, &
Goodman, 2002). Este estado se caracteriza por la sensacidédn de
debilidad, cansancio, agotamiento y falta de energia (Aistars,
1987). Por su parte, Schwartz (1998) afirma que la fatiga es
un estado autopercibido que incluye componentes fisicos,
emocionales, cognitivos y temporales. Es evidente entonces,
que la fatiga puede presentarse desde el punto de vista
fisico, emocional o cognitivo. Una UGltima aproximacidn
conceptual la proveen Yang y Wu (2005), quienes definen 1la
fatiga como un estado subjetivo de desbalance entre la
disponibilidad de recursos propios vy los requeridos para
llevar a cabo una actividad fisica o mental.

No estd claro aun el origen de este sintoma posterior al TCE
(Cantor, et al., 2008), sin embargo, se cree que la fatiga
puede estar asociada a otras condiciones frecuentes en el TCE
como depresidén (Kreutzer, Seel, y Gourley, 2001; Walker, et
al., 1991), dolor (Cantor, et al., 2008; Szymanski & Linn,
1992), alteraciones en el suefio (OQuellet, et al., 2006;

Ouellet, Savard, & Morin, 2004), alteraciones neuroendocrinas
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(Bushnik, Englander, & Katznelson, 2007) y un incremento de la
actividad cerebral (Kohl, Wylie, Genova, Hillary, & Deluca,
2009) .

La frecuencia de fatiga posterior al TCE oscila entre un 16%
y 75% (Bormann, Shively, Smith, & Gifford, 2001; Bushnik, et
al., 2007; Cantor, et al., 2008; wvan der Naalt, van Zomeren,
Sluiter, & Minderhoud, 1999). Otras investigaciones han
establecido la prevalencia en 43-73% (Belmont, et al., 2006),
50%-75% (Olver, et al., 1996) vy 49.1%- 92.7% (Dischinger, et
al., 2009).

Aunque parece no existir diferencia en la frecuencia del
sintoma entre hombres y mujeres (Borgaro, et al., 2005;
Stulemeijer, et al., 2006), existen evidencias de que la
fatiga es més intensa en el sexo femenino (Cantor, et al.,
2008). No obstante, sin importar el sexo, investigaciones
recientes (Borgaro, et al., 2005; Stulemeijer, et al., 2006)
demuestran que los pacientes con TCE parecen reportar un mayor
nivel de fatiga que sujetos sanos.

Por ultimo, resultados de diferentes investigaciones
sugieren que el sintoma de fatiga puede persistir un afio
(Bormann, et al., 2001; wvan der Naalt, et al., 1999), dos afios
(Bormann, et al., 2001), e incluso cinco afios después del TCE

(Olver, et al., 1996).

1.5.4. Alteraciones de Suefo.

Tras un TCE, es también frecuente la aparicidén de
alteraciones de suefio, tales como hipersomnia (Rao, et al.,
2008; Verma, et al., 2007; Watson, et al., 2007), dinsomnio
(Quellet, et al., 2006; Rao, et al., 2008; Verma, et al.,
2007) vy baja calidad de suefio (Mahmood, Rapport, Hanks, &
Fichtenberg, 2004), entre otros (Rao, et al., 2008; Verma, et
al., 2007). Se estima que la prevalencia de los trastornos de
suefio posterior a un TCE oscila entre 30% y 80% de los casos

(Castriotta, et al., 2007; Cohen, Oksenberg, Snir, Stern, &
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Groswasser, 1992; Makley, et al., 2008; Ouellet, et al., 2006;
Parcell, Ponsford, Rajaratnam, & Redman, 2006).

Diferentes estudios (Beetar, et al., 1996; Fichtenberg,
Zafonte, Putnam, Mann, & Millard, 2002; Ouellet, et al., 2006;
Ouellet, et al., 2004; Verma, et al., 2007) han mostrado que
la prevalencia de insomnio en pacientes con TCE varia entre
25% y 70%, siendo mas frecuente en los TCE leves y moderados,
que en los severos (Ouellet, et al., 2006). Ademds, ha sido
demostrado (Ouellet, et al., 2006) gue en la mayoria de casos
(81.8%) el nivel de insomnio de estos pacientes es moderado o
severo, segun la puntuacidén del 1Insomnia Severity Index
(Morin, 1993) ademés, estas alteraciones del suefio suelen
asociarse con alteraciones del estado de su &nimo, disminucidn
en su rendimiento cognitivo y dificultades en la realizacién
de sus actividades de la vida cotidiana. De hecho més del 50%
de los pacientes con TCE e insomnio, consideran sus
alteraciones de suefio deterioran gravemente su calidad de vida
(OQuellet, et al., 2006).

Cuando el sintoma estd presente, los pacientes con TCE
suelen tardar méds tiempo en conciliar el suefio, se despiertan
un mayor numero de veces durante la noche, permanecen mas
tiempo despiertos durante la noche y, en general, tienen un
menor numero de horas de suefio (Ouellet, et al., 2006).
Ademas, Ouellet et al (2006) también demostraron gque estas
caracteristicas permanecian en promedio 6.2 afios después del
TCE.

Por Gltimo, diferentes estudios han mostrado algunos
factores de riesgo para el desarrollo de sintomas de insomnio
posterior a un TCE. Por ejemplo, varias 1investigaciones
(Beetar, et al., 1996; Clinchot, Bogner, Mysiw, Fugate, &
Corrigan, 1998; Fichtenberg, Millis, Mann, Zafonte, & Millard,
2000; Ouellet, et al., 2006) han propuesto que la presencia
del sintoma es mas frecuente mientras menor sea la severidad

del TCE. Otros factores de riesgo son la presencia de sintomas
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depresivos (Fichtenberg, et al., 2000; Ouellet, et al., 2006),
un mayor nivel de dolor (Beetar, et al., 1996; Ouellet, et
al., 2006) y un mayor nivel de fatiga (Cantor, et al., 2008;
Ouellet, et al., 2006).

Ademas del insomnio, los pacientes con TCE pueden presentar
hipersomnia (Rao, et al., 2008). Diferentes investigaciones
han calculado la prevalencia de hipersomnia posterior a TCE
entre un 11% y un 62% (Baumann, et al., 2007; Castriotta, et
al., 2007; Verma, et al., 2007; Watson, et al., 2007),
manteniéndose los sintomas hasta en un 27% después de un afio
(Watson, et al., 2007). Algunos estudios, han planteado que a
mayor gravedad del trauma, los pacientes reportan mayor grado
de somnolencia, y menor recuperacidén a largo plazo (Watson, et
al., 2007); mientras que otros estudios (Castriotta, et al.,
2007; Masel, Scheibel, Kimbark, & Kuna, 2001) aseguran gue no
existe tal relacidn.

Existen diversas explicaciones para la aparicién de 1la
hipersomnia posterior a un TCE. Se ha demostrado que el dolor
postraumatico y el insomnio pueden ser causantes de la
somnolencia (Beetar, et al., 1996). Por otra parte, se ha
planteado que lesiones en el hipotdlamo pueden explicar 1la
presencia de la hipersomnia (Watson, et al., 2007). Otros
estudios (Baumann, et al., 2005; Lankford, Wellman, & O'Hara,
1994) han encontrado evidencias de que el TCE reduce los
niveles de un neuropéptido hipotaldmico excitatorio, 1llamado
hypocretin-1 (orexin A), relacionado con 1la regulacién del
ciclo de suefio-vigilia.

Finalmente, dentro de las consecuencias de la hipersomnia en
los pacientes con TCE se pueden 1incluir alteraciones tanto
cognitivas (Mahmood, et al., 2004; Makley, et al., 2009), como
afectivas (Rao, et al., 2008).

Otras alteraciones de suefio han sido encontradas en
poblaciédn con TCE, como la apnea obstructiva de suerfio,

movimientos periddicos de extremidades durante el suefio,
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(Castriotta, et al., 2007), ronquidos (Rao, et al., 2008),
pesadillas, cataplejia y sonambulismo (Verma, et al., 2007),

entre otras.

1.5.5. Alteraciones motoras y de la marcha.

Posterior a un TCE, es posible también que se presenten alt
Posterior a un TCE, es posible también que se presenten
alteraciones en el movimiento (Delisa, et al., 1998; Dumas &
Carey, 2002; McFadyen, et al., 2003; Walker & Pickett, 2007) vy
en la marcha (Chou, et al., 2004; Ochi, et al., 1999).

Se han descrito algunas de 1las alteraciones motoras que
muestran los pacientes con TCE. Es comin la presencia de
paresia, ataxia, problemas de equilibrio e inestabilidad
postural (Dumas & Carey, 2002; Wade, Canning, Fowler,
Felmingham, & Baguley, 1997; Walker & Pickett, 2007), los
cuales estdn relacionados de manera directa con la gravedad
del TCE (Greenwald, et al., 2001).

Algunas de estas alteraciones suelen empeorar a lo largo del
tiempo hasta al punto que, aun después de dos afios de
rehabilitaciédn, un gran porcentaje de pacientes sigue
presentando algunas de ellas (Walker & Pickett, 2007).

Diversos estudios acerca de las anormalidades motoras se han
centrado especificamente en las alteraciones de la marcha
(DelLisa, et al., 1998; McFadyen, et al., 2003; Moseley, et
al., 2004; Ochi, et al., 1999; Wade, et al., 1997). A través
de ellos, ha sido demostrado que posterior a un TCE 1los
pacientes generalmente caminan con mayor lentitud (Moseley, et
al., 2004; Ochi, et al., 1999), mayor dependencia de la via
visual para el mantenimiento del equilibrio y mayor balanceo
antero-posterior vy lateral al andar (Chou, et al., 2004;
Geurts, Ribbers, Knoop, & van Limbeek, 1996). Adicionalmente,
existe evidencia de que los pacientes con TCE pueden exhibir
un patrdén de marcha asimétrico, asi como una disminucidén en el

largo de los pasos (Ochi, et al., 1999).
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Se ha sugerido (McFadyen, et al., 2003) que algunas de estas
anormalidades en la marcha pueden no deberse a una pérdida de
la habilidad locomotora en particular, sino a un incremento en
la precaucién al andar, en personas con TCE y alta
funcionalidad.

No obstante, las alteraciones de la marcha pueden disminuir
relativamente rédpido en pacientes con TCE (McFadyen, et al.,
2003). Diferentes estudios (Hawkins, Lewis, & Medeiros, 1996;
Swaine & Sullivan, 1996; Wade, et al., 1997) han mostrado que
varias semanas después del TCE, los pacientes incrementan
significativamente la velocidad y el largo de 1los pasos al
caminar, aungque auUn muestran dificultades en otras actividades
motoras mas complejas, como correr, saltar sin caerse y evitar

obstaculos en el camino (Swaine & Sullivan, 1996).

1.5.6. Otras alteraciones fisicas.

Otras alteraciones fisicas vy condiciones médicas pueden
presentarse después de un TCE. De acuerdo con diversas
investigaciones (Chamelian & Feinstein, 2004; Dischinger, et
al., 2009; Hoffer, Balough, & Gottshall, 2007; Maskell, et
al., 2007), el vértigo suele estar presente hasta en un 80% de
las personas que han sufrido un TCE, impactando en gran medida
su nivel de funcionalidad (Maskell, Chiarelli, & Isles, 2000).
De hecho existe evidencia de que este sintoma estd relacionado
con el fracaso en la reinsercién laboral (Chamelian &
Feinstein, 2004). Segun Dischinger et al (2009), el vértigo
puede estar presente varios meses después del trauma hasta en
un 18.2% de los casos.

A pesar de que el vértigo posterior al TCE puede explicarse
por alteraciones a nivel fisioldgicas (Jury & Flynn, 2001),
parece que este sintoma estd también asociado a factores de
orden psicoldégico, como la ansiedad (Chamelian & Feinstein,

2004) .
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Otra importante secuela del TCE son las crisis epilépticas
postraumaticas, que estdn presentes entre un 15% y un 20% de
los casos (Diaz, Agostini, Madden, & Van Ness, 2009), aunque
el momento de aparicidédn puede variar. Un gran porcentaje las
crisis epilépticas pueden surgir de manera inmediata vy
estrechamente relacionadas con el TCE (Wang, et al., 2008), vy
otras cuantas pueden presentarse de manera tardia, varios
meses después o mantenerse durante un largo periodo de tiempo
(Frey, 2003), siendo mas comunes las crisis focales (62%) que
las generalizadas (33%) (Hudak, et al., 2004) . Segun
diferentes investigaciones (Angeleri, et al., 1999; Annegers,
et al., 1980; Annegers, Hauser, Coan, & Rocca, 1998;
Asikainen, Kaste, & Sarna, 1999; Desai, et al., 1983; Hahn,
Fuchs, Flannery, Barthel, & McLone, 1988), 1la incidencia de
estas crisis tempranas oscila entre 2.1% y 16.3%; en tanto que
las tardias, entre 1.9% y 25.3%.

Por otra parte, los mecanismos por los cuales se producen
estas crisis son diversos, siendo factores de riesgo para su
aparicién las contusiones bilaterales, penetracidén de la
duramadre con fragmentos de  hueso o metal, multiples
operaciones intracraneales, multiples contusiones
subcorticales, la presencia de hematomas subdurales, un
desplazamiento de la linea media del cerebro mayor a 5Smm y la
presencia de contusiones corticales multiples o bilaterales,
entre otros (Asikainen, et al., 1999; Englander, et al., 2003;
Frey, 2003).

Finalmente, otras alteraciones fisicas han sido reportadas
en pacientes con TCE, dentro de las cuales se encuentran
visidén doble o) borrosa (Dischinger, et al., 2009),
sensibilidad a la luz y al ruido (Dischinger, et al., 2009;
van der Naalt, et al., 1999), intolerancia al alcohol,
resequedad bucal, sensacidén de picazdédn (van der Naalt, et al.,
1999), hemiparesias (Gellman, et al., 1992; Vitaz, Jenks,
Raque, & Shields, 2003), pérdida de audicidén (van der Naalt,
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et al., 1999; Vitaz, et al., 2003), hemiparesias (Vitaz, et

al., 2003) y desmayos (deGuise, et al., 2008), entre otras.

1.6. Alteraciones comportamentales.

Posterior a wun TCE también pueden observarse diversos
cambios comportamentales en los pacientes. Algunos de 1los
principales cambios son la agresividad (Cole, et al., 2008),
las conductas sexuales inapropiadas (Simpson, Blaszczynski, &
Hodgkinson, 1999) y la apatia (Rao, et al., 2007), entre otros
(Pelegrin, et al., 2001).

1.6.1. Agresividad.

Diversos estudios (Alderman, Knight, & Morgan, 1997; Cole,
et al., 2008; Tateno, Jorge, & Robinson, 2003) afirman que la
agresividad puede ser una de las consecuencias mas graves
después de un TCE, vya qgque puede causar que los sujetos se
autolesionen, lesionen a cuidadores o provoquen dafios a
propiedades (Rojahn, Matson, Lott, Esbensen, & Smalls, 2001;
Swan & Alderman, 2004). Estas conductas hacen que el paciente
con TCE termine aislandose de su familia, sus amigos y su
comunidad (Cole, et al., 2008).

Diferentes investigaciones han sugerido que la prevalencia
de este tipo de comportamientos oscila entre 16% y 50% durante
los primeros seis meses después del TCE (Baguley, Cooper, &
Felmingham, 2006; Dyer, Bell, McCann, & Rauch, 2006; Tateno,
et al., 2003), permaneciendo incluso después de cinco afios en
el 25% de los casos (Baguley, et al., 2006).

Ademés, segun Baguley et al (2006) y Cole et al (2008), 1los
niveles de agresividad pueden aumentar a lo largo del tiempo,
siendo la agresidén verbal 1la méds comin, seguida por la
agresidén a objetos. Por otra parte, se ha observado que existe
mayor probabilidad de mostrar comportamientos agresivos

después de un TCE mientras menor edad tuvieran los pacientes
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en el momento del trauma y mas depresidn mostraran posterior a
este (Baguley, et al., 20060). Esta relacidn entre depresidn y
agresividad posterior a TCE ha sido igualmente comprobada en
otros estudios (Kim, Manes, Kosier, Baruah, & Robinson, 1999;
Tateno, et al., 2003).

Por Uultimo, desde el punto de vista neurocanatdmico, el
comportamiento agresivo posterior a un TCE estd relacionado
con dafios en &areas especificas como el hipotdlamo (Anderson &
Silver, 1998), las &reas paralimbicas del 1ldébulo temporal
(Tonkonogy, 1991) vy 1la corteza prefronal (Grafman, et al.,

19906) .

1.6.2. Conducta sexual inapropiada.

Otra de las alteraciones conductuales que se observa en
pacientes con TCE son los comportamientos sexualmente
desinhibidos o un incremento en el deseo sexual (Simpson, et
al., 1999). En diversos estudios se ha reportado que sujetos
con TCE pueden mostrar conductas sexuales graves como
pedofilia, violacidén y exhibicionismo (Lehne, 1984; Miller,
Cummings, McIntyre, Ebers, & Grode, 1986; Money, 1990), vy
otras menos graves como desinhibicién verbal y tocamientos
inapropiados (Emory, Cole, & Meyer, 1995; Miller, et al.,
1986). Las victimas de estos comportamientos suelen ser
mayormente parte del equipo de cuidadores y familiares del
paciente (Simpson, et al., 1999).

Segun Simpson et al (1999), es dificil poder estimar con
certeza la prevalencia de estos comportamientos en la
poblacién con TCE, ya que los agresores sexuales muy pocas
veces revelan la naturaleza y extensioén de sus
comportamientos. Sin embargo, una medida alternativa, aunque
no tan precisa, es la identificacidén de los casos de agresores
sexuales que tienen TCE. Diferentes investigaciones (Blair &

Lanyon, 1981; Henn, Herjanic, & Vanderpearl, 1976; Langevin,
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2006) han mostrado que entre un 5% y un 35% de estos agresores
tienen algun grado de dafio neuroldgico.

Otros estudios (Graber, Hartmann, Coffman, Huey, & Golden,
1982; Money, 1990) han establecido relaciones entre algunas
areas cerebrales % la presencia de este tipo de
comportamientos después de un TCE. Los hallazgos de estos
estudios han sugerido que lesiones en las Aareas frontales,
frontotemporales y en el sistema limbico son comunes en este
tipo de agresores.

No obstante, la localizacidén y extensidédn del dafio cerebral
parece no ser el Unico factor determinante en la presencia de
este tipo de —conductas. La existencia de apoyo familiar
durante la recuperacioén del paciente, la asistencia a
programas de rehabilitacién, la ausencia de consumo de alcohol
o drogas pueden influir en el patrdédn de comportamiento del

sujeto con TCE (Emory, et al., 1995; Rosenthal & Bond, 1990).

1.6.3. Apatia.

En algunos casos los pacientes con TCE muestran falta de
interés hacia las actividades de la vida diaria, poca
participacidén en actividades sociales y de rehabilitacidn,
falta de metas futuras, poca expresidn emocional y disminucidn
en la capacidad para apreciar su recuperacidédn posterior al
trauma (Andersson & Bergedalen, 2002; Rao, et al., 2007).
Estas manifestaciones suelen ser agrupadas en tres componentes
diferentes de la apatia: los emocionales, los cognitivos y los
comportamentales (Marin, Biedrzycki, & Firinciogullari, 1991).
La prevalencia de estos sintomas ha sido establecida en
diversos estudios entre un 20% y un 60% (Al-Adawi, et al.,
2004; Galynker, et al., 1997; Kant, Duffy, & Pivovarnik,
1998).

A pesar de ser un sintoma tradicionalmente psiquiadtrico, en
los casos de dafio cerebral 1la apatia estd relacionada con

lesiones en los circuitos fronto-subcorticales (Andersson &
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Bergedalen, 2002; Lyketsos, Rosenblatt, & Rabins, 2004) .
Stuss, wvan Reekum & Murphy (2000) han propuesto la existencia
de diferentes subtipos de apatia, relacionados con diferentes
circuitos cerebrales. Especificamente, se han identificado
tres circuitos fronto-subcorticales implicados en la patogenia
de la apatia, que van hacia los ganglios basales desde 1) la
corteza orbitofrontal, 2) la corteza prefrontal dorsolateral vy
3) la corteza cingulada (Levy vy Dubois, 2006; Stuss, van
Reekum, & Murphy, 2000). Estos circuitos se asocian a la
apatia afectiva, la apatia en aspectos cognitivos y a la falta
de iniciativa, respectivamente (Rao, et al., 2007).

Diferentes autores han demostrado (Castano, Gonzalez,
Andres, Garcia, & Arizmendi, 2005) que 1la apatia, no sdlo
persiste después de un afio del TCE, sino que se incrementan
significativamente rasgos como la desmotivacidn, el
aislamiento, la falta de iniciativa vy la pasividad. Este
patrén de comportamiento dificulta en muchos casos que el
paciente pueda integrarse socialmente y realizar actividades
productivas (Cattelani, Roberti, & Lombardi, 2008), vy se
relaciona con la presencia de dificultades de memoria y de

funcionamiento ejecutivo (Andersson & Bergedalen, 2002).

1.6.4. Otras alteraciones comportamentales.

Dificultades en el admbito social también son caracteristicas
de pacientes con TCE (Douglas & Spellacy, 2000; Hammond, Hart,
Bushnik, Corrigan, & Sasser, 2004; McDonald & Flanagan, 2004;
Milders, Fuchs, & Crawford, 2003), quienes frecuentemente
muestran comportamientos de aislamiento (Hawthorne, Kaye, &
Gruen, 2009; Knox & Douglas, 2009).

Se han sugerido diversos factores que influyen en el
aislamiento social posterior a un TCE, sin embargo diferentes
investigadores (Bibby & McDonald, 2005; Channon, Pellijeff, &
Rule, 2005; Milders, Ietswaart, Crawford, & Currie, 2000)
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afirman que el mas importante es que los pacientes con TCE
tienen dificultades en la cognicidn social.

Especificamente la poblacidédn con TCE ha mostrado tener poca
competencia social (Spatt, Zebenholzer, & Oder, 1997),
dificultades con el lenguaje no literal o no verbal (Dennis,
Purvis, Barnes, Wilkinson, & Winner, 2001; McDonald & Pearce,
1996; Winner, Brownell, Happe, Blum, & Pincus, 1998), pobre
insigth (Santoro & Spiers, 1994), ©pobres habilidades de
comunicacién (Santoro & Spiers, 1994), poca empatia (Eslinger,
1998), egocentrismo (McDonald & Pearce, 1996) y falta de tacto
y previsién (Lishman, 2001), entre otras caracteristicas.

Estas dificultades no sélo aparecen durante la etapa de
recuperacién justo después del TCE, sino gque pueden mantenerse
e incluso empeorarse a largo plazo (Knox & Douglas, 2009).

Por otra parte, la impulsividad es otra de las dificultades
de comportamiento frecuente posterior a un TCE (Dyer, et al.,
2006; McAllister, 1992; Starkstein & Robinson, 1997), vy es
cominmente asociada a la presencia de comportamiento agresivo
(Dyer, et al., 2006; Greve, et al., 2001). Ademas, el
comportamiento impulsivo eleva la probabilidad de sufrir
accidentes y el costo del cuidado del paciente con TCE
(Rapport, Hanks, Millis, & Deshpande, 1998; Thurman &
Guerrero, 1999).

Adicionalmente, se han reportado alteraciones como
comportamiento irresponsable % agitado, perplejidad %
puerilidad (Fugate, et al., 1997; Pelegrin, et al., 2001).
Todos estos cambios de comportamiento guardan una estrecha
relacibén entre si, predominando todas las alteraciones que
tradicionalmente caracterizan a un tipo de ©personalidad
frontal (Brooks & McKinlay, 1983; Pelegrin, et al., 2001;
Ponsford, Olver, & Curran, 1995; Tate, Fenelon, Manning, &

Hunter, 1991).
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1.7. Alteraciones psicopatolégicas.

Ademds de las dificultades fisicas y comportamentales,
posterior a un TCE se pueden observar diferentes alteraciones
de orden afectivo como depresidén (Al-Adawi, et al., 2004;
Moldover, et al., 2004), ansiedad (Chun, et al., 2004; Luis &
Mittenberg, 2002), irritabilidad (Dischinger, et al., 2009) vy
labilidad (Castafo, et al., 2005), entre otras (Vitaz, et al.,
2003) .

1.7.1. Depresion.

Sin duda una de las alteraciones afectivas mas comunes que
sufren las personas después de un TCE es la depresidn
(Alderfer, Arciniegas, & Silver, 2005; Rapoport, McCullagh,
Streiner, & Feinstein, 2003; Sorenson & Kraus, 1991).
Diferentes investigaciones (Deb, Lyons, Koutzoukis, Ali, &
McCarthy, 1999; Moldover, et al., 2004; Varney, Martzke, &
Roberts, 1987) concuerdan en que su prevalencia varia entre
13.9% y 77% en la poblacidén con TCE, cifra significativamente
mayor que la de la poblacidén sana (Deb, et al., 1999).
Estudios longitudinales (Jorge, et al., 1993; Jorge &
Starkstein, 2005) han demostrado que el trastorno depresivo
puede manifestarse justo después del TCE, y mantenerse en el
42% de los sujetos después de un afio del trauma.

Se ha planteado que posterior a un TCE, los pacientes suelen
presentar cambios tanto de humor, como cognitivos y fisicos,
los cuales configuran un perfil depresivo caracteristico de
los sujetos con TCE. Algunas de estas caracteristicas son:
distractibilidad, ©problemas de memoria, poca flexibilidad
cognitiva, poco apetito, enlentecimiento motor, agotamiento
fisico, falta de energia, sentimiento de desesperanza vy
sentimiento de inutilidad (Seel, et al., 2003). Todas estas
alteraciones terminan afectando al paciente en su
funcionalidad y en su desempefio social (Gbémez, Max, Kosier,

Paradiso, & Robinson, 1997; Hibbard, et al., 2004).
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Por otra parte, este perfil depresivo ha sido asociado
frecuentemente con anormalidades en estructuras cerebrales. En
pacientes depresivos con TCE se han encontrado anormalidades
metabdlicas y en la circulacidén sanguinea cerebral (Liotti &
Mayberg, 2001), observandose un hipermetabolismo en regiones
frontales izquierdas (Howland & Thase, 1999). Ademés, han sido
descritas anormalidades en la amigdala, el talamo, el cuerpo
estriado y la cabeza del nucleo caudado (Howland & Thase,
1999; Liotti & Mayberg, 2001).

Algunos estudios han relacionado caracteristicas afectivas y
comportamentales de la depresidén con algunas areas cerebrales.
Por ejemplo, se ha sugerido que un decremento en la activaciédn
frontal derecha estd asociada a wuna disminucién del afecto
positivo y a una falta de iniciativa social y emocional; en
tanto que wuna reduccién de la activacidédn en las regiones
anteriores derechas, se asocia a labilidad afectiva; vy, una
disfuncién en regiones posteriores resulta en un
comportamiento indiferente ante los estimulos (Shenal,
Harrison, y Demaree, 2003).

Estos hallazgos evidencian que la relacidén entre 1las
lesiones cerebrales y las alteraciones afectivas es compleja y
varia dependiendo también de otros factores.

Se ha demostrado gque en muchos casos, el inicio de 1los
sintomas depresivos se da cierto tiempo después del TCE,
coincidiendo con el mayor entendimiento de los pacientes de
las secuelas de su lesidén (Moldover, et al., 2004). Segun
diversos investigadores (Moldover, et al., 2004; Pagulayan,
Hoffman, Temkin, Machamer, & Dikmen, 2008), esto significa que
los pacientes se deprimen mas, a medida que tienen conciencia
de 1las alteraciones que estidn presentando y del caréacter
crbénico de las mismas. Existe evidencia (Godfrey, Partridge,
Knight, & Bishara, 1993) de que los pacientes con TCE reportan

pocos sintomas afectivos pocos meses después de la lesidn,
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pero luego de uno o varios afios los reportes de estos sintomas
aumentan.

Otros factores han sido asociados a la depresidn
postraumatica. Por ejemplo, la presencia o intensidad de
sintomas depresivos después de TCE aumenta si el sujeto esta
desempleado en el momento del TCE (Jorge & Starkstein, 2005),
si posee pocas estrategias de afrontamiento (Curran, Ponsford,
& Crowe, 2000), si tiene historia psiquidtrica previa y un
pobre funcionamiento social (Fedoroff, et al., 1992), si
existe historia de abuso del alcohol (Jorge & Starkstein,
2005), y si presenta discapacidad cognitiva (Linn, Allen, &
Willer, 1994).

Asimismo, otros factores como el sexo, el tiempo desde el
TCE, el comportamiento agresivo, la severidad del TCE,
alteraciones neuroquimicas y la duracién del coma han sido
asociados a la aparicioén de depresidn postrauméatica
(Alexander, 1992; Burton & Volpe, 1988; DiCesare, Parente, &
Anderson, 1990; Jorge, et al., 1993; Markianos, Seretis,

Kotsou, Baltas, & Sacharogiannis, 1992).

1.7.2. Ansiedad.

Otra de las alteraciones afectivas reportadas por pacientes
después de un TCE es la ansiedad, cuya prevalencia en
diferentes estudios oscila entre un 11% y un 49% (Deb, et al.,
1999; Dischinger, et al., 2009; Fann, Katon, Uomoto, &
Esselman, 1995; Hibbard, Uysal, Kepler, Bogdany, & Silver,
1998; Jorge, Robinson, Starkstein, & Arndt, 1993; Mooney, et
al., 2005; wvan Reekum, Bolago, Finlayson, Garner, & Links,
1996), cifra significativamente més alta que la de poblaciones
sin TCE (Luis & Mittenberg, 2002).

Diversos estudios han sugerido que no parece existir una
mayor incidencia de ansiedad postraumatica, en relacidén a la
gravedad del TCE (Colantonio, Dawson, & McLellan, 1998; Luis &

Mittenberg, 2002), sin embargo si sugieren que el sexo es unha
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variable que puede condicionar la aparicidén de esta alteracidn
(Dischinger, et al., 2009). En una investigacidén realizada por
Dischinger et al (2009) se observo que, a pesar de que
inicialmente los hombres reportan mayor ansiedad que las
mujeres, tres meses después del TCE la proporcidn se invierte,
mostrando que mientras en el sexo masculino la incidencia de
sintomas de ansiedad se mantiene relativamente estable, en el
femenino aumenta considerablemente.

Otro factor que incrementa la incidencia y nivel de ansiedad
de los sujetos con TCE es el contexto mismo que rodea su
situacién (Newcombe, Rabbitt, & Briggs, 1994). Segun Deyo
(2000), el prondéstico desalentador, los numerosos test y las
terapias innecesarias pueden incrementar los niveles de
ansiedad. De esta manera, al igual que en la depresidn
postraumdtica, la probabilidad de presentar ansiedad puede
aumentar cierto tiempo después del TCE (van Reekum, et al.,
1996), debido a la toma de conciencia por parte del paciente
de sus dificultades.

No obstante, asi como la sintomatologia puede influir en la
presencia de ansiedad después de un TCE, segun Dischinger et
al (2009), la ansiedad condiciona, a su vez, la manera como
los pacientes experimentan otros sintomas. Se ha planteado que
la ansiedad provoca gque se generen respuestas desadaptativas
del sistema neuroendocrino, las cuales pueden empeorar Yy
prolongar la discapacidad (Rees, 2003) . Evidencia de 1lo
anterior es que al realizar intervenciones para mejorar la
ansiedad en pacientes con TCE, suelen disminuir en alguna
medida el resto de la sintomatologia (Dischinger, et al.,
2009; Mittenberg, Tremont, Zielinski, Fichera, & Rayls, 1996).

Como se puede ver, la relacidén entre ansiedad y TCE parece
ser multifactorial, por 1lo que no han sido establecidas
relaciones precisas entre lesiones en Aareas especificas y 1la

sintomatologia ansiosa (Epstein & Ursano, 1994).
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1.7.3. Estrés Postraumatico.

Posterior a un TCE, algunos pacientes pueden desarrollar un
sindrome de estrés postraumdtico (SEPT). Segun 1lo muestran
diferentes investigaciones (Bryant & Harvey, 1998b; Bryant,
Marosszeky, Crooks, Baguley, & Gurka, 2001; Hibbard, et al.,
1998; Hoffman, Dikman, Temkin, & Bell, 2008; Luis &
Mittenberg, 2002; Ohry, Rattok, & Solomon, 1996; wvan Reekum,
et al., 1996; Vanderploeg, Belanger, & Curtiss, 2009; Warden,
et al., 1997), 1la prevalencia de este sindrome es de entre
11.5% y 27%.

A pesar de que tradicionalmente se pensaba que sbélo los TCE
leves o moderados podian causar SEPT, debido a que la pérdida
de conciencia % la amnesia postraumatica impedian la
codificacién y recuerdo de la experiencia traumdtica (Sbordone
& Liter, 1995), se ha encontrado evidencia de que incluso en
casos de TCE severos, los pacientes pueden desarrollar el
sindrome (Bryant, 1996; Bryant & Harvey, 1998a; Bryant,
Marosszeky, Crooks, & Gurka, 2000; McMillan, 1991, 1996).

De hecho, diferentes investigadores (Bryant, 2001; Harvey &
Bryant, 2001; Layton y Wardi, 1995; McMillan, 1996) han
establecido que es posible la aparicidédn de SEPT posterior a
TCE severos por diversas razones: 1) el SEPT estd mediado por
estructuras limbicas que son independientes de 1los procesos
corticales superiores, que son responsables del
condicionamiento de miedo en el sujeto hacia el evento
traumatico, 2) durante la pérdida conciencia ocurren procesos
de memoria implicitos vy, 3) algunos eventos son percibidos
como traumdticos, y se codifican o reestructuran antes del
inicio de la APT o después de haber sido resuelta la misma.

No obstante, los sintomas del SEPT posterior a TCE difieren
sustancialmente del SEPT en paciente sin TCE, particularmente
porque en el primer caso, la tasa de remisidén del estrés agudo
es mas baja (Kim, et al., 2007). Ademéds, se ha demostrado que

el SEPT en pacientes con TCE se diferencia del presentado por
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otras poblaciones, porque con el tiempo en el TCE, prevalecen
0 se incrementan las respuestas de sobresalto, la reactividad
emocional y psicoldgica, las pesadillas, la irritabilidad, el
desprendimiento emocional y los problemas de concentracidn,
entre otros (Bryant, et al., 2000).

Por su parte, otros estudios han investigado algunos
factores de riesgo para el desarrollo de SEPT posterior a TCE,
estableciendo que existe mayor probabilidad de desarrollar el
sindrome si existe pérdida de conciencia (Mayou, Black, &
Bryant, 2000), estrés agudo un mes después del TCE (Bryant &
Harvey, 1998b; Harvey & Bryant, 1998), malas estrategias de
afrontamiento (Harvey & Bryant, 1998), si el sujeto es del
sexo femenino (Gerring, et al., 2002), si tiene historia de
ansiedad o depresidén premdérbida (Gerring, et al., 2002), y si
el sujeto tiene recuerdos del accidente (Gil, Caspi, Ben,
Koren, & Klein, 2005).

Desde el punto de wvista neurocanatédmico, son factores de
riesgo para el desarrollo de SEPT posterior a TCE: la
presencia de lesiones focales en areas temporales izquierdas vy
de la corteza orbitofrontal, asi como lesiones difusas (Vasa,
et al., 2004).

Por ultimo, se ha planteado la importancia del tratamiento
del SEPT posterior a TCE, ya que segun Bryant et al (2001),
este sindrome afecta el ©proceso de rehabilitacién de
diferentes maneras: la ansiedad puede agravar los sintomas
cognitivos, fisicos o emocionales (Bryant, et al., 2001), los
recuerdos 1intrusivos malgastan recursos cognitivos (Bremner,
et al., 1993), el desarrollo estrategias maladaptativas de
afrontamiento dificulta la respuesta al tratamiento
(Valentiner, Foa, Riggs, & Gershuny, 1996) vy, el aislamiento
impide 1la integracidén con la comunidad (Bryant & Harvey,

1995).
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1.7.4. Otras alteraciones psicopatoldgicas.

Posterior a un TCE pueden también ©presentarse otras
alteraciones como mania (Jorge, Robinson, Starkstein, Arndt,
et al., 1993), psicosis (Achte, Jarho, Kyykka, & Vesterinen,
1991; Fujii & Ahmed, 2001), alexitimia (Koponen, et al.,
2005), trastorno afectivo bipolar (TAB) (Fann, et al., 1995;
Jorge, Robinson, Starkstein, & Arndt, 1993; wvan Reekum, et
al., 1996) y trastorno de pénico(Koponen, et al., 2005; Luis &
Mittenberg, 2002), entre otros.

La mania puede ser otra de las alteraciones gque puede
presentarse después de un TCE. La prevalencia de esta
dificultad ha sido establecida para esta poblacidén entre 9.1%
y 21.4% (Hoff, et al., 1988; Jorge, Robinson, Starkstein, &
Arndt, et al., 1993). Estos pacientes suelen mostrar insomnio,
incapacidad para la realizacidén de juicios, ideas de
grandiosidad, irritabilidad, discurso apresurado, fuga de
ideas, comportamiento hostil, hiperactividad, hipersexualidad
y euforia (Shukla, Cook, Mukherjee, Godwin, & Miller, 1987).

Igualmente, han sido estudiados diferentes factores de
riesgo para el desarrollo de mania postraumatica,
identificadndose los siguientes como los que mas predicen la su
aparicién: amnesia prolongada posterior a la lesidn (Shukla,
et al., 1987), crisis epilépticas (Wilcox & Nasrallah, 1986),
lesiones en regiones frontales (Starkstein, Fedoroff,
Berthier, & Robinson, 1991; Starkstein, et al., 1990),
temporales (Bay, Hagerty, Williams, Kirsch, & Gillespie, 2002;
Jorge, Robinson, Starkstein, & Arndt, et al., 1993), en el
hemisferio no dominante del 1lenguaje (Starkstein, et al.,
1991) o multifocales (Jorge, Robinson, Starkstein, & Arndt, et
al., 1993).

A pesar de ser poco frecuente (Fujii & Ahmed, 2001), otra
alteracidén que puede presentarse posterior a un TCE es la
psicosis, con una prevalencia de entre 3.4% y 8.9% (Achte, et

al., 1991; vViolon & De Mol, 1987); no obstante, esta es una
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cifra mayor a la presentada en poblacidén sin TCE (McAllister,
1998).

Después de un TCE, los pacientes pueden presentar
alucinaciones visuales y auditivas e ideas paranoides, sin
embargo, el inicio de esta sintomatologia no suele presentarse
inmediatamente después del TCE, sino después de entre 1 y 8
afios (Fujii & Ahmed, 2001); siendo factores de riesgo para su
desarrollo el haber sufrido un TCE leve y tener historia de
TCE anterior o de otra alteracidén neuroldgica (Fujii & Ahmed,
2001) .

Otra alteracidén que puede presentarse después de un TCE es
la alexitimia, definida como la dificultad para identificar
los sentimientos o para describirlos a otras personas (Bagby &
Taylor, 1997; Sifneos, 1973), alteracién que se ha observado
hasta en un 31.5% de los pacientes con TCE (Koponen, et al.,
2005). Los factores de riesgo para el desarrollo de 1la
alexitimia después de TCE se desconocen con certeza, aungue
existe alguna evidencia de que tanto la pérdida de conciencia

después del trauma (Williams, et al., 2001), un dafio axonal

difuso (Koponen, et al., 2005) y un déficit en el
funcionamiento ejecutivo (Henry, Phillips, Crawford,
Theodorou, & Summers, 2000) estéan relacionados con su
aparicioén.

Otras alteraciones qgque han sido observadas después de un
TCE, aungque menos estudiadas; como el trastorno afectivo
bipolar, con una prevalencia estimada de 4.2% (van Reekum,
Cohen, & Wong, 2000); disforia (Hanks, Temkin, Machamer, &
Dikmen, 1999), labilidad emocional (Suskauer, Salorio, Grados,
& Gerring, 2006), trastorno obsesivo-compulsivo (Berthier,
Kulisevsky, Gironell, & Lopez, 2001; Coetzer, 2004), abuso de
sustancias (Deb, et al., 1999; Fann, et al., 1995; Hibbard, et
al., 1998) y ataques de panico (Deb, et al., 1999; Hibbard, et
al., 1998; Koponen, et al., 2005; van Reekum, et al., 1996).
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1.8. Alteraciones cognitivas.

Como se ha mostrado, las consecuencias del dafio cerebral
producto de TCE son muy amplias. Se ha observado que muchos
pacientes TCE se recuperan rapidamente vy pueden volver a
realizar sus actividades cotidianas, mientras que otros
contintian presentando problemas de diversa indole (Till, et
al., 2008). Estas secuelas pueden manifestarse en mUltiples
niveles, ocasionando variedad de alteraciones cognitivas, que
pueden impedir o dificultar la funcionalidad de los sujetos.
De hecho, se ha pensado que estas alteraciones cognitivas
generan las dos terceras partes de pacientes discapacitados
después de un TCE (Jennett & MacMillan, 1981). Esto hace que
existan una gran cantidad de estudios que investiguen las
caracteristicas cognitivas de pacientes con TCE.

Se han establecido diferentes factores relacionados con la
aparicién de alteraciones cognitivas después de un TCE, tales
como la gravedad del traumatismo (Katz & Alexander, 1994), el
tipo de 1lesidén (Arrotegui, Sengupta, & Mendelow, 1997; Ross,
Temkin, Newell, & Dikmen, 1994; Servaide, 1997), 1la edad
(Jaffe, Polissar, Fay, & Liao, 1995), la capacidad cognitiva,
el nivel de inteligencia premdérbida (Burgess & Shallice, 1996;
Kesler, Adams, Blasey, & Bigler, 2003), vy, la personalidad
previa (Maturana & Maturana, 2007; Mufioz, et al., 2001);
ademéds de otros factores psicosociales, como el apoyo familiar
y la posibilidad de reintegracidén laboral (Mufioz, et al.,
2001) .

En los <casos en que la lesidén cerebral es difusa,
generalmente se presentan déficit a nivel de atencidén vy
concentracién (Garcia, Reyes, Diegoperez, & Mercado, 2003;
Rios, Mufoz, & Paul, 2007), memoria (Mufioz, et al., 2001;
Newsome, et al., 2007; Yamaki, et al., 1997), capacidad de
procesamiento de la informacidén, en cuanto a velocidad vy
manejo simultdneo de la misma (Mufioz, et al., 2001) v,

procesos de abstraccidén y razonamiento (Levin, et al., 1997).
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Por otra parte, en los casos en que la lesidén es focal, se
puede generar sintomatologia asociada al lugar de la lesién.
No obstante, se ha encontrado un patrén de afeccidn en este
tipo de 1lesiones, que implican a los 1ldébulos frontales vy
temporales (Hoskison, et al., 2009; Junque, 1999; Levine,
Katz, Dade, & Black, 2002), siendo consecuentemente
frecuentes, problemas para regular vy controlar la conducta
(Perrone, Perino, Pietrapiana, & Rago, 2005), dificultades de
memoria (Lowther & Mayfield, 2004), alteraciones de
personalidad vy, desajuste social (Maturana & Maturana, 2007;
Muhoz, et al., 2001). A continuacién serédn descritas las
alteraciones en las diferentes funciones cognitivas que han

sido observadas en pacientes con TCE.

1.8.1. Alteraciones de memoria.

Las alteraciones de memoria parecen ser una de las méas
amplias reportadas en TCE, tanto por los pacientes como por
sus familiares (Arcia & Gualtieri, 1993). Estas alteraciones
se extienden a diversos procesos mnémicos y se recuperan mas
lentamente que el resto de funciones cognitivas (Lezak, 1979).
La duracidén de estas dificultades es variable, desde una
semana (afeccidén generalizada en  todas las modalidades
mnésicas) (Perea, Ladera, & Morales, 2002), manteniéndose
incluso después de 10 afios del TCE (Zec, et al., 2001).

Diferentes estudios (Gutiérrez, et al., 2009; Vvakil, 2005;
Verger, et al., 2001) han demostrado qgque un TCE se pueden
observar dificultades en la memoria declarativa. Este problema
suele ser muy comin debido a la alta concentracidén de lesiones
en la parte anterior de los lébulos temporales, importantes
desde el punto de vista neuroanatdmico, para el almacenamiento
y evocacidédn de la informacidén (Ries & Marks, 2006). Dichas
estructuras se encuentran conectadas con &areas de la corteza
limbica frontal orbital y ventromedial, lo gque también explica

parcialmente, las dificultades para utilizar estrategias de
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organizacidén que beneficien procesos de evocacidédn y deteccidn
de errores (Barbas & Blatt, 1995; Hoskison, et al., 2009).
Ademas, el enlentecimiento en el procesamiento de informacidn
presente en pacientes con TCE y las dificultades atencionales
que seran mencionadas mas adelante, inciden en la funcidn
mnémica (Perbal, Couillet, Azouvi, & Pouthas, 2003; Rios, et
al., 2007).

El déficit de memoria puede variar dependiendo de 1la
localizacién de 1la lesidén. En los casos en que existe una
lesidén bilateral o generalizada se puede presentar un sindrome
amnésico general, en tanto que lesiones focalizadas causan
déficits particulares.

Por ejemplo, en el caso de lesiones en el 1ldébulo temporal
izquierdo, se puede generar una alteracidén de la memoria
verbal (Junqué, Bruna, Mataro, & Puyuelo, 1998), caracterizada
por dificultad para la evocacidén libre o con claves y el
reconocimiento de la informacidén presentada, asi como
dificultades para tareas de memoria 1ldégica vy asociacidédn de
pares, al igual qgue una lenta tasa de aprendizaje y una mayor
tasa del olvido de la informacidén (Lezak, 1995; Vakil, 2005;
Vakil, Arbell, Gozlan, Hoofien, & Blachstein, 1992;
Vanderploeg, Crowell, & Curtiss, 2001; Zec, et al., 2001).
Estas dificultades en el aprendizaje verbal y memoria verbal
légica, asi como la capacidad de retencién del material de
este tipo, pueden observarse aun después de un afio de haberse
presentado la lesidén (Ladera, Morales, & Perea, 2000; Perea,
Ladera, & Morales, 2002).

No obstante, a pesar de la amplia variedad de alteraciones
de memoria posterior a un TCE, es posible establecer
diferentes subgrupos de pacientes con TCE, Dbasandose en
déficit principales en la consolidacién del recuerdo, su
retencidén, o su evocacidn (Curtiss, et al., 2001).

Por otra parte, algunas de estas alteraciones han sido

explicadas a partir de las dificultades de los pacientes con
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TCE para la utilizacién de estrategias semanticas de
memorizacidén (Vakil, 2005). Asi pues, a pesar de que los
pacientes con TCE muestren un conocimiento semantico de la
informacidén igual al de sujetos sanos, es poco el uso que le
dan en procesos de aprendizaje (Carlesimo, Sabbadini, Loasses,
& Caltagirone, 1997). En otras palabras, no tienen
dificultades en la categorizacidén seméntica de la informacidn,
sino en su aplicacidén en los contextos de aprendizaje.

A pesar de que la mayoria de estudios de TCE evaluan
mayormente las capacidades de memoria verbal, debido a la
aparente mayor relevancia de esta en los procesos académicos y
profesionales, y a la mayor disponibilidad de pruebas (Vakil,
2005), existen diferentes estudios que han incluido 1la
evaluacidén de la memoria visual (Perea, Morales, & Ladera,
2002; Reid & Kelly, 1993; Skelton, Bukach, Laurance, Thomas, &
Jacobs, 2000; Zec, et al., 2001). Por ejemplo, pacientes con
lesiones en el 1l1ldébulo temporal derecho son los gque comUnmente
reportan dificultades en procesos de memoria visual (Delis,
Kiefner, & Fridlund, 1988; Delis, Robertson, & Efron, 1986;
Levin, Lester, & Grossman, 1982), caracterizados por bajos
puntajes en pruebas neuropsicoldgicas que evaltan dicha
funcidén y en actividades de la vida diaria (Shum, Harris, &
O'Gorman, 2000; Skelton, et al., 2000; Vakil, 2005; Zec, et
al., 2001).

No obstante, en los procesos de memoria visual existe una
participacidén de ambos hemisferios. Se ha encontrado que en el
caso de adultos con lesiones en el hemisferio izquierdo, hay
una pobre evocacidén de detalles de 1las formas espaciales,
mientras que sujetos con lesiones en el hemisferio derecho
evidencian una pobre evocacidédn de los elementos globales de
las formas espaciales (Akshoomoff, Feroleto, Doyle, & Stiles,
2002; Delis, et al., 1988; Dukette & Stiles, 1996).

Posterior a un TCE se han reportado también dificultades de

memoria de trabajo (MT) (Curtiss, et al., 2001; Christodoulou,
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et al., 2001; McDowell, Whyte, & D'Esposito, 1997; Stablum,
Leonardi, Mazzoldi, Umilta, & Morra, 1994). De acuerdo con el
modelo inicial (Baddeley & Hitch, 1974), la MT consta de tres
componentes: el ejecutivo central, la agenda visocespacial y el
bucle fonoldgico, sin embargo, ultimamente se ha agregado un
cuarto componente llamado almacén episddico (Baddeley, 2000).
En el caso de personas con TCE, diferentes estudios (Brooks,
1976; Haut, Petros, Frank, & Lamberty, 1990) muestran que
existen dificultades en el componente de ejecutivo central en
tareas como la subescala de digitos de la Escala de
Inteligencia de Wechsler - Revisada (Wechsler, 1981).
Igualmente, otras investigaciones (Levin, Grossman, & Kelly,
1976; McDowell, et al., 1997; Stablum, et al., 1994)
concuerdan en que los pacientes con TCE presentan dificultades
con el ejecutivo central, incluso en tareas visuales. Otras
investigaciones (Curtiss, et al., 2001; Christodoulou, et al.,
2001) han reportado resultados similares.

En resumen, parece ser que la principal dificultad de MT de
los pacientes con TCE radica en la manipulacidén mental de los
estimulos, por lo que se podria asumir que el componente méas
sensible a este tipo de dafilo cerebral seria el ejecutivo
central (Vakil, 2005).

En el caso de la memoria retrdgrada, se ha podido determinar
que es comun encontrar déficits después de un TCE (Carlesimo,
et al., 1998; Ardila, 2005; Whiting, Baranova, y Hamm, 2006).
Estd comprobado que las personas que han sufrido un TCE suelen
olvidar cosas ocurridas desde unos minutos, hasta uno afios
antes de la lesién (Wilson, 1987). De hecho, se ha observado
la presencia de gradiente temporal (olvido de la informacidn
mas reciente y no de la mas antigua) en el caso de amnesia
retrdégrada posterior a TCE (Zhou & Riccio, 1995).

Este déficit de memoria retrdédgrada incluye no sdélo el olvido
de informacidédn semantica adquirida con anterioridad al TCE,

sino también informacidén autobiografica (Vakil, 2005). Estas
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alteraciones han demostrado estar relacionadas con lesiones de
los polos temporales de ambos hemisferios y de la regidn
lateral del cortex prefrontal derecho (Markowitsch, et al.,
1993), asi como con una significativa reduccidén bilateral del
metabolismo en el hipocampo y en la corteza cingular anterior
(Mattioli, et al., 1996).

Sin embargo, el mayor déficit de memoria de los pacientes
con TCE parece ser la presencia de amnesia anterdgrada.
Diferentes investigadores (Haut, et al., 1990; Junqué, et al.,
1998; Vvakil, 2005; Zec, et al., 2001) concuerdan en que por 1lo
general, las personas con dafio cerebral traumdtico tienden a
manifestar quejas subjetivas relacionadas con el olvido de
nombres de personas y cosas, hechos recientes, mensajes
hablados, recuerdo de cosas por hacer, desorientacidén temporal
y espacial, memoria para recordar dénde dejan las cosas y para
lo gue tenian gque hacer exactamente. Estas personas tienen que
rememorizar la informacidén aprendida previamente, se les
dificulta la busqueda de palabras, olvidan lo que acaban de
decir y de hacer, y se les dificulta recordar lo que se ha
dicho en una conversacidén. Estas dificultades interfieren en
la funcionalidad del individuo en todos los aspectos de su
vida.

Otras alteraciones de memoria observadas posterior a un TCE
son alta sensibilidad a la interferencia durante el
aprendizaje (Goldstein, Levin, & Boake, 1989; Shum, et al.,
2000), dificultades de memoria prospectiva (Groot, Wilson,
Evans, & Watson, 2002; Kinsella, et al., 1996; Shum,
Valentine, & Cutmore, 1999), vy alteraciones en la memoria
contextual y de la fuente (Cooke & Kausler, 1995; Dywan,
Segalowitz, Henderson, & Jacoby, 1993; Vakil, Blachstein, &
Hoofien, 1991; Vakil & Tweedy, 1994). Por ultimo, en cuanto a
la memoria implicita, aunque en muchos casos no se observan
alteraciones importantes (Junqué, et al., 1998), han sido

reportadas alteraciones en algunos procesos de priming
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(Schmitter, 1996; Vakil, Biederman, Liran, Groswasser, %
Aberbuch, 1994).

Finalmente, debido a la amplia variedad de alteraciones
mnésicas que pueden presentarse como consecuencia de un TCE,
resulta necesaria una evaluacidén completa de las habilidades
de memoria del paciente, teniendo en cuenta si existe o no
amnesia postraumédtica, trastornos de tipo lagunar, amnesia
anterbégrada vy retrdgrada, capacidad ©para aprender nueva
informacién, asi como el estado de la memoria implicita vy
explicita (Ladera & Perea, 2001; Perea, Ladera, Blanco, &

Morales, 1999).

1.8.2. Alteraciones de atencidn.

Otra de las alteraciones cognitivas importantes posterior a
un TCE son las dificultades de atencién (Himanen, et al.,
2009; 0ddy, Coughlan, Tyerman, & Jenkins, 1985). Teniendo en
cuenta que la atencidén puede ser descompuesta en diferentes
componentes, es de esperarse que los TCE generen dificultades
en varios de ellos (Mathias & Wheaton, 2007).

Se han descrito alteraciones en la atencidn
focalizada/selectiva (Chan, 2000; Chan, Hoosain, & Lee, 2002;
Mangels, Craik, Levine, Schwartz, & Stuss, 2002; Vakil, et
al., 1991; Ziino vy Ponsford, 2006). Se ha demostrado que
pacientes con TCE tienen dificultades para atender de manera
intencional a la informacidn relevante, ignorando la
irrelevante y distractora. Estas dificultades se evidencian en
su bajo desempefioc en pruebas como el test de palabras vy
colores de Stroop (Bate, Mathias, & Crawford, 200la, 2001b;
Felmingham, Baguley, & Green, 2004; Marsh & Knight, 1991;
Ponsford & Kinsella, 1992; Rios, Perianez, & Mufioz, 2004;
Simpson y Schmitter, 2000; Spikman, Deelman, & van Zomeren,
2000), diferentes modalidades de test de simbolos y digitos
(Bate, et al., 2001la, 2001b; Rugg, et al., 1993; Schmitter,
1996; Schmitter & Beglinger, 2001; Simpson & Schmitter, 2000),
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y el test de trazado (Azouvi, Jokic, Van der Linden, Marlier,
& Bussel, 1996; Felmingham, et al., 2004; Rios, et al., 2004;
Rugg, et al., 1993).

Igualmente, se ha demostrado que los pacientes con TCE
presentan dificultades de atencidén dividida (Couillet, et al.;
Leclercqg, et al., 2000; Lengenfelder, Schultheis, Al-Shihabi,
Mourant, y DeLuca, 2002; Park, Moscovitch, y Robertson, 1999).
Estas alteraciones suelen presentarse como dificultades para
hacer dos cosas al mismo tiempo, y han sido relacionadas con
fracaso para la reinsercién laboral (Ponsford y Kinsella,
1991; Van Zomeren y Van den Burg, 1985).

Por su parte, alteraciones en el mantenimiento de 1la
atencién han sido también descritas después de un TCE (Chan,
2000; Manly, et al., 2003). Diversas investigaciones (Hills &
Geldmacher, 1998; Mattson, Levin, & Breitmeyer, 1994; Ponsford
& Kinsella, 1992; Schmitter & Kibby, 1998; Simpson &
Schmitter, 2000) han demostrado que ©pacientes con TCE
presentan dificultades para sostener la atencién de manera
focalizada durante un periodo determinado de tiempo,
obteniendo un bajo desempefio en pruebas de cancelacidn vy
busqueda visual.

Por Ultimo, otras alteraciones atencionales han sido
descritas posterior a un TCE, como dificultades de 1la
orientacién de la atencidén (Cremona, Clark, Wright, & Geffen,
1992), bajo nivel de alerta (Rios, Castano, & Bernabeu, 2007)
y deficiente funcionamiento del sistema atencional supervisor
(Azouvi, et al., 1996; Goldenberg, Oder, Spatt, Podreka,
1992; Leclercq, et al., 2000, van Zomeren & Brouwer, 1994).

Ademas, la evidencia encontrada sugiere que la mayoria de
estos componentes de la atencidén afectados después de un TCE,
estadn influenciados por una marcada disminucidén en 1la
velocidad de procesamiento de la informacidén (Felmingham, et
al., 2004; Mathias & Wheaton, 2007; Perbal, et al., 2003;

Sarno, Erasmus, Lipp, & Schlaegel, 2003). Finalmente, aunque
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caracteristicas de los sujetos con TCE como la edad, el nivel
educativo y el tiempo desde el TCE no han demostrado influir
significativamente en los resultados de las investigaciones,
no existe una total claridad al respecto (Mathias & Wheaton,

2007) .

1.8.3. Alteraciones de las funciones ejecutivas.

Teniendo en cuenta que las regiones frontales suelen verse
afectadas en casos de TCE (Junque, 1999), las alteraciones de
las funciones ejecutivas son una de sus principales
consecuencias (Busch, McBride, Curtiss, & Vanderploeg, 2005;
Gordon, Cantor, Ashman, & Brown, 2006; Junque, 1999; Stuss &
Levine, 2002).

Diversos estudios (Brooks, Fos, Greve, & Hammond, 1999;
Goldstein, et al., 1994; McDonald, Flashman, & Saykin, 2002)
han puesto en evidencia que los pacientes con TCE muestran
dificultades en la planificacién de la accidn, especialmente
cuando existen lesiones en la corteza frontal dorsolateral
(Bales, Wagner, Kline, & Dixon, 2009; Junque, 1999) vy en el
cuerpo estriado (Bales, et al., 2009; Crosson, 2003).

Igualmente, estos pacientes pueden presentar alteraciones en
la flexibilidad cognitiva (Breed, et al., 2008; Busch, et al.,
2005), el pensamiento estratégico (Junque, 1999), la capacidad
de resolucidén de problemas (Breed, et al., 2008), de
razonamiento abstracto (Matser, Kessels, Lezak, Jordan, &
Troost, 1999; Millis, et al., 2001) vy de categorizacidn
(Millis, et al., 2001).

Ademéds de las dificultades del dia a dia y en los reportes
de los cuidadores, estas alteraciones en el funcionamiento
ejecutivo se evidencian en el bajo desempefio de pacientes con
TCE en pruebas neuropsicoldgicas como el Wisconsin Card
Sorting Test, el Test de palabras y colores de Stroop, las
matrices progresivas de Raven, test de semejanzas del WAIS

ITII, test de trazado parte B vy asociacidén controlada de
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palabras, entre otras (Breed, et al., 2008; Franzen, 2000;
Matser, et al., 1999; Millis, et al., 2001)

Asi mismo, las alteraciones del funcionamiento ejecutivo,
pueden generar falta de autorregulaciédn, comportamiento
irreflexivo, falta de juicio y pobre insight (Lezak, Howieson,
& Loring, 2004; Ownsworth, OQuinn, Fleming, Kendall, & Shum,
2010) . De hecho, ha sido también demostrado que los pacientes
con pobre insight suelen mostrar mayores dificultades
cognitivas (Bivona, et al., 2008; Ciurli, et al., 2010).

Existe evidencia que sugiere que, debido al gran numero de
alteraciones de funcionamiento ejecutivo presentes en los TCE,
la disfuncién ejecutiva es el aspecto méds discapacitante en
esta poblacién (Mateer, 1999; Millis, et al., 2001), debido a
que suele provocar alteraciones en otras A&reas cognitivas
(Tremont, Halpert, Javorsky, & Stern, 2000), afectivas
(Howland & Thase, 1999) vy comportamentales (Dyer, et al.,
2006) .

1.8.4. Alteraciones del Lenguaje y otras alteraciones

cognitivas.

Posterior a un TCE se han observado también alteraciones de
lenguaje, especialmente en la fluidez y denominacidén (Barca,
et al., 2009; Goldstein & Levin, 2001). En comparacidédn con
controles sanos, los pacientes con TCE muestran una
disminucién en la fluidez del 1lenguaje medida a través de
pruebas neuropsicoldégicas de asociacidn controlada de palabras
(Draper & Ponsford, 2008; Matser, et al., 1999; Millis, et
al., 2001).

Igualmente, los sujetos con TCE suelen presentar algun grado
de anomia. Diferentes estudios (Constantinidou & Kreimer,
2004; Kerr, 1995) han resaltado sus bajos desempefios en tareas
de denominacidén, como el test de denominacién de Boston. Otras

dificultades de comprensién de lenguaje son observadas en test
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neuropsicoldgicos como el test de fichas o token test (Millis,
et al., 2001).

A pesar de que la gravedad de las alteraciones de lenguaje
dependerd en gran medida de la gravedad del TCE (Borgaro &
Prigatano, 2002), otros factores, como el tipo de trauma y su
localizacidén también influyen (Junqué & Barroso, 2001), ya que
pueden provocar alteraciones en las estructuras cognitivas
encargadas directamente e indirectamente procesos especificos
del lenguaje (Fager, Hux, Karantounis, & Beukelman, 2006).

Por ejemplo, una lesién frontal podria producir una afasia
motora transcortical o de Broca, mientras que una lesidén en
dreas temporales puede generar una afasia de Wernicke, ademés
de alexia vy agrafia. Por Ultimo, wuna 1lesidén del 1ldébulo
parietal pude ocasionar afasias de tipo sensorial
transcortical (Junqué & Barroso, 2001).

El tratamiento de estas dificultades de 1lenguaje es muy
importante, no sélo para disminuir la dependencia del
paciente, sino también de cara a la rehabilitacidén del TCE, vya
que la mayoria de intervenciones terapéuticas dependen en gran
medida de la integridad de esta funcidén (Grochmal, et al.,
2009) .

Otras alteraciones cognitivas observadas después de un TCE
son heminegligencia, alteraciones del esquema corporal,
apraxia visoconstructiva (McKenna, Cooke, Fleming, Jefferson,
& Ogden, 2006) y alteraciones espaciales (Garcia y Sanchez,
2004). La mayoria de personas con este tipo de alteraciones
presenta dafio cerebral en el hemisferio derecho, especialmente
en regiones parietales (Garcia & Séanchez, 2004; Junqué &

Barroso, 2001).

1.9. Alteraciones Funcionales.
Tal como se ha mencionado anteriormente, los TCE se
relacionan con diferentes grados de discapacidad, 1la cual

puede ser temporal o irreversible (Till, et al., 2008). Gran
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parte de los pacientes con TCE terminan inevitablemente
dependiendo de padres, familiares o del estado (Orient, et
al., 2004). Sb6lo en los Estados Unidos se estima que desde
1935 hasta el 2005 mads de 6 millones de personas han
presentado alteraciones funcionales posteriores a un TCE
(Zaloshnja, Miller, Langlois, & Selassie, 2008).

Estas alteraciones funcionales producen ademds un alto costo
derivado de los tratamientos médicos y la morbilidad, sin
contar la baja calidad de vida y los problemas psicosociales
de los pacientes y cuidadores (De 1los Reyes, et al., 2009;
Hsiung, et al., 2008).

Diversos estudios (Mailhan, Azouvi, & Dazord, 2005;
Skandsen, Ivar Lund, Fredriksli, & Vik, 2008) han demostrado
que una dificultad funcional frecuente posterior a TCE es la
incapacidad para la reinsercién laboral o para el
mantenimiento del trabajo, llegando en muchos casos a ser muy
inferior al 50% si no existe ningln tratamiento, y hasta un
35%, cuando el paciente recibe terapia vocacional (Gamboa,
Holland, Tierney, & Gibson, 2006; Kissinger, 2008; Wrona,
2010) .

Se han descrito diferentes factores que relacionados con la
posibilidad de reinsercidén laboral después de un TCE
(Machamer, Temkin, Fraser, Doctor, & Dikmen, 2005), sin
embargo, existen numerosos estudios en los Estados Unidos
(Arango, et al., 2009; Arango, Ketchum, Williams, et al.,
2008; Kreutzer, et al., 2003; Sander, Kreutzer, Rosenthal,
Delmonico, & Young, 1996; Sherer, Nick, et al., 2003) que
plantean las diferencias raciales como un factor importante en
este aspecto, demostrando disparidades en cuanto a estado
laboral, estabilidad laboral % acceso a servicio de
rehabilitacidén vocacional (Arango y Kreutzer, 2010).

Por otra parte, se ha reportado una marcada disminucidén en
la calidad de vida de las personas con TCE (Anderson, Brown, &

Newitt, 2010; Jaracz & Kozubski, 2008), generada
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principalmente por las alteraciones fisicas, cognitivas, de
salud, sociales 'y la falta de wvitalidad, entre otras
(Colantonio, et al., 1998; Findler, Cantor, Haddad, Gordon, &
Ashman, 2001; Paniak, Phillips, Toller, Durand, & Nagy, 1999).

Otra de las alteraciones funcionales importantes posteriores
al TCE son las de tipo familiar, vya que las alteraciones
subsecuentes al dafio cerebral pueden generar rompimiento de
relaciones amorosas, divorcios, conflictos intrafamiliares
(Arango & Kreutzer, 2010; Dijkers, 2004; Jacobs, 1988; Kersel,
Marsh, Havill, & Sleigh, 2001). De hecho, ha sido demostrado
que la probabilidad de divorcio después de un TCE se
incrementa a medida que aumenta la discapacidad del paciente
(Arango, Ketchum, Dezfulian, et al., 2008).

De la misma manera, después de un TCE son frecuentes las
alteraciones sociales vy de integracién a la comunidad,
caracterizadas por disminucidén de reuniones sociales,
distanciamiento de amistades (Finset, Dyrnes, Krogstad, &
Berstad, 1995; Jacobs, 1988; Kersel, et al., 2001; Koskinen,
1998), o dificultades para el establecimiento de nuevas
(Morton & Wehman, 1995), vy disminucidén de redes sociales,
entre otros (Kinsella, Ford, & Moran, 1989).

Otras dificultades de tipo funcional reportadas posterior a
un TCE son dificultades para la recreacidén y la inversidn del
tiempo libre (Dikmen, Machamer, & Temkin, 1993; Dikmen,
McLean, & Temkin, 1986; Dikmen, Machamer, Powell, & Temkin,
2003; Johansson, Ronnkvist, & Fugl-Meyer, 1991; Kersel, et
al., 2001; 0Oddy, Humphrey, & Uttley, 1978), dificultades para
la vida independiente (S. Dikmen, et al., 1993; Dikmen, Ross,
Machamer, & Temkin, 1995; Engberg & Teasdale, 2004; Kersel, et
al., 2001), incapacidad para conducir (Dijkers, 2004; Novack,
et al., 2010), dificultades para el autocuidado (Dijkers,
2004) vy poca autoconciencia de los déficits (Hendryx, 1989;

Sherer, Hart, & Nick, 2003; Sherer, Hart, Nick, et al., 2003).
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2. REHABILITACION DEL TCE.

2.1. Tratamiento Farmacolégico.

El tratamiento de sintomas fisicos y psicoldgicos
posteriores a un TCE mediante el uso de farmacos es muy comun
en la practica clinica; sin embargo, no existen suficientes
evidencias de investigaciones realizadas con pacientes
humanos, que proporcionen una guia sobre la forma méds eficaz vy
segura de utilizarlos (Chew & Zafonte, 2009).

La intervencién farmacoldégica posterior a un TCE puede
llevarse a cabo durante la fase aguda o posterior a la misma.
Durante la etapa aguda el propbdésito de la terapia se centra
principalmente en la posibilidad de proteger al méximo el
tejido nervioso afectado, para 1lo cual se han realizado
ensayos con multiples farmacos tales como metilprednisolona,
magnesio % nimodipina, todos ellos generando efectos
colaterales cuando se utilizan con humanos (Chew & Zafonte,
2009). A pesar de esto, existen otras sustancias para el
tratamiento durante la fase aguda, cuyos efectos
neuroprotectores han sido observados satisfactoriamente en
investigaciones con humanos: la progesterona y la citicolina.
La progesterona actia como antiinflamatorio, disminuyendo a su
vez la exotoxicidad de 1las células muertas, sin embargo, su
eficacia para reducir la mortalidad de los pacientes sbélo ha
podido ser demostrada en casos de TCE moderado (Wright, et
al., 2007). La citicolina, por su parte, funciona como un
intermediario para la reparacidén de la membrana neuronal
actuando al mismo tiempo como neuroprotector 3%
neurofacilitador en pacientes con TCE leve, moderado y severo
(Kennedy, 2007) . Sin embargo, no han sido observados
beneficios en relacidén con mejores puntuaciones en escalas de
funcionalidad de los ©pacientes como consecuencia de 1la
administracidén de farmacos neuroprotectores en la fase aguda.
De hecho, en un estudio longitudinal en el cual se dosificd un

inmunosupresor llamado ciclosporina a ©pacientes con TCE
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severo, los resultados no mostraron disminucidén de 1la
mortalidad o de la probabilidad de alteraciones permanentes
como consecuencia del trauma (Hatton, Rosbolt, Empey, Kryscio,
& Young, 2008).

Al entrar en la fase post aguda, la mayoria de pacientes
sufre una serie de alteraciones neurolodégicas %
neuroconductuales, tales como desdrdenes del nivel de
consciencia, del suefio, alteraciones atencionales % de
memoria, asi como cambios neuroconductuales como la depresidn,
irritabilidad, agresividad, mania y psicosis (Castriotta, et
al., 2009; Chew & Zafonte, 2009).

Neurcestimulantes como el metilfenidato han demostrado su
eficacia para el tratamiento de las alteraciones de conciencia
(Martin & Whyte, 2007; Moein, Khalili, Y Keramatian, 20006),
asi como otras alteraciones de atencidén y memoria (Gualtieri
& Evans, 1988; Plenger, et al., 1996; Whyte, et al., 2004) en
pacientes con TCE leve, moderado y severo. De igual forma, se
ha evidenciado la utilidad de farmacos como la naltrexona, un
antagonista de los opioides, para mejorar significativamente
los niveles de funcionalidad de los pacientes, en contraste
con otros farmacos que al parecer no tuvieron ningun efecto
(Calvanio, et al., 2000). Asimismo, el modafinil ha sido
utilizado para contrarrestar la narcolepsia vy el insomnio
posteriores a un TCE (Castriotta, et al., 2009).

Por su parte, los agentes dopaminérgicos como la amantadina
han provocado mejores desempefios en pruebas atencionales, en
pacientes con sindrome frontal posterior a un TCE (Kraus &
Maki, 1997) . Resultados similares se encontraron al
suministrar bromocriptina, incluyendo mejorias a nivel de
memoria y velocidad de procesamiento (Ben Smail, Samuel, Rouy-
Thenaisy, Regnault, & Azouvi, 2006).

Las alteraciones cognitivas de atencidén y memoria, por su
parte, han reportado significativas mejorias cuando el

paciente se encuentra bajo tratamiento con inhibidores de
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colinesterasa como la fisostigmina (Cardenas, et al., 1994),
el donepezil (Khateb, Ammann, Annoni, & Diserens, 2005; Zhang,
Plotkin, Wang, Sandel, & Lee, 2004) y rivastigmina (Silver, et
al., 2006; Tenovuo, 2005).

Para el tratamiento de la depresidén en cambio, no existe
suficiente evidencia que sefiale la eficacia de algun
medicamento en particular que reduzca significativamente 1la
sintomatologia en pacientes con TCE. Sin embargo, algunas
investigaciones sefialan que inhibidores de 1la recaptacién de
serotonina, como la sertralina, podria disminuir dichos
sintomas en pacientes que se encuentran entre las fases
subaguda y crénica del TCE (Fann, Uomoto, & Katon, 2000), a
diferencia de 1los triciclicos, gque han provocado reacciones
adversas desatando convulsiones (Wroblewski, McColgan, Smith,
Whyte, & Singer, 1990).

Por Gltimo, farmacos neuroestimulantes como el metilfenidato
y la amantadina, han demostrado ser utiles para la reduccidn
de los niveles de irritabilidad, agitacidén y reacciones
agresivas (Mooney & Haas, 1993; Nickels, Schneider, Dombovy, &
Wong, 1994), mientras que patologias como la mania y la
psicosis, han sido tratadas con litio (Bellus, et al., 1996) vy
olanzapina (Butler, 2000; Umansky & Geller, 2000),

respectivamente.

2.2. Terapia Fisica.

Como se ha mencionado, los pacientes que han sufrido TCE
suelen presentar una serie de secuelas fisicas tales como
fatiga, torpeza, disminucién del funcionamiento sensitivo vy
motor, mareos, cambios en el apetito, convulsiones %
dificultades del suefilo (Ashman, Gordon, Cantor, & Hibbard,
2006) . De todo lo anterior, el funcionamiento sensitivomotor
del paciente es el aspecto que ha merecido mayor atencidn por

parte de los investigadores, probablemente por la estrecha
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relacidén que éstas tienen con el nivel de funcionalidad que
recupera el paciente durante la rehabilitacién.

Actualmente existe una amplia variedad de 1intervenciones
dirigidas a minimizar estas alteraciones. Por ejemplo, para la
rehabilitacidén de pacientes que sufren de mareo posterior a un
TCE, encontramos técnicas como la denominada técnica de
maniobras fisicas, la cual se wutiliza especialmente en
aquellos pacientes que presentan mareo asociado a vértigo
benigno paroxismal posicional secundario a TCE (Motin, Keren,
Groswasser, & Gordon, 2005; Thakar  &Deka, 2000) . Dicha
técnica, consistente en la realizacién de movimientos como
cruzar las ©piernas y sentarse en cuclillas, los cuales
propician la contraccién de los grupos musculares
involucrados, impulsando a su vez la sangre por todo el
torrente sanguineo (Idiaquez, 2007).

En la mayoria de los casos, la rehabilitacidén fisica de
pacientes gque han sufrido TCE se enfoca en mejorar la postura,
el equilibrio, la marcha, asi como mejorar la evolucidén del
cuadro clinico en casos en los que se ha presentado hemiplejia
o hemiparesia (Machuca, Madrazo, Rodriguez, y Dominguez,
2002) . Para la rehabilitacién de dichas alteraciones motoras,
se han creado diversos modelos de fisioterapia, entre ellos,
las llamadas técnicas tradicionales de rehabilitacién. Estas
tienen como principal objetivo paliar las manifestaciones
musculoesqueléticas periféricas al dafio central, sin embargo,
dichas técnicas tienen un alcance limitado, vya que dejan de
lado el aspecto cognitivo de la rehabilitacidén y por lo tanto
no incluyen actividades o estrategias que busquen impulsar el
desarrollo del méximo potencial de recuperacidn que poseen los
pacientes (Barroso y Martin, Garcia, Dominguez, Mikhailenok, &
Voronina, 1999; Bobath, 1993).

Por otro lado, a partir de la segunda mitad del siglo pasado
se comenzaron a desarrollar métodos neuromotores de

rehabilitacién como el Bobath, el Burnnstrom vy el Kabat.
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Bobath (1993) introdujo un método que lleva su mismo nombre,
el cual se basa en el aspecto neurofisioldgico caracteristico
de estas alteraciones, pretendiendo enviar al SNC seflales
aferentes mediante la manipulacidén de los miembros afectados.
Esta manipulacién debe 1imitar los movimientos naturales de
dichos miembros y tiene como principal objetivo la disminuciédén
de la espasticidad, asi como de los patrones de postura vy
movimiento anormales.

Similar a la técnica Bobath (1993), el método de Burnsstrom
surgié con un enfoque basado en las respuestas patoldgicas del
sujeto y en las sinergias del movimiento, las cuales se
constituyen en un importante elemento intermedio para la
recuperacién futura de movimientos funcionales por parte del
paciente, permitiendo la iniciacidén de movimientos, que de
otra forma el paciente no podria realizar por si mismo
(Brunnstrom, 1970) . Por otro 1lado, el método Kabat de
rehabilitacién es una técnica que potencia 1los recursos
sensoriales del paciente facilitando la realizacién de
actividades a nivel neuromuscular (Lbépez, Basco, Torres, &
Ferri, 2003), 1la cual ha demostrado su wutilidad para la
rehabilitacién de pacientes con paralisis féacial (Barbara,
Antonini, Vestri, Volpini, & Monini, 2009). El método de Kabat
recibe también el nombre de Facilitacién Neuromuscular
Propioceptiva (Barroso y Martin, et al., 1999).

Por otra parte, para la rehabilitacién de pacientes con TCE,
la fisioterapia también ofrece la técnica de rehabilitacidn
sensitivo motora de Perfetti, denominada Ejercicio Terapéutico
Cognitivo. Esta técnica se centra principalmente en el
tratamiento de pacientes hemipléjicos mediante el
mantenimiento del buen estado de las articulaciones y de 1la
elasticidad muscular, asi como el fortalecimiento y aumento
del nivel de resistencia muscular (Bernal, 2010; Bonito,

Martinez, & Martinez, 2005).
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Ahora bien, en los ultimos afios ha ganado un gran auge para
la rehabilitacidén de pacientes con DCA una técnica que permite
el +tratamiento de diversas alteraciones, entre ellas las
alteraciones fisicas. El biofeedback, es hoy en dia una de las
herramientas méas utilizadas, vya gque ha sido demostrada su
eficacia en 1la rehabilitacién de afecciones neuromusculares
(Barroso y Martin, et al., 1999; Villanueva & Leyba, 1998). Al
estar conectado a un biofeedback, el paciente aprende a
activar y relajar voluntariamente los grupos musculares
necesarios para producir movimientos gracias a la
retroalimentacién recibida ante cada ejercicio. De esta
manera, se lleva a cabo un proceso de reentrenamiento en la
realizacién de movimientos y para la relajacidén, tal como se
ha demostrado en diversas investigaciones (Ledén, Machuca,
Murga, & Dominguez, 1999; Machuca, et al., 2002). Esta técnica
también es indicada para el reentrenamiento de los pacientes
que han perdido el control del equilibrio, ya que permite al
paciente recuperar la capacidad de controlar su centro de
gravedad y automatizar dicho control tanto en reposo, como en
movimiento (Machuca, et al., 2002).

Por su parte, la terapia de restriccién inducida del
movimiento es otra técnica que también ha sido utilizada para
este tipo de poblacidbn, y consiste en limitar el movimiento de
los miembros superiores, utilizando sb6lo el miembro afectado
en un 90% de las actividades realizadas por el paciente. La
eficacia de esta técnica consiste en el hecho de que el uso
continuo del miembro mayormente afectado, fortalece la
representacidén cortical del mismo, propiciando la recuperacidn
de la funcidén motora en miembros superiores de pacientes en la
fase crénica de un TCE (Shaw, et al., 2005).

Finalmente, la técnica Dbasada en el reentrenamiento
funcional para el control de la motricidad fina, también ha
mostrado buenos resultados ©para recobrar la coordinacidn

motora, tras sufrir dafio cerebral adquirido (Marshall, et al.,
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2007) . Los investigadores encontraron gque al entrenar a los
pacientes en actividades de la wvida diaria (comer, tejer,
cocinar, etc.), se favorecia el proceso de rehabilitacidén del

funcionamiento motor.

2.3. Terapia Psicolégica.

Las afecciones psicoldgicas gque pueden presentarse como
consecuencia de un TCE comprenden alteraciones de tipo
emocional, como depresidén, ansiedad, labilidad emocional e
irritabilidad (Snell, Surgenor, Hay-Smith, & Siegert, 2009);

asi como patologias conductuales, cognitivas y alteraciones

psiquidtricas, como cambios de la personalidad, del
comportamiento vy en la regulacidén emocional (Warriner &
Velikonja, 2006). Asimismo, los pacientes pueden experimentar

sentimientos negativos asociados a cambios en el entorno
psicosocial.

De las afecciones previamente mencionadas, aquellas due
corresponden al aspecto psicosocial podrian convertirse en las
consecuencias que presentan mayor dificultad al momento de ser
tratadas en los pacientes, vya dque alteran la capacidad vy
disposicidén del sujeto para reajustarse a la comunidad; 1los
pacientes pueden presentar aislamiento, disminuir
significativamente su nucleo de amistades y de apoyo social,
perdiendo la oportunidad de socializar constantemente vy de
realizar actividades de esparcimiento (Morton & Wehman, 1995).

Tal como fue descrito anteriormente, muchas de estas
alteraciones pueden ser tratadas mediante terapia
farmacoldégica, sin embargo, existen modelos educativos, de
apoyo y de orientacidén psicoterapéuticos y psicosociales para
estos pacientes (Powell, Heslin, & Greenwood, 2002; Snell, et
al., 2009), 1los cuales deben ser empleados desde etapas
tempranas posterior al TCE, ya que la evidencia sugiere que al
ser aplicados en etapas tardias no suelen mostrar altos

niveles de efectividad. De todos estos modelos, los que
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cuentan con mayor reconocimiento son los modelos
psicoeducativos y psicoterapéuticos, de los cuales los que han
tenido mayor difusidédn para <casos de TCE son la terapia
conductual, la terapia <cognitiva vy la terapia cognitivo
conductual.

Los enfoques psicoeducativos tienen como principal objetivo
instruir a los pacientes con informacién correspondiente al
manejo de los sintomas, tomando como guia principal las
indicaciones de los especialistas. Este tipo de aproximaciones
produce en los pacientes mejorias significativas en casos en
los que se han documentado desdrdenes del estado del animo,
especialmente en pacientes con antecedentes ©psiquidtricos
previos al TCE (Ghaffar, McCullagh, Ouchterlony, & Feinstein,
20060) . Este tipo de técnicas también han demostrado ser
eficaces para la prevencién de estrés postraumdtico (EPT)
hasta en un 50%, en comparacién con grupos control gue no
recibieron tratamiento (Bryant, Moulds, Guthrie, & Nixon,
2003) .

Otro hallazgo interesante corresponde al aspecto funcional
de retorno al trabajo. En una investigacidén realizada (Hinkle,
Alves, Rimell, & Jane, 1986) se encontrd que aquellos
pacientes que participaron en algun tipo de tratamiento
psicoeducativo retornaron a sus actividades laborales en un
menor tiempo, en comparacidén con aquellos que no recibieron
tratamiento. Este modelo ha sido también utilizado en otros
aspectos como Otro modelo educativo, denominado educacidén en
higiene del suefio, consiste en la adquisicién de hébitos
saludables del suefio en relacidn con comportamientos diarios vy
condiciones ambientales, que pueden mejorar o deteriorar la
calidad del suefio nocturno del paciente (Stepanski & Wyatt,
2003) .

La terapia cognitiva también ha sido wutilizada para el
tratamiento psicoldédgico de pacientes con TCE, especialmente

con el objetivo de modificar las creencias limitadas sobre 1la
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propia autoeficacia en relacidén con el control de los eventos
significativos del entorno. Ante estas creencias, se crea en
los pacientes una “desesperanza aprendida” al pensar que no
tienen la capacidad para mejorar su situacidn; de igual forma,
los pacientes tienden a sobregeneralizar vy exagerar las
consecuencias que el TCE pueda tener en sus vidas futuras. En
estos pacientes la terapia se fundamenta en proporcionarles
retroalimentacidn sobre la falta de fundamento de sus
creencias (Moore & Stambrook, 1995) y asi sustituirlas por
otro conjunto de creencias adaptativas. Por otro lado, la
terapia cognitiva también ha sido utilizada de forma exitosa
para el tratamiento de alteraciones del suefio, teniendo como
principal objetivo, la eliminacién de pensamientos
maladaptativos o inapropiados asociados a la presencia de
insomnio (Wicklow & Espie, 2000).

La terapia cognitivo conductual también ha producido
mejorias en el estado de &nimo de los pacientes, quienes
ademéas muestran mejores puntuaciones en escalas de
funcionalidad (Leonard, 2004) vy disminucidén significativa de
los sintomas postconmocionales (Mittenberg, et al., 1996).
Sin embargo, otras intervenciones (Elgmark Andersson,
Emanuelson, Bjorklund, & Stalhammar, 2007; Paniak, Toller,
Reynolds, Melnyk, & Nagy, 2000) donde factores como brindar
informacién sobre el manejo de los sintomas, el apoyo
psicoldégico y los esfuerzos por devolverle la confianza al
paciente eran las principales bases, no obtuvieron resultados
que apoyen la eficacia de este tipo de tratamientos para
mejorar el estado mental de los pacientes.

La terapia psicoeducativa, también ha sido efectiva para el
tratamiento de la ansiedad, aplicada de forma independiente vy
en combinacién con técnicas de rehabilitacidn
neuropsicoldgica, logrando prevenir exitosamente la aparicidn

de EPT (Soo & Tate, 2007), asi como un aumento del 10% en la
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cantidad de suefio eficiente de pacientes con TCE leve con
insomnio (Ouellet & Morin, 2007).

La mayoria de investigaciones donde se han evaluado la
eficacia de la terapia cognitiva, cognitiva-conductual vy
educativa, afirman la importancia sobre el manejo de un
enfoque estructurado de rehabilitacién multidisciplinar; entre
ellos, encontramos el enfoque de la rehabilitacién basada en
la comunidad (community based rehabilitation), la cual ha
demostrado la capacidad gque tiene para promover mejorias a
nivel psicosocial en los pacientes que han sufrido TCE
(Powell, et al., 2002). Dicha técnica de rehabilitacidén es
llevada a cabo por profesionales de diversas A&reas como
terapeutas fisicos, ocupacionales y del 1lenguaje, Dbajo la
coordinacién de uno o més psicdlogos, gquienes atienden a los
pacientes en sus viviendas o en espacios adecuados dentro de
la comunidad (centros comunitarios, escuelas, etc.). La
mejoria producida por estos programas incluye no sdbélo la
independencia funcional del paciente sino también un aumento
en el nivel de bienestar psicoldégico y social, perdurando
ambos resultados incluso durante periodos en 1los cuales el
paciente no estaba recibiendo la intervencidén directa. Sin
embargo, en una investigacidén reciente (De Silva, et al.,
2009) no se encontrdé suficiente evidencia clinica que soporte
la eficacia de la intervencidén psicosocial para prevenir la
discapacidad en pacientes que han sufrido DCA.

AUn asi, en otra investigacidén se demostrd que factores como
el apoyo, el acompafiamiento y la supervisidédn del entorno
social del paciente, no sélo proporciona bienestar psicoldgico
y social, sino que también se convierte en un elemento
importante para prevenir la aparicidén de futuras conductas
suicidas (Simpson & Tate, 2007).

Por ultimo, existen otras técnicas psicoldgicas que también
han sido utilizadas con resultados positivos para el

tratamiento de otros sintomas posteriores a un TCE, como el
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insomnio. Entre ellas podemos encontrar técnicas de
relajacién, las cuales se centran en la erradicacidén de los
pensamientos intrusivos que no permiten conciliar el suefio
(Morin, et al., 1999): También se ha dado a conocer la técnica
denominada “Control de estimulos”, la cual busca restablecer
en el paciente el patrdén previamente existente de suefio-
vigilia el cual se ha visto afectado a causa del TCE; los
terapeutas buscarian alcanzar este objetivo limitando el wuso
de la cama, uUnicamente para las conductas de suefio y sexo con
la finalidad de establecer una asociacidén directa entre el
hecho de estar en la cama, y la conducta de dormir (Riedel, et

al., 1998).

2.4. Rehabilitacién neuropsicolégica.

En Neuropsicologia existen una serie de orientaciones
badsicas a tener en cuenta ©para cualgquier programa de
rehabilitacién neuropsicoldgica, entre las cuales encontramos
el uso de una base tedérica para el tratamiento a escoger, la
utilizacidédn de tareas organizadas de forma Jjeradrquica, la
necesidad de brindar al paciente la oportunidad de repetir las
tareas, la toma de decisiones con base en los resultados
obtenidos en la evaluacidén, la importancia de facilitar la
generalizacién desde el comienzo del tratamiento, asi como de
la flexibilidad y capacidad de adaptacién de la terapia a las
condiciones particulares de cada paciente (Solhberg & Mateer,
2001) .

En procesos de rehabilitacidén neuropsicoldégica se pueden
distinguir diversas modalidades, con objetivos y resultados
diferentes. Estas modalidades son el reentrenamiento, la
compensacidén, la sustitucidén y la integracidén (Rios, Mufioz, &
Paul, 2007; Zangwill, 1947). A nivel general, encontramos que
la rehabilitacidén neuropsicoldégica en pacientes con TCE se ha
centrado en el reentrenamiento vy la compensacidén de las

funciones alteradas, especialmente atencidédn y memoria (Arango,
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2006; Ho & Bennett, 1997; Rios, et al., 2007). A continuacidn
se resumirdn diferentes técnicas que han sido utilizadas para
la rehabilitacidén de estas dos funciones cognitivas en

diversas investigaciones, asi como los resultados obtenidos.

2.4.1. Rehabilitacidén de la atenciédn.

La rehabilitacién de los procesos atencionales se ha
convertido en uno de los pilares de la rehabilitacidn
neuropsicoldgica en personas con TCE, ya que en presencia de
estas alteraciones, el sujeto tiende a distraerse facilmente y
por lo tanto, al no poder dirigir la atencidén voluntariamente
hacia ciertos elementos o tareas, la rehabilitacidén de otras
funciones como la memoria o el lenguaje puede verse afectada
(Arango, 2006). En la practica clinica se utilizan variedad de
procedimientos, que pueden agruparse en técnicas de

reentrenamiento y técnicas de compensacidn.

Técnicas de Reentrenamiento y Estimulacién Cognitiva de la
Atencién.

El entrenamiento de la atencidén puede manejar dos niveles
diferentes de especificidad para la rehabilitacidén, vya sea
dedicéndose de forma muy general a la atencidédn como un
constructo Unico sin modalidades, o tomando en consideracidn
los diversos tipos de atencidén que han sido estudiados
(Arango, 2006).

La modalidad de entrenamiento inespecifico se basa en 1la
consideracidén de la atencidén como un mecanismo unitario y sin
subclasificaciones, y consiste en la solucién de tareas
generales (deteccidn de estimulos, tareas de decisidn
modificando los tiempos de reaccidn, varias versiones del test
de Stroop, rastreo visual, entre otras) que requieren de la
funcidén atencional (Rios, et al., 2007). No existe evidencia

suficientemente clara que permita determinar su utilidad para
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la rehabilitacién de la atencidén (Park & Ingles, 2001;
Ponsford & Kinsella, 1992). Sin embargo, algunas
investigaciones han reportado mejorias inespecificas y

moderadas en el funcionamiento atencional (Sturm & Bussing,
1982; Sturm, Dahmen, Hartje, & Willmes, 1983).

Por otra parte en el entrenamiento especifico, si tienen en
cuenta las subclasificaciones wusualmente conocidas de 1la
atencidédn y con base en ellas desarrollan las actividades. E1
modelo de rehabilitacidén de la orientacidén y el “attention
process training” (APT) hacen parte de este grupo de técnicas.
La primera de ellas <consiste en una serie de tareas
progresivas de atencidén y reaccidn a estimulos, velocidad de
procesamiento, control atencional, estimacidén del tiempo e
interiorizacién de lo aprendido (Mufioz & Tirapu, 2001); esta
técnica ha arrojado buenos resultados al ser aplicada para la
rehabilitacién de la atencidén de personas con DCA (Rattok, et
al., 1992) y las mejorias demuestran la capacidad de
rehabilitacién diferencial de la misma, ya gque no se da la
generalizacién hacia tipos de atencién gque no hayan sido
rehabilitados de forma intencional.

Por otro lado, el APT en su primera versidén, tuvo como
principal objetivo mejorar el procesamiento de los distintos
tipos de atencidén. Consiste en la aplicacidédn progresiva de
tareas con una organizacidén Jjeradrquica del material, la cual
permite obtener mejorias en el funcionamiento de la atencidn
en sus diversas modalidades (Sohlberg, McLaughlin, Pavese,
Heidrich, & Posner, 2000). En su segunda versidén, el APT
abordé el trabajo con alteraciones de la atencidén mas leves
incorporando a su vez el énfasis en los ©procesos de
supervisidén y control atencional. Esta técnica ha mostrado ser
efectiva para mejorar los procesos de atencidén ejecutiva vy
memoria de trabajo en pacientes con TCE (Sohlberg, et al.,

2000) .
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Técnicas de compensacién de la atencién.

Una de las técnicas de compensacidén para la rehabilitacidn
de la atencidén es la modificacidén del entorno. Esta técnica
consiste en la modificacién del espacio fisico con el fin de
reducir la carga del sistema atencional, minimizando a su vez
la presién del tiempo y las posibles interrupciones. De igual
forma, es importante que como parte de este proceso se
estandarice la supervisidén de tareas, mediante la elaboracién
de listas “paso a paso” de cémo llevar a cabo algunas
actividades en particular. Las modificaciones ambientales
deben basarse en un anadlisis previo del entorno, y también
deben ser muy especificas. En caso de no ser posible la
manipulacién del entorno, como en salidas a lugares publicos,
se debe escoger un lugar que ofrezca la mejor estructura para
cada paciente (Rios, et al., 2007).

Por su parte, la modificacién del entorno en casos de
personas con dificultades de atencidén selectiva, procura la
regulacién de la cantidad y el tipo de estimulacidédn recibidos,
los cuales se constituyen como posibles fuentes de distraccidn
(Guare, Dawson, & Warren, 1996). Para esto, se pueden tomar
medidas como controlar el volumen de los artefactos
electrbnicos, cerrar las cortinas, usar tapones de oido, etc.
(Solhberg & Mateer, 2001).

Otra técnica compensatoria es el uso de estrategias de
autocontrol, que consiste en la administracién de
autoinstrucciones por parte del sujeto, para llevar a cabo
tareas concretas. Dichas instrucciones permiten controlar la
probabilidad de distraerse y mejoran la atencidén sostenida
(Robertson, Ward, Ridgeway, & Nimmo, 1996), sin embargo 1los
terapeutas han de ser cuidadosos en sus métodos e
interpretaciones, ya que este tipo de técnica requiere de la
integridad de 1las funciones ejecutivas y, a su vez, de una
modificacidédn del entorno del paciente para que ésta pueda ser

llevada a cabo de manera exitosa. Por lo tanto, este método
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debe ser wutilizado en conjunto con otras estrategias de
rehabilitacién (Rios, et al., 2007).

De igual forma, también es posible emplear la técnica
denominada “control del ritmo de la actividad”, la cual
consiste en el establecimiento de pausas periddicas a lo largo
de 1la ejecucién de la tarea, con el fin de mantener la
atencién en una tarea por un periodo prolongado (Solhberg &

Mateer, 2001).

2.4.2. Rehabilitacidén de la memoria.

La memoria es la funcidén cognitiva de la cual se reciben
mayores quejas por parte de los pacientes con TCE vy sus
familiares (Arango, 2006), permaneciendo las alteraciones
durante muchos afios después de ocurrido el accidente (Lezak,
1995). A continuacidén se describen las principales técnicas
de rehabilitacidén de memoria utilizadas con pacientes que han
sufrido DCA, excepto la técnica de EG, la cual se describira

con mayor profundidad en el siguiente apartado.

Estimulacién Cognitiva.

La técnica de rehabilitacién cognitiva consiste en un amplio
rango de actividades y estimulos organizados, que tienen el
objetivo de rehabilitar las capacidades cognitivas que se
encuentran afectadas (Tarraga, 2000; Uzzell & Gross, 1986),
asi como los procesos afectivos, sociales vy fisicos de
pacientes con DCA, con el fin de retardar el deterioro de los
mismos (Vega vy Bueno, 1996). Dicho en otras palabras, 1la
estimulacidén cognitiva se aplica con el fin de activar vy
mantener las funciones mentales (Pefia, 1999), sin
necesariamente pretender regresarlas a su estado premdrbido
(Tarraga, 2000), aumentando el nivel de rendimiento cognitivo
y mejorar la capacidad de adaptacién social vy familiar

(Sohlberg & Mateer, 1989).
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La estimulacidén cognitiva tiene como finalidad mejorar el
nivel de funcionamiento del paciente, dentro del entorno en el
cual este se desenvuelve. Algunas de las estrategias que se
utilizan paralelamente son la modificacién del entorno, para
mejorar la interaccidén con el mismo; la estimulacidn de
habilidades compensatorias de aquellas funciones deterioradas
(Otero & Fontén, 2001). De forma muy especifica, para la
rehabilitacién cognitiva de la memoria, uno de los principales
objetivos se centra en la posibilidad de mejorar en 1los
pacientes la capacidad de aprendizaje de nueva informacidn
(Wilson, 1998).

La eficacia de esta técnica se puede explicar mediante el
principio de la plasticidad neuronal, es decir, la capacidad
del cerebro para adaptar su morfologia a los cambios que se
presentan en el entorno (Otero & Fontén, 2001). En este
sentido, la constante estimulacién vy entrenamiento de 1la
funcidén que se pretende rehabilitar, provocaria la consecuente
reorganizacién de la o las estructuras <corticales que
sustentan dicha funcidn, permitiendo la recuperacidén o
compensacién de la misma (Kolb & Whishaw, 2009).

Teniendo en cuenta dque las alteraciones cognitivas vy
funcionales que presenta cada paciente con DCA son de diversa
naturaleza vy por lo tanto, crean un perfil Gnico de
alteraciones para cada paciente, resulta sumamente importante
enfatizar en la situacidén particular de cada sujeto, buscando
que los ejercicios planificados ayuden a superar las
limitaciones que sufre el paciente debido a su condicidn
(Diller, 2005), asi pues, la terapia de estimulacidédn cognitiva
debe ser lo mas personalizada posible, adaptada al perfil

cognitivo particular de cada paciente (Tarraga, 2000).
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Aprendizaje sin error.

Es una estrategia de aprendizaje que consiste en evitar o
reducir al méximo el numero de errores y proporcionar sdélo
respuestas correctas, contrario al sistema de ensayo y error
(Miotto, 2007). Esta técnica se utiliza para el entrenamiento
y rehabilitacién de la memoria (Baddeley & Wilson, 1994) vy ha
demostrado ser util para el aprendizaje de otras habilidades
cognitivas y de autocuidado (Wilson, 2004b). En la técnica de
aprendizaje sin error, el investigador o examinador presenta
al sujeto la informacidén que debe aprender proporciondndole a
su vez una clave que permite una mejor asociacidén y evocacidn
de la respuesta correcta. Al momento de la evocacidn, se le
explica al sujeto que no debe adivinar ni proporcionar ninguna
respuesta, a menos que esté completamente seguro de que va a
emitir la correcta. De lo contrario, debe abstenerse de
responder (Haslam, Gilroy, Black, & Beesley, 2006).

Esta técnica tiene uno de sus fundamentos en el postulado de
la psicologia cognitiva segtn el cual, si se cometen errores
durante el aprendizaje, estos errores hardn interferencia con
la informacidédn que debe aprenderse (Cullen, 1976), mientras
que con el aprendizaje sin error, tiene lugar un refuerzo
mucho més efectivo ya que el sujeto sbdélo obtiene éxitos y no
fracasos en su proceso de aprendizaje (Wilson, 2004a).

Por otro lado, esta técnica de rehabilitacidén también se
fundamenta en el papel que cumple la memoria implicita en el
proceso de aprendizaje. Baddeley y Wilson (1994) observaron
que durante el proceso de aprendizaje, las respuestas errdneas
emitidas por los sujetos eran reforzadas en cada emisidén, por
lo cual aumentaba la probabilidad de cometer errores en los
siguientes ensayos. Al hacer estudios comparativos entre el
método de aprendizaje sin error y aprendizaje con errores,
encontraron que los pacientes presentaron un mejor desempefio
al aprender sin errores, en comparacidén de aquellos dque

aprendieron con errores. Los autores concluyeron que para los
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casos de pacientes con déficit de memoria declarativa es
preferible evitar que el paciente incurra en dichos errores,
ya que no tienen la capacidad de recordar sus errores y
corregirlos, y por lo tanto la tarea de aprendizaje quedaria
supeditada a un aprendizaje 1mplicito de las respuestas
previamente emitidas. De esta manera, Baddeley y Wilson (1994)
explicaron la eficacia de la técnica del aprendizaje sin error
con base en el fortalecimiento que esta proporciona a la
memoria implicita de los pacientes amnésicos. No obstante,
Squires, Hunkin & Parkin (1997) afirmaron gque esta técnica
hace énfasis en la memoria explicita residual de los pacientes
amnésicos, mads que en la memoria implicita. Otros estudios
(Page, Wilson, Norris, Shiel, &Carter, 2001; Tulving, Hayman,
& Macdonald, 1991) sugieren que esta técnica puede basarse en

ambos tipos de memoria (Squires, Hunkin, & Parkin, 1997).

Recuperacién espaciada.

Esta técnica consiste en proporcionar al paciente cierta inf
Esta técnica consiste en proporcionar al paciente cierta
informacidén, la cual debe recordar cada vez que el terapeuta
lo solicite a 1lo largo de cortos intervalos de duracidn
creciente, durante 1los cuales se realizan actividades que
generen interferencia (Domenech, 2004) . La técnica de
recuperacidédn espaciada, parte del hecho de que la memoria
implicita se encuentra aun preservada en el paciente después
de ocurrido el TCE (Gutiérrez, De los Reyes, Rodriguez, &
Sanchez, 2009).

La técnica de recuperacidén espaciada ha demostrado ser una
forma de entrenamiento exitoso para el wuso de ayudas de
memoria externas y para aprender tareas de memoria prospectiva

(Melton & Bourgeois, 2005).
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Aprendizaje espaciado.

En la técnica de aprendizaje espaciado, el terapeuta repite
al paciente la informacidn que debe aprender, separada por
diferentes intervalos en el tiempo (Arango, 20006) . La
efectividad de esta técnica puede ser atribuida repetidas
activaciones del proceso de codificacién de la misma
informacidén, que se producen al repetirla de manera espaciada
en el tiempo; dicha activacién produciria una capacidad de
evocacién mucho méds intensa que si la informacidén fuese
codificada wuna sola vez (Toppino & Bloom, 2002). Se ha
observado que esta técnica puede incrementar de manera eficaz
el aprendizaje y la memoria en diversos tipos de informacidn,
como por ejemplo el aprendizaje de listas de palabras

(Hillary, et al., 2003).

Desvanecimiento de pistas.

La técnica de desvanecimiento de pistas consiste en 1la
desaparicidén sistemdtica de informacidén, brindando al sujeto
oportunidades consecutivas de aprendizaje. Inicialmente se le
puede presentar la definicidén de la palabra seguida de 1la
primera letra para que la persona diga de qué palabra se
trataba. Dicha técnica, también se basa principalmente en la
conceptualizacidén de aprendizaje del conductismo radical, en
el cual trabaja minimizando respuestas errdneas para facilitar
el aprendizaje (Arango, 2006).

Esta técnica ha sido utilizada satisfactoriamente en
pacientes con TCE leve para el aprendizaje de vocabulario,
informacién procedimental e informacidén seméntica, asi como en
el aprendizaje de habilidades complejas y de nombres asociados
a rostros (Arango, 2006; Glisky & Delaney, 1996; Hunkin &
Parkin, 1995). De igual forma, ha sido utilizada con éxito en
tratamientos donde se logrd una mejoria en la capacidad de
retencidédn de informacidén y los pacientes mostraron signos de

generalizacién de esta técnica de aprendizaje a otros
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contextos de la vida cotidiana, por fuera de las actividades
de rehabilitacién (Leng, Copello, & Sayegh, 1991; Riley,
Sotiriou, & Jaspal, 2004).

Imagineria visual.

La imagineria visual comprende una serie de técnicas dque
utilizan la formacidédn de imagenes o figuras ya sea en la mente
o en medios concretos, con el objetivo de establecer
asociaciones entre ellas y la informacidén que se pretende
recordar. Esta técnica se utiliza especialmente para el
recuerdo del nombre de las personas con dguienes el paciente
interactia en la vida diaria, que es una de las principales
dificultades de memoria de las personas con TCE severo
(Wilson, 1987).

Para el <caso del aprendizaje de rostros vy nombres, es
importante que entre ellos exista una relacidén sencilla vy
légica; las imégenes utilizadas pueden basarse en la
imaginacién del paciente o bien pueden ser suministradas por
el terapeuta en medios concretos. En ambos casos, se debe
resaltar un rasgo sobresaliente del rostro de la persona, de
forma tal que el sujeto logre, visualizar la imagen del nombre
sobre la imagen del rasgo predominante en el rostro (Wilson,

1987) .

Ayudas externas.

También denominada estrategias sustitutivas, las ayudas
externas pueden ser utilizadas para la rehabilitacidén no sbélo
de procesos de memoria sino también de atencién y funciones

ejecutivas. Consisten en el uso de herramientas electrdnicas

(relojes de alarma, agendas electrénicas, celulares y
grabaciones) % no electrdnicas (agendas, libros de
anotaciones, diarios, listas y calendarios) (Domenech, 2004).

Este tipo de ayudas tienen un importante impacto sobre la vida
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diaria de los pacientes, vya que ayudan directamente a
compensar el déficit resultante de las alteraciones de memoria
YV por lo tanto, permiten un mayor acercamiento a la
rehabilitacién funcional (Boller, Grafman, & Robertson, 2000).
Esta técnica ha obtenido importantes resultados en pacientes
con TCE favoreciendo la funcionalidad de la memoria
prospectiva, incremento de asistencia a citas y mayor
independencia en el consumo de medicamentos (Kim, Burke,
Dowds, & George, 1999; Zencius, Wesolowski, Krankowski, &

Burke, 1991).

2.4.3. Rehabilitacién de las funciones ejecutivas.

Es muy comin la incidencia de alteraciones en las funciones
ejecutivas como consecuencia de TCE (Arango, 2006). Para su
rehabilitacidén, existen diversas técnicas como lo son las
ayudas externas, el aprendizaje de rutinas y las estrategias
metacognitivas.

Las ayudas externas para la rehabilitacidén de funciones
ejecutivas, se fundamentan en la modificacién del ambiente de
forma tal que este pueda cumplir funciones que anteriormente
estaban a cargo de los 1ldébulos frontales y que han sido
afectadas por el DCA (Arango, 2006) . Por otro lado, la
enseflanza de rutinas, cuya efectividad ha sido demostrada en
pacientes con TCE (Burke, Zencius, Wesolowski, & Doubleday,
1991), tiene como principal objetivo ensefiar al paciente un
grupo de comportamientos gque son necesarios para desarrollar
tareas especificas, especialmente aquellas actividades
instrumentales complejas de la vida diaria (Sohlberg & Mateer,
2001) .

Por su parte las estrategias metacognitivas son otra técnica
de rehabilitacidén de las funciones ejecutivas en pacientes con
TCE que tiene como principal objetivo la recuperacidédn de la
autorregulacidén conductual del paciente (Arango, 2006). Dicho

objetivo se consigue mediante el entrenamiento de los
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pacientes en la utilizacidén de determinadas etapas de
analisis, solucidén y verificacidn para resolver tareas. El
modelo de ‘“entrenamiento para alcanzar objetivos” (Goal
management training, GMT) (Levine, et al., 2000) es uno de los
principales representantes de este tipo de estrategias, vy
consiste en seis etapas de autoformulacidén de preguntas como
“:Qué estoy haciendo?” y “:Estoy haciendo 1lo que planeé
hacer?”. Levine et al. (2000) encontraron mejorias en 1los
pacientes durante la ejecucidén de tareas dirigidas a 1la
consecucién de un objetivo.

Similar a las estrategias metacognitivas, otra aproximaciodén
terapéutica basada en pistas autogeneradas tiene como objetivo
estimular al sujeto para gue se proporcione a si mismo un
conjunto de ayudas para acceder mas facilmente a la
informacién autobiogréfica, la cual es fundamental en el
desarrollo de actividades de planificacién. Los resultados de
la aplicacién de esta técnica evidenciaron un aumento en el
numero de recuerdos obtenidos por el paciente y a su vez un
aumento en la efectividad del plan elaborado y en los pasos
relevantes de dicho plan (Hewitt, Evans, & Dritschel, 2006).

Por otro lado, un programa multifacético de rehabilitacidn
de las funciones ejecutivas demostrd ser eficaz para producir
mejorias significativas en las medidas de este constructo en
la vida diaria de los pacientes, permitiendo que éstos fuesen
capaces de trazar y cumplir metas reales, planear, iniciar vy
regular una serie de actividades de 1la vida diaria vy de
retomar roles previos al TCE en el entorno laboral, social, de
esparcimiento y funcional (Spikman, Boelen, Lamberts, Brouwer,
& Fasotti, 2009).

Por Ultimo, el “Programa de Rehabilitacidn para Darfio
Cerebral”, (Bralin Injury Rehabilitation Program - BIRP) (Ho &
Bennett, 1997), +trabaja sobre la Dbase de qgue cualquier
programa de rehabilitacidén debe evaluar su efectividad

mediante la observacidén de un aumento en la independencia del
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paciente para las actividades de la vida diaria. Este programa
utiliza una serie de actividades de reentrenamiento vy
compensacidén seleccionadas segun las fortalezas y debilidades
del paciente que han permitido observar mejores puntuaciones
en pruebas de atencidén, memoria y funciones ejecutivas, asi
como en escalas de funcionalidad e independencia en pacientes

con TCE leve y moderado, (Ho & Bennett, 1997).
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3. EFECTO DE GENERACION (EG) EN TCE.

3.1. Definicién y generalidades.

El EG es un fendmeno basado en la idea de que la informacidn
autogenerada es recordada con mayor facilidad que aquella que
es suministrada (Arango, et al., 2006; Jacoby, 1978; Slamecka
& Graf, 1978), lo cual sugiere que una participacidén activa
por parte de la persona en el proceso de aprendizaje lleva a
una mejor retencidn qgque una participacién pasiva (McNamara &
Healy, 2000).

El paradigma bésico del EG consiste en presentar listas de
pares asociados (como listas de sindénimos, anténimos o
ecuaciones mateméticas). La mitad de los elementos que
conforman las parejas de estas listas son suministrados por el
examinador y se le solicita al sujeto que simplemente lea vy
complete con la pareja correspondiente al elemento dado
(Bertsch, Pesta, Wiscott, & McDaniel, 2007). Por ejemplo, en

la condicién suministrada se le muestra la pareja de antdnimos

“caliente-frio”. En cambio, en la condicidén de generacidn se
le muestra “alto-b ”, esperando que el sujeto autogenere la
palabra “bajo”. Posterior a la fase de aprendizaje/generaciédn,

se realiza una evocacién (libre o con claves) y/o una tarea de
reconocimiento. En este caso, se esperaria que la persona
recuerde mas las palabras generadas por ¢él (bajo) que las
suministradas (frio). Al finalizar, se puede calcular el
beneficio de la técnica a partir de la diferencia entre las
dos condiciones de aprendizaje: palabras generadas menos
palabras suministradas (Bertsch, et al., 2007).

En los experimentos originales (Slamecka & Graf, 1978), se
solicitaba a estudiantes universitarios que leyeran una lista
de palabras, completando <cada vez con ©palabras asociadas
(segn la categoria semantica, funcidén, sindbnimos, antdnimos,

rimas, etc.). Los resultados mostraron un beneficio en el
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aprendizaje para la informacidén autogenerada, en comparacidn
con la leida.

Diferentes wvariaciones del paradigma han sido también
planteadas, como la presentacidén de frases incompletas en las
que el sujeto debe sugerir la ultima palabra (Peynircioglu &
Mungan, 1993), presentacioén de multiplicaciones (Pesta,
Sanders, & Nemec, 1996), adiciones (McNamara & Healy, 2000), o
presentacién de anagramas (Gardiner, Dawson, & Sutton, 1989).

Diversas teorias han sido planteadas para dar una
explicacién cognitiva a la ocurrencia de este fendémeno. La
llamada  hipdtesis semantica, plantea que el efecto de
generacién se debe al incremento del procesamiento conceptual
o semadntico de las palabras aprendidas (Burns, 1990; McDaniel
& Waddill, 1990; Mulligan, 2001, 2002; Pesta, et al., 1999).
Asi pues, a través de esta técnica, los sujetos procesan 1la
informacién de manera més profunda, “activando” un numero
mayor de caracteristicas semdnticas del item. Este mayor
procesamiento se denomina procesamiento distintivo, que
consiste en la codificacidén principalmente de los atributos
que diferencian semanticamente la palabra objetivo de otras
(Burns, 1990; McDaniel & Waddill, 1990).

Por su parte, la hipdtesis del esfuerzo plantea dque la
informacién generada es mejor recordada debido a que se
produce un incremento de los recursos cognitivos en el momento
en que se estd codificando la informacidén (Fiedler, Lachnit,
Fay, & Krug, 1992; Glisky & Rabinowitz, 1985; Jacoby, 1978;
McFarland, Frey, & Rhodes, 1980). En otras palabras, existe un
mayor esfuerzo cognitivo en el momento de la autogeneracidn.
Asi pues, este proceso aumenta el interés de los participantes
en la tarea y les hace participar més activamente (Jacoby,
1978; McFarland, et al., 1980) . No obstante, algunas
investigaciones (McNamara & Healy, 1995a; McNamara & Healy,
2000) han encontrado inconsistencias en esta explicacidn, vya

que al comparar tareas de memorizacidn simples Vs complejas
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(utilizando en ambas técnicas de generacidén), la informacidn
compleja (y por lo tanto la que exige mayor esfuerzo) se ha
beneficiado menos de la técnica que la simple.

Finalmente, la hipdtesis del procesamiento apropiado para la
transferencia, explica que el EG se debe a la compatibilidad
entre la manera como se aprende la informacidén (proceso de
codificacién) vy la manera como se recupera (evocaciodn) (de
Winstanley & Bjork, 1997; de Winstanley, Bjork, & Bjork, 1996;
McNamara & Healy, 1995a, 1995b). Segun esta teoria, la memoria
se beneficia cuando se sigue el mismo tipo de procedimiento
tanto en la codificacidén, como en la evocacidn (Blaxton, 1989;
Morris, Bransford, & Francks, 1977; Tulving & Thompson, 1973).
Asi pues, el EG podria producirse por la reutilizacién en el
momento de la evocacidén, de las mismas operaciones mentales
utilizadas en el aprendizaje (de Winstanley, et al., 1996).

Por ultimo, existe gran evidencia de que el EG es Gtil para
el aprendizaje de diferente tipo de informacidén, como palabras
(Basso, Lowery, Ghormley, Combs, & Johnson, 2006; Begqg,
Vinski, Frankovich, & Holgate, 1991; Chiaravalloti & Deluca,
2002; Soraci, et al., 1999; Taconnat & Isingrini, 2004),
textos (Einstein, McDaniel, Bowers, & Stevens, 1984), nUmeros
(Derwinger, Stigsdotter Neely, & Backman, 2005), dibujos
(Kinjo & Snodgrass, 2000), caracteristicas del ambiente
(Marsh, Edelman, & Bower, 2001), acrénimos (Gardiner &
Hampton, 1985) y pseudopalabras (Johns & Swanson, 1988).

Asi mismo las poblaciones de los estudios son diversas.
Diferentes investigaciones han demostrado la utilidad del EG
para mejorar la memoria en poblacidédn normal (Begg, et al.,
1991; Clark, 1995; Gardiner & Rowley, 1984; Pesta, et al.,
1999; Slamecka & Graf, 1978; Taconnat Y Isingrini, 2004), vy
personas con dafio cerebral de diversas etiologias (Barrett,
Crucian, Schwartz, & Heilman, 2000; Chiaravalloti & Deluca,
2002; Multhaup & Balota, 1997; O'Brien, et al., 2007; Schefft,

et al., 2008; Souliez, Pasquier, Lebert, Leconte, & Petit,
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1996). No obstante, la investigacidén del EG en personas con
TCE parece ser escasa. A continuacidn, se reseflaran algunas
investigaciones en las que se evalud la utilidad de la técnica

de generacidn en pacientes con TCE.

3.2. Utilidad del EG en TCE.

Son pocas y recientes las investigaciones gque se han
desarrollado para evaluar la utilidad del EG cbémo técnica de
rehabilitacién de memoria en casos de TCE. En la revisién
realizada, se contabilizaron un total de 4 estudios,
realizados durante los UGltimos 7 afios. Todos ellos se
encuentran resumidos en la tabla 1.

En un estudio realizado por Lengenfelder, Chiaravalloti, &
Deluca (2007) se evaludé la utilidad del EG en pacientes con
TCE a partir del aprendizaje de una lista de palabras. En esta
investigacién participaron 18 sujetos con TCE moderado o
severo y 18 controles sanos con edad, nivel educativo y CI
similares.

A toda la muestra se les aplicd un protocolo de EG adaptado
del de Multhaup & Balota (1997) para el aprendizaje de las
palabras. Este protocolo consistidé en presentar de manera
individual 32 oraciones, e indicarles a los sujetos que debian
memorizar la ultima palabra de cada una.

En la mitad de las frases se omitia la uUltima palabra,
dejando un espacio en Dblanco para que el sujeto la
autogenerara. En las otras 16 oraciones, la uUltima palabra se

presentaba subrayada.
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Tabla 1. Estudios que evaluan la utilidad del EG en TCE.
. Tipo de Informacién Medidas L
. .- R 1 1
Estudio N TCE aprendida cognitivas esultados principales

-Mayor recuerdo de 1las palabras
generadas en comparacidén con las
suministradas en evocacidén vy

36 (18 reconocimiento.
Lengenfelder, Moderado, Lista de
Chiaravalloti & TCE vy WRAT-3 -Los CS se beneficiaron més del
severo palabras
DeLuca (2007) 18 CS) EG que los TCE.

-Los beneficios del EG disminuyen
con el paso del tiempo tanto en
los CS, como en los TCE.

-E1 EG demostrdé un beneficio

WRAT-3,
similar en el aprendizaje de la
, . Digitos,
O'brien, 49 (18 informacidén para los dos grupos
Chiaravalloti, Moderado, Lista de PASAT, .
Arango, Jeannie TCE y estudiados.
severo palabras Stroop,
Lengenfelder & 31 EM) -Los beneficios del EG
Deluca (2007) TMTBRO,
desaparecen después de una

ACP, MLWMS

semana del aprendizaje.
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-E1l EG favorecidé el desempefio en

20 (10 Actividades
Goverover, Moderado, las actividades aprendidas con
Chiaravalloti, TCE vy severs de la vida NR P .
DelLuca & Johnston 10 CS) diaria esta técnlca en comparaclidn con
(2005) otras.
-E1 EG mostrdé beneficios para la
Leve, evocacioén con claves y el
Lista de
Schefft, Dulay & 40 TCE moderado, NR reconocimiento de la informaciédn
Fargo (2008) palabras
severo aprendida, pero no la evocacidn
libre.
Abreviaciones:
TCE: Trauma craneoencefalico. PASAT: Paced Auditory Serial Addition Test.
EG: Efecto de generacidn. Stroop: Test de palabras y colores de Stroop.
CS: Cotrol Sano. TMTBO: Trail Making Test, parte B, version oral.
WRAT-3: Wide Range Achievement Test-3. ACP: Asociacidn controlada de palabras.
EM: Esclerosis multiple. MLWMS: Memoria Légica Wechsler Memory Scale.

NR: No reporta.
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Las palabras autogeneradas y suministradas fueron
presentadas de manera intercalada. Posteriormente, se
solicité evocar libremente vy reconocer la informaciédn
inmediatamente después del aprendizaje, a los 30 minutos vy
a la semana.

Los resultados mostraron qgue tanto los pacientes con
TCE, como los controles sanos recordaron mas la informacidn
generada que la suministrada. ©No obstante, de manera
general los controles recordaron un mayor numero de
palabras, vy fueron m4s beneficiados por la técnica de
generacién. Ademéds, se observaron diferencias entre el
recuerdo a lo largo del tiempo entre los grupos, y se
evidencidé una disminucidén del beneficio del EG para ambos
luego de una semana.

En la tarea de reconocimiento, los resultados fueron
similares a los de evocacidén. Sin embargo, en este caso los
dos grupos se Dbeneficiaron por igual de 1la técnica de
generacidn.

En otra investigacidén, O'Brien et al (2007) compard la
utilidad del EG en el mejoramiento de la evocacidén de la
informacidén entre personas con TCE y Esclerosis Mualtiple
(EM) . Ademés, evalud si el grado de DC presente en estos
pacientes influia en el beneficio que estos obtenian con el
EG. Para ello, aplicé un protocolo de evaluacidn
neuropsicoldégica y uno de EG a 18 personas con TCE y a 31
individuos diagnosticados con EM.

El protocolo de evaluacidén neuropsicoldgica estuvo
compuesto por las pruebas de memoria de digitos (WAIS), el
Paced Auditory Serial Addition Test (PASAT), el test de
palabras y colores de Stroop, el test de trazado forma B
versidén oral, el test de asociacidn controlada de palabras,
el subtest de lectura del Wide Range Achievement Test-3
(WRAT-3) vy la prueba de memoria ldégica de la Escala de

Memoria de Wechsler. Las puntuaciones de los instrumentos
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utilizados se agruparon en medidas de memoria de trabajo,
memoria episddica y funcionamiento ejecutivo.

Por otra parte, al digual que en el estudio de
Lengenfelder et al (2007), el protocolo de EG consistidé un
una adaptacién del utilizado por Multhaup y Balota (1997)
para el aprendizaje de las palabras. Posteriormente se
realizé una evocacidédn libre de las palabras inmediatamente
después de 1la fase de aprendizaje, a los 30 minutos vy
pasada una semana.

Los resultados mostraron que los pacientes con TCE
mostraron con mayor frecuencia alteraciones de memoria que
los de MS. No obstante, ambos grupos se beneficiaron de
manera similar de la técnica de generacidén. Ademas, O'Brien
et al (2007) encontraron gque estas ganancias desaparecieron
después de una semana del aprendizaje.

Por otra parte, encontraron que la Unica funcidn
cognitiva que demostrd estar relacionada con un mayor o
menor beneficio del EG fue la memoria de trabajo, ya que
individuos sin deterioro en esa funcidédn mostraron tendencia
a beneficiarse mas de la técnica que aquellos que si
presentaron alteraciones de este tipo.

Por Uultimo, cuando compararon los pacientes segun el
numero de Aareas cognitivas en las que mostraban alglun
deterioro, se observdé qgque a mayor numero de dominios
cognitivos deteriorados, los sujetos recordaban
significativamente menos palabras. No obstante, el
beneficio de la técnica de generacidén obtenido fue similar
para todos los participantes.

Un tercer estudio revisado (Goverover, Chiaravalloti,
Deluca, & Johnston, 2005) examindé la utilidad del EG como
técnica para mejorar el aprendizaje de actividades
funcionales de la vida diaria en pacientes con TCE.

Participaron 10 sujetos con TCE y 10 controles sanos, a
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quienes se les entrendé en dos tareas de cocina y dos de
manejo de finanzas.

Durante el aprendizaje, se les enseiid una de las tareas
de cocina y una de las de finanzas mediante una hoja en la
que se les indicaba paso a paso lo que debian hacer, por 1lo
que simplemente tenian que leerla (condicidédn suministrada).
Por el contrario, para el aprendizaje de la otra tarea de
cocina y la otra de finanzas se les solicitd que ademéds de
leer los pasos necesarios para su realizacidén, generaran
con sus palabras informacién faltante en el procedimiento
(completar la frase).

Inmediatamente después de a la fase de entrenamiento, se
evalud la capacidad de los sujetos para evocar
correctamente la tarea aprendida, asi como la secuencia de
pasos necesaria para realizarla. Igualmente Goverover et al
(2005) evaluaron a los participantes a los 30 minutos y a
la semana.

Los resultados de esta investigacidén mostraron gque las
tareas en las que se utilizd el EG fueron
significativamente mejor recordadas en ambos grupos.
Ademéds, el beneficio de la utilizacién de la técnica fue
observado incluso después de una semana del aprendizaje.

En otra investigacién Schefft et al (2008) evaluaron la
eficacia del EG en el aprendizaje de una lista de palabras
en personas con TCE. Para lograrlo, realizaron experimentos
similares con dos muestras diferentes de 20 pacientes con
TCE cada una.

El protocolo de EG consistidé en la presentacidén de 1la
lista de parejas asociadas (Basso, Schefft, & Hoffmann,
1994; Schefft & Biederman, 1990). Se 1le presentaron 100
parejas de palabras a cada participante, de las cuales 50
fueron leidas y 50 generadas. Cada una de las 50 parejas de
cada lista pertenecia a alguna de las siguientes categorias

de asociacidén: categoria semantica (clock-watch), sindénimo
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(street-road), rima (sell-bell), anténimo (all-none) y
asociado (stamp-letter). Posterior al entrenamiento se
realizé evocacidén 1libre vy reconocimiento en el primer
experimento, y evocacién libre y dos evocaciones con clave,
en el segundo.

Los resultados del primer experimento realizado por
Schefft et al (2008) mostraron que el EG no mejord el
recuerdo libre de 1la informacién. Sin embargo, los
pacientes si reconocieron més las palabras autogeneradas
que las suministradas. De manera similar, los resultados
del segundo experimento, reportan que la técnica de EG no
mejord el recuerdo libre de 1la 1lista de palabras. Asi
mismo, cuando se suministrdé la regla de asociacidn para las
parejas de palabras, como pista para el recuerdo, tampoco
se observaron diferencias entre las dos condiciones de
aprendizaje. Por el contrario, cuando la clave suministrada
al paciente para el recuerdo era una de las dos palabras
asociadas, si se observdé un beneficio de la técnica de
autogeneraciédn, en comparacidn con la condicién
suministrada.

Como puede observarse, a pesar de que la utilidad del EG
para el aprendizaje de nueva informacién ha sido
ampliamente estudiada en ©personas con dafio cerebral
adquirido, son ©pocos los estudios que existen en la
actualidad han evaluado la wutilidad de esta técnica en
personas con TCE.

Sin embargo, los pocos estudios encontrados concuerdan
en sugerir que la técnica de generacidén es Util para
mejorar el aprendizaje, incluso en casos de TCE severos,
aunque los beneficios obtenidos de ella pueden ser, en

algunos casos, limitados.
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4. OBJETIVOS E HIPOTESIS

4.1. Objetivos

4.1.1. Objetivo General.

Determinar si la técnica de autogeneracidédn ayuda a

mejorar el aprendizaje y la memoria en personas con TCE y

comprobar si esta técnica es Util en diferentes grados de

deterioro cognitivo (leve, moderado y grave).

4.1.2. Objetivos especificos.

1.

Estudiar la eficacia de la técnica de
autogeneracién, en comparacidédn con la técnica de
suministro de informacién, para el aprendizaje y la
evocacién de nueva informacidén a través del tiempo,

en sujetos con TCE.

. Estudiar si la técnica de autogeneracidén es eficaz,

en comparacién con la técnica de suministro de
informacién, en funcién del grado de deterioro

cognitivo gque presentan los pacientes con TCE.

4.2. HIPOTESIS.

Se han plantado las siguientes hipdtesis:

4.2.1. Para el primer objetivo especifico.

1. Independientemente del grupo (casos y
controles) y del tiempo, las personas
recordardn y reconoceran mas palabras de las
que ellos autogeneraron que de las palabras que
fueron suministradas por el evaluador.

2. Independientemente de la condicidén de
aprendizaje vy del tiempo, las personas del
grupo control recordaran 'y reconocerdn mas
palabras que las personas con TCE.

3. 1Independientemente del grupo (casos %

controles) y de la condicidén de aprendizaje, el

85



Objetivos e Hipobtesis

numero de palabras recordadas vy reconocidas
disminuird a través del tiempo.
Independientemente del grupo (casos y
controles), se observard que a través del
tiempo la tasa del olvido de palabras sera
menor para las palabras autogeneradas en
comparacién con las suministradas.
Independientemente de la técnica, se observara
que a través del tiempo la tasa del olvido de
palabras serd menor para el grupo control en

comparacién con el grupo con TCE.

4.1.2. Para el segundo objetivo especifico.

6.

10.

Independientemente del tiempo y la condicidn de
aprendizaje, las personas del grupo control
recordardn y reconoceradn mas palabras que los
pacientes con TCE con diferentes grados de
deterioro cognitivo.

Independientemente del tiempo y la condicidn de
aprendizaje, se observard que los grupos de TCE
con menor deterioro cognitivo recordaran vy
reconoceradn mayor numero de palabras.
Independientemente del grupo y del tiempo, las
personas recordaradn y reconocerdn mas palabras
de las que ellos autogeneraron dque de las
palabras que fueron suministradas por el
evaluador.

Independientemente del grupo y de la condicidn
de aprendizaje, el namero de palabras
recordadas y reconocidas disminuird a través
del tiempo.

Independientemente del grupo, se observara que
a través del tiempo 1la tasa del olvido de

palabras seré menor para las palabras
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autogeneradas en comparacién con las
suministradas.
Independientemente de la condicién de

aprendizaje, se observard dgque a través del
tiempo la tasa del olvido de palabras sera
menor para el grupo control en comparacién con
los tres grupos de TCE.

Independientemente de la condicién de
aprendizaje, se observarid que a través del
tiempo la tasa del olvido de palabras seré
mayor para el grupo de TCE con deterioro
cognitivo severo en comparacién con el resto de
grupos.

Independientemente de la condicién de
aprendizaje, se observarad que a través del
tiempo la tasa del olvido de palabras seré
mayor para el grupo de personas de TCE con
deterioro cognitivo leve/moderado en

comparacidén con el grupo de TCE sin deterioro.
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5. METODO.

5.1. Disefio.

E1l presente estudio corresponde a un disefio
transeccional cuasi experimental de tipo ex post facto
(Cook & Campbell, 1979), va que los sujetos seleccionados
para participar en ella han sido escogidos por
caracteristicas que ya presentaban antes del inicio de 1la
investigacién (Leon & Montero, 1996; Salkind, 1998), en

este caso, haber presentado TCE.

5.2. Participantes.

La muestra inicial estuvo conformada por 61 sujetos con
TCE que fueron atendidos en 1los servicios de consulta
externa del Hospital Universitario del Valle (Cali) y/o la
Clinica Cervantes (Barranquilla), y 61 controles. Para
formar parte del estudio los participantes debian cumplir

con los siguientes criterios de inclusiédn:

Pacientes con TCE:

e Haber sufrido un TCE leve, moderado o severo, Como
minimo 6 meses antes al momento del estudio.

e Obtener en la Escala de Coma de Glasgow menos de 8
puntos para los TCE severos, entre 9 y 12 puntos
para los TCE moderados y mayor o igual a 13 puntos
para los TCE leves.

e Tener una edad entre 18 y 65.

e Tener como minimo 5 afios de escolaridad.

e No presentar en su historia clinica antecedentes de
consumo de alcohol o drogas.

e No tener historia de alteraciones neuroldgicas,
neuropsicoldgicas y/o psicopatoldégicas clinicamente
demostrables anteriores al TCE.

e No presentar afasia u otro trastorno del lenguaje

en el momento de la evaluacidn.
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Grupo control:

e Tener las mismas caracteristicas sociodemograficas
del grupo experimental en cuanto a edad, sexo y

nivel de escolaridad.
e Tener como minimo 5 afios de escolaridad.

e No presentar en su historia clinica antecedentes de

consumo de alcohol o drogas.

e No tener historia de alteraciones neuroldgicas,
neuropsicoldgicas y/o psicopatoldgicas clinicamente

demostrables.

e Obtener una puntuacidén dentro del rango de
normalidad en la evaluacidén Neuropsicoldgica Breve
en Espafiol (NEUROPSI) (Ostrosky, Ardila, &
Rosselli, 2001), segun su edad y nivel de

escolaridad.

Debido a que en el grupo control 17 sujetos mostraban
deterioro cognitivo en la prueba de NEUROPSI, se excluyeron
del estudio, gquedando una muestra final de 61 pacientes vy
44 controles, cuyas caracteristicas sociodemograficas se
encuentran en la tabla 2. No se encontraron diferencias
significativas entre los grupos en sexo, edad, lateralidad
y estado civil en el momento de la evaluacidn, pero si en
afios de escolaridad y estrato socioecondmico, por lo gque en
el momento de realizar los anédlisis estadisticos se
controlaron estas variables.

Por otra parte, en cuanto a las caracteristicas del TCE,
la media en la GCS de la muestra, obtenida de su historia
clinica fue de 10.04, con una desviacidén tipica de 2.91.

Otras caracteristicas de los TCE autorreportadas por los
pacientes y sus familiares durante la entrevista inicial
como el periodo de APT, los servicios de rehabilitacidn
recibidos y el tipo de deterioro cognitivo, entre otros

aspectos, se muestran en la tabla 3.
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Tabla 2. Caracteristicas sociodemograficas de la muestra.

Grupo TCE Grupo Control Contraste
(n=61) (n=44)
Media (DE) Media (DE) t p
Edad 34.36 (11.22) 32.70 (12.37) .714 477
Afios de 11.15 (3.69) 13.16 (3.32) 2.872 .005%*
escolaridad
Frec. % Frec. % x? P
Género .008 .703
Masculino 41 67.2 28 63.6
Femenino 20 32.8 16 36.4
+
Estrato 15.751 .008*
socioecondédmico
1 16 26.2 5 11.4
2 19 31.1 5 11.4
3 16 26.2 15 34.1
4 7 11.5 10 22.7
5 2 3.3 8 18.2
6 1 1.6 1 2.3
Lateralidad .145  .930
Diestro 58 95.1 42 95.5
zurdo 3 4.9 2 4.5
Estado civil 7.231 .204
Soltero 10 32.3 22 50
Casado 9 29.0 15 34.1
Divorciado 1 3.2 1 2.3
Separado 4 12.9 2 4.5
Viudo 0 0 1 2.3
Unidén Libre 7 22.6 3 6.8

*p<.05.
+E1 estrato socioecondmico colombiano consta de 6
niveles, siendo 1 el de menores 1ingresos y 6 el de

mayores ingresos.
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Tabla 3. Caracteristicas del TCE en la muestra(n=61).

Media (DE)
Periodo de APT (dias) .44 (.975)
Periodo de inconsciencia (dias) 1.15 (6.177)
Dias de hospitalizacién 13.48 (14.105)
Meses trascurridos desde el TCE 25.03 (44.798)
Frec. %
Gravedad del TCE segun la GCS
Leve 9 20.0
Moderado 22 48.9
Severo 14 31.1
Tipo de DC segun puntuacién NEUROPSI
Sin deterioro 29 47.5
Leve 9 14.8
Moderado 13 21.3
Severo 10 16.4
Causa del TCE
Accidente en automévil 11 18.0
Accidente en motocicleta 26 42.6
Accidente en bicicleta 3 4.9
Accidente como peatdn 11 18.0
Herida con arma de fuego 5 8.2
Acto de violencia 3 4.9
Otro 2 3.3
Servicios de rehabilitacién Si No
recibidos desde el TCE Frec. % Frec. %
Terapia ocupacional 17 27.9 44 72.1
Terapia fisica 24 39.3 37 60.7
Terapia psicoldgica 13 21.3 48 78.7
Rehabilitacidén Cognitiva 6 9.8 55 90.2
Terapia de lenguaje 13 21.3 48 78.7
Terapia vocacional 2 3.3 59 96.7
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Como se puede observar, la gran mayoria de estos
pacientes (80%) tuvieron TCE moderado o grave (ver tabla
3). Igualmente, se observa que alrededor de la mitad de los
pacientes no muestran DC, evaluado a través de la prueba
NEUROPSI (Ostrosky, et al., 2001). Ademds, la puntuacidén en
esta prueba fue significativamente superior (t= 5.695;
p<.001) en el grupo de controles (112.84) que en el de TCE
(97.90) .

Por otra parte, en cuanto a 1la causa del TCE, los
accidentes de tréafico causaron el 74.6%, principalmente
accidentes en motocicleta. Después del accidente 1los
pacientes permanecieron hospitalizados un promedio de 13.48
dias. Desde el alta del hospital, los servicios de
rehabilitacién gque mas han recibido son los de terapia
fisica y terapia ocupacional, seguidos de terapia
psicoldgica y de lenguaje (tabla 3).

De manera general, se observd que la mayoria de 1los
pacientes (55.74%) recibieron por lo menos un tipo de
terapia de rehabilitacidén. Sin embargo, los pacientes con
TCE severo recibieron un mayor numero de estos servicios
(p<.01), vy estuvieron hospitalizados un numero de dias
significativamente mayor que 1los TCE leves y moderados
(p<.01) .

Para la consecucidén del segundo objetivo se dividid al
grupo con TCE en: TCE sin DC, TCE con DC leve/moderado y
TCE con DC severo, segun la puntuacidén obtenida en el
NEUROPSI (Ostrosky, et al., 2001) (tabla 4) . Las
caracteristicas de cada uno de los grupos se muestran en la
tabla 4. Como se puede observar, al igual que entre el
grupo controles vy el de TCE completo, se observan
diferencias significativas en el nivel educativo y en
estrato socioecondémico. Para los andlisis estadisticos, se
controlaran estas variables. No se encontraron diferencias

en ninguna de las otras caracteristicas sociodemogréaficas.
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Tabla 4. Caracteristicas sociodemograficas de los participantes agrupados por grado de DC.

Grupo Control TCE sin DC TCE DC leve / TCE DC severo Contraste
(n=44) (n=29) Moderado (n=22) (n=10)
Media (DE) Media (DE) Media (DE) Media (DE) F (p)
Edad 32.70 (12.37) 32.14 (9.99) 34.50 (11.04) 40.50 (13.68) 1.458 (.230)
Anos de. 13.16 (3.32) 11.90 (3.99) 10.77 (2.99) 9.80 (4.02) 3.784 (.013)
escolaridad
Frec. S Frec. = Frec. = Frec. = X° (p)
Género .226  (.973)
Masculino 28 63.6 19 65.5 15 68.2 7 70.0
Femenino 16 36.4 10 34.5 7 31.8 3 30.0
Estrato 27.781 (.023)
Socioecondémico
1 5 11.4 5 17.2 7 31.8 4 40.0
2 5 11.4 12 41 .4 Q) 27.3 1 10.0
3 15 34.1 9 31.0 6 27.3 1 10.0
4 10 22.7 1 3.4 3 13.6 3 30.0
5 38 18.2 1 3.4 0 0.0 1 10.0
6 1 2.3 1 3.4 0 0.0 0 0.0
Lateralidad 1.524 (.677)
Diestro 42 95.5 28 96.6 20 90.9 10 100.0
Zurdo 2 4.5 1 3.4 2 9.1 0 0.0
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Frec. S Frec. = Frec. = Frec. = X° (p)
Estado civil 17.549 (.287)
Soltero 22 50.0 15 51.7 3 13.6 4 40.0
Casado 15 34.1 9 31.0 5 22.7 4 40.0
Divorciado 1 2.3 0 0.0 2 9.1 0 0.0
Separado 2 4.5 2 6.9 5 22.7 0 0.0
Viudo 1 2.3 0 0.0 0 0.0 0 0.0
Unién libre 3 6.8 3 10.3 7 31.8 2 20.0

Tabla 5. Caracteristicas del TCE de los participantes agrupados por grado de DC.

TCE sin DC

TCE DC leve /

TCE DC severo

Moderado
Media (DE) Media (DE) Media (DE)
Periodo de APT (dias) 2.33 (1.96) 1.29 (.49) 7.25 (12.04)
Periodo de inconsciencia (dias) 0.72 (.38) 3.14 (16.87) 11.60 (20.53)
Dias de hospitalizacién 11.24 (10.82) 12.00 (11.97) 23.20 (22.38)
Meses trascurridos desde el TCE 22.62 (30.53) 21.14 (27.84) 40.60 (91.35)
Puntuacién NEUROPSI 109.42 (8.03) 94.73 (6.25) 71.80 (16.06)
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Frec. % Frec. % Frec. %
Gravedad del TCE segun la GCS
Leve 12 41.4 8 36.4 5 50.0
Moderado 10 34.5 10 45.5 2 20.0
Severo 7 24.1 4 18.2 3 30.0
Causa del TCE
Accidente en automévil 6 20.7 1 4.5 4 40.0
Accidente en motocicleta 13 44.8 11 50.0 2 20.0
Accidente en bicicleta 1 3.4 2 9.1 0 0.0
Accidente como peatdn 4 13.8 5 22.7 2 20.0
Herida con arma de fuego 3 10.3 1 4.5 1 10.0
Acto de violencia 1 3.4 2 9.1 0 0.0
Otro 1 3.4 0 0.0 1 10.0
Servicios de rehabilitacién
recibidos desde el TCE (%) Si No Si No Si No
Terapia ocupacional 13.8 86.2 31.8 68.2 60.0 40.0
Terapia fisica 31.0 69.0 40.9 59.1 60.0 40.0
Terapia psicoldgica 17.2 82.8 22.7 77.3 30.0 70.0
Rehabilitacidén Cognitiva 10.3 89.7 13.6 86.4 0.0 100.0
Terapia de lenguaje 20.7 79.3 18.2 81.8 30.0 70.0
Terapia vocacional 3.4 96.6 4.5 95.5 0.0 100.0
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Finalmente, en la tabla 5 se muestran las
caracteristicas del TCE de cada uno de los grupos de DC. De
manera general se observa dgque salvo en el grupo con DC
severo, la mayoria de pacientes sufrieron TCE moderado o
severo, siendo la causa més frecuente el accidente en
motocicleta. Posterior al TCE, la terapia recibida con
mayor frecuencia por los participantes en todos los grupos
fue la terapia fisica. Todos los grupos fueron similares en
cuanto a nUmero de dias de hospitalizacién, periodo de APT,
periodo de inconsciencia y meses trascurridos desde el TCE

(p>.05) .

5.3. Instrumentos.

5.3.1. Evaluacidén Neuropsicoldgica.

Para establecer el grado de deterioro cognitivo se

utilizd el siguiente instrumento de medida:

Evaluacién Neuropsicolégica Breve en Espafiol
(NEUROPSI) (Ostrosky, et al., 2001): Es una bateria corta
que evalla las funciones cognoscitivas como: orientaciédn,
atencién, memoria, lenguaje, funciones viso-espaciales vy
ejecutivas. Para su aplicacidén se deben presentar al
paciente uno a uno los reactivos de cada sub-escala vy
calificar 0 y 1. La puntuacién méxima es de 130, vy para
calcularla se debe tener en cuenta la edad y el nivel de
escolaridad. De igual forma, la interpretacidn %
comparacién de los resultados se realiza por medio de 1la
graficacidén de perfiles que se encuentran estandarizados
(Ostrosky, Ardila & Rosselli, 1999). Esta estandarizaciédn
permite clasificar las alteraciones cognoscitivas en:
normal, leve, moderada y severa. El tiempo de aplicacidén es
de 20 a 25 minutos. El1 NEUROPSI ha sido utilizado en

diversas investigaciones para evaluar pacientes con
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demencia y DC leve (Ardila, Ostrosky, Rosselli, & Goémez,
2000; Mejia, Gutierrez, Villa, & Ostrosky, 2004). En el
presente estudio se utilizdé como variable independiente 1la
clasificacién del deterioro cognitivo obtenida a partir de

la puntuacién total de los sujetos en este test.

5.3.2. Protocolo de Autogeneracién (Arango, et al.,

2006) .

E1l protocolo de rehabilitaciédn es una adaptacidén en
espafiol realizada por Arango et al (2000) de la versidn
elaborada por Multhaup y Balota en 1997. El protocolo
consiste de una serie de 32 oraciones, de las cuales a 16
les falta la UGltima palabra y las otras 16 tienen la Gltima
palabra subrayada (ver tabla 6). En las 16 oraciones que
aparecen sin la uUltima palabra el sujeto tiene que generar
la palabra que piensa es la mas adecuada para completar la
oracidén, mientras que en las otras 16 oraciones el sujeto
tiene que leer toda la oracidén y tratar de memorizar la
ultima palabra. Al final de la prueba el investigador
pedird al sujeto que diga todas aquellas palabras que
recuerde (tanto las generadas como las suministradas). Se
hace un recuerdo y un reconocimiento inmediato, a los 30
minutos y a la semana. Las 32 oraciones se presentaran de
manera intercalada (una generada y una suministrada) y de
forma contrabalanceada, es decir que las 16 oraciones que
se presentaron de forma generada al paciente nUmero uno, se
presentaran de forma suministrada al paciente numero dos y
asi sucesivamente. La variable dependiente fue el numero
total de palabras recordadas y reconocidas inmediatamente,

a los 30 minutos y a la semana.
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Tabla 6. Protocolo de rehabilitacién utilizado (Arango, et

al., 2009).

Suministradas

Para ver si tenia fiebre 1la enfermera le puso el

termbémetro.

No hay luz en la habitacidén porque se ha fundido 1la

bombilla.
De repente empezd a salir lava del volcan.

No podia cruzar 1la calle porque estaba en rojo el

semdforo.

A la nifla para el cumpleafios le regalaron un osito de

peluche.

Si te tiras a la oficina sin saber nadar, te wvas a

ahogar.

Cada vez que le dicen un piropo se pone roja como un

tomate.
No pudo barrer la cocina porgque no encontrd la escoba.

El pdjaro se escapd porque el duefio se olvidd de cerrar

la puerta de la jaula.

No funcionaba el ascensor y tuvo que subir por las

escaleras.
No pudo abrir la puerta porque habia perdido la llave.
No sabia qué hora era, asi que mird el reloj.

Llevaba todo el dia sin beber por lo que tenia mucha

sed.

Salidé del bafio y se seco con una toalla.

Como no se veia la televisidn subia al tejado a revisar
la antena.

No sabia ddénde echar la ceniza del cigarro porque no

habia ninguin cenicero.
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Generadas

Pensaba que estaba sufriendo un infarto, asi que llamd

a una . (ambulancia)

No pudo seguir escribiendo porque al boligrafo se le

habia acabado la . (tinta)

Cuando la gente entrd a la iglesia el sacerdote comenzd

a oficiar 1la . (misa)

A los treinta afios empezdé a perder pelo y a quedarse
(calvo)

Como no podia leer las letras tan pequefias se puso las
(gatas)

Cuando salibé de casa se puso a llover y tuvo que abrir

el . (paraguas)

Llevaba todo el dia sin comer, por lo que tenia mucha
(hambre)

El camarero le atendidé muy bien asi que le dio una

buena . (propina)

Se le estaban cayendo los mocos asi que se acercd el

pafuelo a la . (nariz)

El elefante se llevaba la comida a la boca con su

enorme . (trompa)

Luis hace una paella riquisima porque esta yendo a

clases para aprender a . (cocinar)

El bebé se ha hecho pis, asi que le cambiaron el

(pafial) .

Era tan bueno que en los Juegos Olimpicos gand una

(medalla)

De pequefia se cortd en la rodilla y le quedd una enorme
(cicatriz)
En nochevieja siempre se comen las doce . (uvas)

El nifio recortaba el dibujo con unas

(tijeras)
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5.4. Procedimiento.

Después de que el comité de ética de la Universidad del
Norte de Barranquilla evaludé vy aprobd el proyecto de
investigacién, se identificé a los pacientes con TCE a
través de la revisién de los datos de las historias
clinicas del Hospital Universitario del Valle y de 1la
Clinica Cervantes. Aquellos pacientes que pudieron ser
contactados y que cumplieron los criterios de inclusidn
fueron 1llamados telefénicamente vy se les invitd a
participar en el estudio, explicidndoles de manera general
los objetivos del mismo. Finalmente se consiguidé una
muestra de 61 pacientes con TCE que guisieron
voluntariamente participar en la investigacidén y asistieron
a la cita programada.

El dia de la primera cita se les explicd con mayor
detalle a todos los participantes de la investigacidén el
propdésito de la misma y las pruebas que se realizarian. Una
vez se resolvieron todas las dudas de los participantes vy
sus acompafiantes, se les solicitdé  por escrito su
consentimiento para participar en el estudio.

Para todos los sujetos con TCE, el estudio inicidé con
una serie de preguntas dirigidas a recoger informacidn
sociodemografica y médica que complementara la obtenida en
las clinicas. Posteriormente se procedid a la
administracién del protocolo de generacidn (aprendizaje) vy
de la primera evocacidén, en la que se le solicitd a 1los
sujetos evocar libremente las palabras gque habia aprendido,
asi como la realizacién de una tarea de reconocimiento
visual, en la que se les mostraba wuna lamina con dos
palabras escritas, una de las cuales pertenecia a la lista
que habian debido memorizar (recuerdo vy reconocimiento
inmediato). Terminada esta primera presentacidén se continud
con la administracién del NEURPSI y, pasados 30 minutos, se

procedidé a realizar de nuevo el protocolo de generacidn
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(Recuerdo vy reconocimiento a 1los 30 minutos). Una vez
realizada la evocacidn a los 30 minutos, se terminaba la
sesibén, recordandole al sujeto que una semana después seria
llamado telefdénicamente para hacerle algunas preguntas (sin
decirle qué se 1le 1iba a preguntar), por lo gque se le
solicitaba estar en su casa, en un ambiente tranquilo y sin
distracciones. Teniendo en cuenta que el ©proceso de
evaluacidén tardaba alrededor de 60 minutos, en los casos en
que fue necesario se dieron uno o varios descansos en 1los
momentos en que el paciente los necesitaba. Al cabo de una
semana se contactdé via telefdnica nuevamente al paciente vy
se procedidé a realizar el recuerdo y reconocimiento.

Para el reclutamiento del grupo control, se hicieron
invitaciones a personas sanas con caracteristicas
sociodemograficas similares a las de los pacientes con TCE,
a través de los diferentes circulos sociales de 1los
investigadores. Una vez reclutados se realizd exactamente
el mismo procedimiento gque para el grupo de TCE.

Finalizada la etapa de recoleccidédn de datos, se realizd
la tabulacidén de los mismos en la versidn 15 del Paquete
Estadistico para la Ciencias Sociales (SPSS) y se hicieron
los analisis estadisticos para comprobar cada una de las
hipétesis planteadas. Finalmente se 1inicidé el trabajo de

redaccién de resultados y discusiodn.

5.5. Consideraciones éticas para la realizacién del

presente estudio.

No existié ningln riesgo para los participantes del
estudio, ya que sdélo se incluyeron pruebas de papel y léapiz
que se utilizan de manera rutinaria en la préactica clinica
neuropsicoldgica.

Para proteger 1la confidencialidad de 1los datos, se
asignaron numeros para identificar a los participantes en

el proyecto, y los protocolos de evaluacidén fueron
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guardados en una cabina con llave en los laboratorios de
Neuropsicologia de la Pontificia Universidad Javeriana de
Cali y en el laboratorio de Psicologia de la Universidad
del Norte de Barranquilla.

A los participantes del presente estudio y/o en su caso
a los familiares, se les pidié que firmaran un
consentimiento informado en el cual: 1) se describid el
propdésito del estudio y los procedimientos a utilizar, 2)
se informdé que la participacidén en el estudio era
absolutamente voluntaria vy sin ningtn costo para la
persona, 3) se dejé claro que la persona podia negarse a
participar en el estudio o retirarse en cualquier momento
sin tener que dar explicaciones, 4) Se informé que la
investigacidén no representaba ninguin riesgo fisico para la
persona, y dque los sujetos seleccionados no recibirian
ningin beneficio econdémico por participar en el estudio, y
6)Se recalcd que la informacidn personal seria confidencial
y Unicamente los investigadores del presente estudio serian
las personas que podian tener acceso a ella. Todo el
procedimiento contd con la revisidn y aprobacidn del Comité
de Etica en Investigacién en el 4&rea de la Salud de la
Universidad del Norte, en reunién efectuada el 23 de junio

de 2009, segtn acta numero 40.

5.6. Analisis Estadisticos realizados.

Debido a que el grupo de TCE y el control presentaron
diferencias significativas en la variable de afios de
escolaridad, % teniendo en cuenta que diferentes
investigaciones (Manubens, et al., 1998; Murden y
Galbraith, 1997; Ostrosky, et al., 2001) han reportado la
influencia de esta variable sobre 1los rendimientos
cognitivos, y ademas que el indice de correlacidn entre el
nivel educativo y el NEUROPSI es significativo (r=.422;

p<.001); en todos los analisis realizados se controld la
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variable afios de escolaridad, ya que esta podria influir en
los resultados de la prueba.

Por otra parte, a pesar de que los grupos fueron
diferentes en cuanto a estrato socioecondémico, no existe
evidencia suficiente para afirmar que dicha variable
influye sobre el rendimiento cognitivo. Por esta razdn, vy
dado el alto nivel de correlacidén de esta variable con el
nivel educativo (r=.539; p<.01l), sbé6lo fue controlado el
nivel de escolaridad.

Para la comprobacién de las hipdétesis planteadas
anteriormente se realizaron los andlisis estadisticos que
se describen a continuacidén, trabajando para todos ellos

con un nivel de confianza del 95% (p<.05).

Analisis estadisticos para 1la comprobacién de las
hipétesis relacionadas con el primer objetivo especifico:

Para lograr el primer objetivo especifico que consistia
en examinar en un grupo de personas con TCE vs un grupo
control, la eficacia de la técnica de autogeneracidn, en
comparacidén con la técnica de suministro de informaciédn,
para el aprendizaje y la evocacidén de nueva informacidn a
través del tiempo; se realizaron dos andlisis de covarianza
(ANCOVA) de medidas repetidas controlando por el nivel
educativo (uno para evocacidn libre % otro para
reconocimiento) de 2 x 2 x 3, en donde existieron 2 grupos
(TCE y Control), 2 condiciones de aprendizaje, y 3 tiempos
de evocacidén (inmediato, 30 minutos y una semana). Las
variables dependientes evaluadas fueron el numero total de
palabras evocadas y reconocidas.

Para comprobar la hipdtesis 1 independientemente del
grupo y del tiempo, las personas recordaradn y reconoceran
mas palabras de las que ellos autogeneraron dgque de las
palabras que fueron suministradas por el evaluador, se

analiz6 el efecto principal para condicidén en cada ANCOVA.
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Para comprobar la hipoétesis 2, independientemente de la
condicién de aprendizaje y del tiempo, las personas del
grupo control recordardn y reconocerdn mas palabras que las
personas con TCE, se analizb el efecto principal para grupo
en cada ANCOVA.

Para comprobar la hipdbétesis 3, independientemente del
grupo y de la condicidén de aprendizaje, el nUmero de
palabras recordadas y reconocidas disminuird a través del
tiempo, se analizd el efecto principal para tiempo en cada
ANCOVA.

Para comprobar la hipdtesis 4, independientemente del
grupo, se observard que a través del tiempo la tasa del
olvido de palabras seré menor para las palabras
autogeneradas en comparacién con las suministradas, se
analizdé la interaccién tiempo x condicidén en cada ANCOVA.

Para comprobar la hipdtesis 5, independientemente de 1la
técnica, se observara que a través del tiempo la tasa del
olvido de palabras serd menor para el grupo control en
comparacidén con el grupo con TCE, se analizd la interaccidn

tiempo x grupo en cada ANCOVA.

Analisis estadisticos para 1la comprobacién de las
hipétesis relacionadas con el segundo objetivo especifico:
Para lograr el segundo objetivo especifico que consistia en
determinar la influencia del nivel de alteracidén cognitiva
en la utilidad de la técnica autogeneracidén y la técnica de
suministro de informacidén; se realizaron dos analisis de
covarianza (ANCOVA) de medidas repetidas controlando por el
nivel educativo (uno para evocacidén libre vy otro para
reconocimiento) de 4 x 2 x 3, en el que existieron 4 grupos
(Control, TCE sin DC, TC con DC leve/moderado y TCE con DC
severo), 2 condiciones de aprendizaje (autogeneradas vy
suministradas), y tres tiempos de evocacidn (inmediato, 30

minutos y una semana) . Las variables dependientes evaluadas

104



Método

fueron también el nuUmero total de palabras evocadas vy
reconocidas.

Para comprobar la hipdbétesis 6, independientemente del
tiempo y la condicién de aprendizaje, 1las personas del
grupo control recordardn y reconocerdn mas palabras que los
pacientes con TCE con diferentes grados de deterioro
cognitivo, se analizdé el efecto principal para grupo en
cada ANCOVA.

Para comprobar la hipdtesis 7, independientemente del
tiempo y la condicién de aprendizaje, se observarad que los
grupos de TCE con menor deterioro cognitivo recordaran vy
reconoceran mayor numero de palabras, se analizdé el efecto
principal para grupo en cada ANCOVA.

Para comprobar la hipdbdtesis 8, independientemente del
grupo y del tiempo, las personas recordaran y reconoceran
mas palabras de las que ellos autogeneraron que de las
palabras que fueron suministradas por el evaluador, se
analiz6 el efecto principal para condicién en cada ANCOVA.

Para comprobar la hipdtesis 9, independientemente del
grupo y de la condicién de aprendizaje, el nUmero de
palabras recordadas y reconocidas disminuird a través del
tiempo, se analizd el efecto principal para tiempo en cada
ANCOVA.

Para comprobar la hipdtesis 10., independientemente del
grupo, se observard que a través del tiempo la tasa del
olvido de palabras seréa menor para las palabras
autogeneradas en comparacién con las suministradas, se
analizdé la interaccién condicidén x tiempo en cada ANCOVA.

Para comprobar la hipdtesis 11, independientemente de la
condicién de aprendizaje, se observarid que a través del
tiempo la tasa del olvido de palabras serda menor para el
grupo control en comparacidén con los tres grupos de TCE, se

analizé la interaccidén grupo x tiempo en cada ANCOVA.
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Para comprobar la hipdtesis 12, independientemente de la
condicién de aprendizaje, se observard que a través del
tiempo la tasa del olvido de palabras serd mayor para el
grupo de TCE con deterioro cognitivo severo en comparacidn
con el resto de grupos, se analizd la interaccidén grupo x
tiempo en cada ANCOVA.

Para comprobar la hipdétesis 13, independientemente de la
condicién de aprendizaje, se observard que a través del
tiempo la tasa del olvido de palabras serd mayor para el
grupo de personas de TCE con deterioro cognitivo
leve/moderado en comparacidén con el grupo de TCE sin
deterioro, se analizd la interaccidén grupo x tiempo en cada

ANCOVA.
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Resultados

6. RESULTADOS.

En este apartado se presentan inicialmente las medias
y desviaciones estdndar de las palabras evocadas vy
reconocidas por cada uno de los grupos en cada una de
las condiciones de aprendizaje y cada uno de los tiempos
(apartado c.1). Posteriormente, se muestran los
resultados de los ANCOVAS controlando el nivel educativo
para la comprobacién de <cada wuna de las hipdtesis
planteadas para este estudio (apartados 6.2 vy 6.3).
Finalmente, se muestran otros ANCOVAS controlando el
nivel educativo para determinar el ©porcentaje de
beneficio obtenido por la utilizaciédn de la técnica de
autogeneracién, wutilizando la fdérmula propuesta por

Bertsch et al (2007) (apartado 6.4).

6.1. Estadisticos descriptivos del numero de palabras

evocadas y reconocidas.

En la tabla 7 se muestran la media y la desviacidn
estdndar de los grupos con TCE (sin DC, con DC
leve/moderado y con DC severo) y control, en palabras
evocadas y reconocidas por cada condicibén y tiempo. Asi
mismo, en la tabla 8 se muestran estos mismos valores
para el grupo de pacientes con TCE que habian recibido
por lo menos algun tipo de terapia desde el momento del
TCE hasta la fecha de evaluacidén, y para los que no 1lo

habian hecho.
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Tabla 7. Media y desviacién estandar de evocacidén y reconocimiento de cada uno de los grupos,
tiempos y condiciones de aprendizaje.

Resultados

TCE DC leve/

Tiempo Cond. Controles TCE TCE sin DC moderado TCE DC severo

Media (DE) Media (DE) Media (DE) Media (DE) Media (DE)

Evoc. Inm. Gen. 5.02 (2.14) 3.15 (2.31) 3.52 (2.18) 3.45 (2.38) 1.40 (1.90)

Sum. 3.05  (1.94) 1.10 (1.19) 1.55 (1.38) .82 (.91) .40 (.52)

30 Gen. 5.25 (2.81) 3.36 (2.81) 3.79 (2.69) 3.45 (3.14) 1.90 (2.02)

Sum. 3.95  (2.53) 1.61 (1.51) 2.03 (1.37) 1.55 (1.68) .50 (.85)

Sem. Gen. 3.02 (2.34) 1.20 (1.34) 1.59 (1.40) 1.00 (1.31) .50 (.85)

Sum. 2.18 (1.76) .62 (.93) .86 (1.06) .45 (.80) .30 (.67)

Reconoc. Inm. Gen. 14.70 (2.52) 13.92 (1.85) 14.45 (1.40) 14.05 (1.79) 12.10 (2.13)

Sum. 12.05  (3.49) 11.75 (3.12) 12.38 (2.53) 12.05 (2.98) 9.30 (4.03)

30 Gen. 15.11 (1.57) 13.82 (2.03) 14.38 (1.66) 13.59 (2.15) 12.70 (2.36)

Sum. 12.45 (3.05) 11.61 (3.37) 12.28 (3.33) 12.09 (2.84) 8.60 (3.24)

Sem. Gen. 13.39  (3.47) 11.67 (3.52) 12.62 (2.90) 11.14 (3.50) 10.10 (4.68)

Sum. 11.20 (3.95) 9.72 (3.90) 10.62 (3.35) 9.95 (4.30) 6.60 (3.10)

Abreviaturas: Evoc.: Evocacidén. Reconoc.: Reconocimiento. Inm.: Inmediato. 30: treina minutos.

Sem.: Semana. Gen.: Generadas. Sum.: Suministradas. DE: Desviacién estéandar. DC: Deterioro
Cognitivo.
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Tabla 8. Media y desviacién estandar por grupos que han
recibido y no han recibido algun tipo de terapia, en
palabras recordadas y reconocidas por condicién y tiempo.

Tiempo Cond. TCE Fon terapia TCE-sin terapia
Media (DE) Media (DE)
Evoc. Inm. Gen. 2.62 (2.12) 3.81 (2.42)
Sum. 1.06 (1.13) 1.15 (1.29)
30 Gen. 2.47 (2.38) 4.48 (2.95)
Sum. 1.29 (1.49) 2.00 (1.47)
Sem. Gen. .91 (1.29) 1.56 (1.34)
Sum. .56 (.99) .70 (.87)
Reconoc. Inm. Gen. 13.56 (1.94) 14.37 (1.064)
Sum. 11.74 (3.17) 11.78 (3.12)
30 Gen. 13.56 (2.15) 14.15 (1.85)
Sum. 11.88 (3.03) 11.26 (3.79)
Sem. Gen. 11.21 (3.98) 12.26 (2.82)
Sum. 9.32 (4.15) 10.22 (3.57)
Abreviaturas: Evoc.: Evocacidén. Reconoc.: Reconocimiento.
Inm.: Inmediato. 30: treinta minutos. Sem.: Semana.
Gen.: Generadas. Sum. : Suministradas. DE: Desviacidn

estandar. DC: Deterioro Cognitivo.

6.2. Anadlisis de Covarianza para el primer objetivo.

Analisis de Covarianza de medidas repetidas para
evocacién libre: 2 (grupo) X 2 (condicidén) X 3 (tiempo).

E1l ANCOVA de medidas repetidas (tabla 9) mostrd un
efecto principal para grupo (F=46.07; p<.001), lo que
indica que el grupo de controles recordd significativamente
méas palabras que el grupo de TCE (grafica 1). Asi mismo, se
observé un efecto principal para condicién (F=4.32; p<.05)
(tabla 9), demostrando que existian diferencias

significativa entre las condiciones de aprendizaje, siendo
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mas recordadas las palabras autogeneradas que las

suministradas (grafica 2).

Tabla 9. ANCOVA de medidas repetidas para evocacién libre.
Analisis grupo de TCE y controles.

Efecto F

Grupo 46.07***
Condicién 4.32%
Tiempo 1.61
Grupo x Condicién .06
Grupo x Tiempo .20
Condicién x Tiempo 4.96*~*
Grupo x Condicién x Tiempo .80

*p<.05; **p<.01l; ***p<.001

Grafica 1. Medias marginales estimadas para el numero de
palabras recordadas por grupo de TCE y controles (Efecto
principal por grupo).
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Grafica 2. Medias marginales estimadas para el numero de
palabras recordadas en el grupo de TCE y controles (Efecto
principal por condicién).
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Por otra parte, se observdé una interaccidén condicién x
tiempo (F=4.96; p<.0l). El analisis de contraste post hoc
del ANCOVA de medidas repetidas reveld que
independientemente del grupo, hubo diferencias
significativas en el numero de palabras recordadas entre
cada tiempo de evocacién en las dos condiciones, excepto
entre la linea base y los 30 minutos en la condicién de
generacién (Grafica 3). No se encontrd efecto principal
para tiempo, ni interaccidén del resto de factores (tabla

9).

Grafica 3. Medias marginales estimadas para tiempo por
condicién en evocacién en el grupo de TCE y controles.
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Analisis de Covarianza de medidas repetidas para
reconocimiento: 2 (grupo) X 2 (condicidén) X 3 (tiempo).

Como se muestra en la tabla 10, se observdé un efecto
principal para condicién (F=19.23; p<.001), lo que indica
que independientemente del grupo y el tiempo, las palabras
generadas fueron mejor reconocidas que las suministradas

(grafica 4). Igualmente, el efecto principal para tiempo
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(F=6.32; p<.05)

condicidn

Y

Resultados

demuestra que, independientemente de 1la

el grupo, los participantes reconocieron

significativamente menos palabras después de una semana que

inmediatamente y a la hora (p<.001) (grafica 5).

Tabla 10. ANCOVA de medidas repetidas para reconocimiento
controlado por educacién en el grupo de TCE y controles.

Efecto F

Grupo 3.10
Condicién 19.23***
Tiempo 6.32%*
Grupo x Condicién 1.60
Grupo x Tiempo .99
Condicién x Tiempo .44
Grupo x Condicién x Tiempo .01

*p<.05; **p<.01l; ***p<.001

Grafica 4. Medias marginales estimadas para el numero de
palabras reconocidas en el grupo de TCE y controles (efecto
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Grafica 5. Medias marginales estimadas para numero de
palabras reconocidas en el grupo de TCE y controles (Efecto
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Por otra parte, a pesar de no ser significativo, el
efecto principal para grupo estuvo cerca de serlo (F=3.10;
p=.08). Por ultimo, no se observdé interaccidn grupo x
condicién, grupo x tiempo, condicidén x tiempo, ni grupo x
condicién x tiempo. La grafica 6 muestra las medias

marginales estimadas por condicidén y tiempo.

Grafica 6. Medias Marginales Estimadas para tiempo por
condicién en reconocimiento en el grupo de TCE y controles.
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6.3. Andlisis de covarianza para el segundo objetivo.

Analisis de Covarianza de medidas repetidas para
evocacién libre: 4 (grupo) X 2 (condicidén) X 3 (tiempo).

Como se muestra en la tabla 11, se observd efecto
principal para grupo (F=18.75; p<.001), lo que indica que
independientemente de la condicidén y el tiempo, existieron
diferencias entre 1los grupos en el nUmero de palabras
evocadas. Los andlisis post hoc para esta variable,
muestran que el grupo control recordd significativamente
méas palabras que los tres grupos de pacientes (p<.001). Por
su parte, el grupo de TCE con DC severo, evocd un menor
numero de palabras que el de TCE sin DC (p<.0l). No

existieron diferencias significativas entre las palabras
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recordadas por el grupo de TCE con DC leve/moderado y los

grupos TCE sin DC y TCE DC severo (grafica 7).

Tabla 11. ANCOVA de medidas repetidas para evocacién libre
controlado por educacién. Agrupados por grado de DC

Efecto F
Grupo 18.75***
Condicién 4.58%*
Tiempo 1.17
Grupo x Condicién LA47
Grupo x Tiempo 1.48
Condicién x Tiempo 5.59**
Grupo x Condicién x Tiempo .76

*p<.05; **p<.01; ***p<.001

Grafica 7. Medias marginales estimadas de palabras
recordadas por grupo de DC (Efecto principal por grupo).
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De igual forma, en la tabla 11 se reporta efecto
principal para condicién (F=4.58; p<.05). Tal como se
establecid® en el andlisis del primer objetivo, se observd
qgque independientemente del grupo y el tiempo, los
participantes evocaron significativamente mas palabras

generadas que suministradas (grafica 8).
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Grafica 8. Medias marginales estimadas para el numero de
palabras recordadas por condicién. Agrupados por grado de
DC (Efecto principal por condicién).
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Por ultimo, tal como se observa en la tabla 11, se
observé interaccidén condicidén x tiempo (F=5.50; p<.01), 1lo
que indica que independientemente del grupo, hubo
diferencias significativas en el nuUmero de ©palabras
recordadas entre cada tiempo de evocacién en las dos
condiciones, excepto entre la linea base y los 30 minutos
en la condicidén de generacidén (Grafica 9). No se observd
efecto principal para tiempo, ni interacciones grupo X

condiciébén, grupo x tiempo, ni grupo x condicidén x tiempo.

Grafica 9. Medias marginales estimadas para tiempo por
condicién. Agrupados por grado de DC.
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Analisis de Covarianza de medidas repetidas para
reconocimiento: 4 (grupo) X 2 (condicidn) X 3 (tiempo).

Como se reporta en la tabla 12, se observa efecto
principal para grupo (F=4.80; p<.0l1), lo que indica que
independientemente de la condicién y el tiempo, el grupo de
TCE con DC severo reconocidé significativamente menos
palabras que el resto de los grupos. Los grupos de TCE sin
DC, TCE con DC leve/moderado y el control reconocieron un

similar numero de palabras (grafica 10).

Tabla 12. ANCOVA de medidas repetidas para reconocimiento
controlado por educacién. Agrupados por grado de DC.

Efecto F
Grupo 4.,78*%
Condicién 20.10**x*
Tiempo T.22%%
Grupo x Condicién 2.17
Grupo x Tiempo .66
Condicién x Tiempo 1.36

=

Grupo x Condicién x Tiempo .24

*p<.05; **p<.01; ***p<.001

Grafica 10. Medias marginales estimadas de palabras
recordadas por grupo de DC (Efecto principal por grupo).
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Igualmente, se observé un efecto principal para

condicién (F=20.10; p<.001) (tabla 12), lo que indica que

independientemente del grupo y el tiempo, los participantes
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reconocieron mas palabras autogeneradas que suministradas

(grafica 11).

Grafica 11. Medias marginales estimadas para el numero de
palabras reconocidas por condicién. Agrupados por grado de
DC (Efecto principal por condicién).
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Por tGltimo, se observé un efecto principal para tiempo
(F=7.22; p<.01) (tabla 12), lo que indica que
independientemente de la condicidén y el grupo, el numero de
palabras reconocidas fue significativamente menor después

de una semana (p<.001) (grafica 12).

Grafica 12. Medias marginales estimadas para numero de
palabras reconocidas por tiempo. Agrupados por grado de DC
(Efecto por tiempo).
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La interaccién grupo x condicidén estuvo cercana a ser
significativa (F=2.17; p=.096). No se observd interacciodn
grupo x tiempo, condicién x tiempo, ni grupo x condicidén x
tiempo. La grafica 13 muestra las medias marginales

estimadas por condicién y tiempo.

Grafica 13. Medias Marginales Estimadas para tiempo por

condicién. Agrupados por grado de DC.
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6.4. Beneficio de la técnica de EG.

Adicionalmente, se calculd el beneficio obtenido del EG
a través de la férmula propuesta por Bertsch et al (2007):
porcentaje palabras generadas - porcentaje palabras
suministradas. Por ejemplo, si de 16 palabras autogeneradas
una persona recordd 12 (50%), % de 16 palabras
suministradas recordd 8 (50%), el beneficio obtenido de la
técnica de 25%, ya que 75-50=25. La tabla 13 muestra el
porcentaje de beneficio obtenido por la utilizacidén de la
autogeneracidén en la evocacidn y reconocimiento inmediatos,
a los 30 minutos y a la semana, para el grupo de controles
y el grupo de pacientes con TCE, de manera total, vy

divididos segun por el tipo de DC.
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Tabla 13. Porcentaje de Beneficio promedio de la técnica de
generacién para la evocacién y reconocimiento.

Grupo % Medio (DE)
Control
Evocacién
Inmediato 12.36 (14.42)
30 Minutos 8.10 (18.01)
Semana 5.25 (14.70)
Reconocimiento
Inmediato 16.62 (18.18)
30 Minutos 16.62 (14.064)
Semana 13.64 (19.40)
TCE
Evocacién
Inmediato 12.81 (15.75)
30 Minutos 10.96 (14.91)
Semana 3.59 (8.10)
Reconocimiento
Inmediato 13.52 (16.50)
30 Minutos 13.83 (19.20)
Semana 12.19 (19.51)
TCE Sin DC
Evocacién
Inmediato 12.28 (16.40)
30 Minutos 10.99 (16.25)
Semana 4.52 (8.60)
Reconocimiento
Inmediato 12,93 (14,26)
30 Minutos 13,15 (17,47)
Semana 12,50 (17,83)
TCE DC Leve/moderado
Evocacién
Inmediato 16.48 (15.97)
30 Minutos 11.93 (15.30)
Semana 3.40 (8.12)
Reconocimiento
Inmediato 12,50 (14,17)
30 Minutos 9,37 (17,44)
Semana 7,39 (19,15)
TCE DC severo
Evocacién
Inmediato 6.25 (11.78)
30 Minutos 8.75 (10.29)
Semana 1.25 (6.45)
Reconocimiento
Inmediato 17,50 (26,31)
30 Minutos 25,062 (24,37)
Semana 21,87 (23,05)
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Por otra parte, la tabla 14 muestra el porcentaje de
beneficio obtenido por los pacientes en evocacidén vy
reconocimiento, a través del EG, teniendo en cuenta la

gravedad del TCE (leve, modrado o severo).

Tabla 14. Porcentaje de Beneficio promedio de la técnica de
generacién para la evocacién, segun gravedad del TCE.

Grupo $ Medio (DE)
TCE leve
Evocacidn
Inmediato 13.13 16.26
30 minutos 9.69 18.05
Semana 5.07 12.96
Reconocimiento
Inmediato 16.67 18.49
30 minutos 18.02 16.69
Semana 13.22 18.11
TCE moderado
Evocacidn
Inmediato 15.90 12.90
30 minutos 13.64 12.89
Semana 4.83 7.70
Reconocimiento
Inmediato 11.08 9.82
30 minutos 9.66 17.65
Semana 10.22 13.85
TCE severo
Evocacidn
Inmediato 4.91 9.86
30 minutos 4.02 9.04
Semana -.45 4.56
Reconocimiento
Inmediato 11.60 19.28
30 minutos 8.48 17.95
Semana 14.73 31.07

Igualmente, se realizaron analisis de comparaciédn de
medias del beneficio obtenido de la técnica de generacidn
entre los diferentes grupos en la evocacidén libre y en el
reconocimiento, en donde se tomd como variable dependiente
el porcentaje de beneficio promedio obtenido por cada grupo
en cada uno de los tiempos de evaluacidén. De la misma
manera que para los objetivos principales, se realizaron

andlisis de covarianza de medidas repetidas controlando por
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el nivel educativo para la comparacidén entre los grupos, en
donde existieron 2 grupos (TCE y Controles) y 3 tiempos
(inmediato, 30 minutos y semana) (tabla 15). Los resultados
muestran que el beneficio obtenido por ambos grupos en la
evocacién libre fue similar (F=.06; p=.807). No obstante,
se observd un efecto principal para tiempo (F=5.20; p<.01),
mostrando que el beneficio disminuydé con el paso del tiempo

(grafica 14). No existidé interaccidn grupo x tiempo.

Tabla 15. ANCOVA de medidas repetidas para el beneficio
obtenido del EG en evocacién libre. Casos vs Controles.

Efecto F
Grupo .06
Tiempo 5.20%*%
Grupo x Tiempo L7

**p<.01

Grafica 14. Medias marginales estimadas para porcentaje de
beneficio de palabras recordadas por tiempo.
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Por su parte, el ANCOVA de medidas repetidas para
reconocimiento mostrdé que los dos grupos obtuvieron un

beneficio similar en los tres tiempos evaluados (tabla 16).

Tabla 16. ANCOVA de medidas repetidas para el beneficio
obtenido del EG en reconocimiento.

Efecto F
Grupo 1.60+
Tiempo .44+
Grupo x Tiempo .01+

+p no significativa.

De igual forma, se realizaron andlisis de covarianza de
medidas repetidas, controlando por el nivel educativo, para
comparar el Dbeneficio obtenido en evocacidén libre vy
reconocimiento por los diferentes subgrupos de DC, en donde
existieron 4 grupos (TCE sin DC, TCE DC leve/moderado, TCE
DC severo y controles) y 3 tiempos (inmediato, 30 minutos y
semana) . Los resultados mostraron que el beneficio obtenido
por los diferentes subgrupos fue similar, lo que indica que
la técnica beneficia a todos los sujetos, sin importar su
grado de DC (tabla 17). Sin embargo, se observa efecto
principal para tiempo (tabla 17), lo gque indica que el
beneficio obtenido del EG disminuyd posterior a una semana
(p<.001) (grafica 15). No se observd interaccidn grupo X

tiempo.

Tabla 17. ANCOVA de medidas repetidas para el beneficio
obtenido del EG en evocacién libre. Agrupados por DC.

Efecto F
Grupo .47
Tiempo 5.50**
Grupo x Tiempo .759
**p<.01
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Grafica 15. Medias marginales estimadas para porcentaje de
beneficio de palabras recordadas por tiempo, segun el tipo
de DC.
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Por su parte, al ANCOVA de medidas repetidas para
reconocimiento mostrdé que los diferentes grupos de DC
obtuvieron un beneficio similar en los tres tiempos
evaluados (tabla 18), indicando que incluso los pacientes
con DC severo se Dbenefician del EG tanto como 1los

controles.

Tabla 18. ANCOVA de medidas repetidas para el beneficio
obtenido del EG en reconocimiento. Agrupados por DC.

Efecto F
Grupo 2.17+
Tiempo .52+
Grupo x Tiempo 4T+

+p no significativa.

Por uUltimo, se compard el beneficio obtenido de 1la
técnica de autogeneracidédn entre los tres grupos de TCE
clasificados segun gravedad, por medio de un andlisis de
varianza de medidas repetidas, en donde existieron 3 grupos
(TCE leve, TCE moderado, TCE severo) y 3 tiempos
(inmediato, 30 minutos y semana). Los resultados mostraron
que el beneficio fue similar en todos los grupos de TCE

para la tarea de evocacién libre (tabla 19), aunque dicho
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beneficio disminuyd posterior a una semana (p<.001)

(grafica 10).

Tabla 19. ANOVA de medidas repetidas para el beneficio
obtenido del EG en evocacién libre. Agrupado por gravedad

del TCE
Efecto F
Grupo 2.58
Tiempo 6.30%*
Grupo x Tiempo .561

**p<.01

Grafica 16. Medias marginales estimadas para porcentaje de
beneficio de palabras recordadas por tiempo, segun la
gravedad del TCE.
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Finalmente, en la tarea de reconocimiento, el beneficio
obtenido del EG fue similar para todos los grupos en todos

los tiempos de evaluacidén (tabla 20).

Tabla 20. ANOVA de medidas repetidas para el beneficio
obtenido del EG por cada subgrupo de gravedad de TCE en

reconocimiento.

Efecto F
Grupo 2.17+
Tiempo .01+
Grupo x Tiempo AT+

+p no significativa
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7. DISCUSION.

El primer objetivo del presente estudio fue determinar
la utilidad del EG para el aprendizaje y evocacidén de nueva
informacién en un grupo de pacientes con TCE comparados con
sujetos controles sin dafio cerebral. Los resultados indican
que ambos grupos mostraron un mejor recuerdo y
reconocimiento de las palabras que ellos autogeneraron gue
de las que les fueron suministradas, en cada uno de 1los
tiempos de evaluaciédn: inmediatamente, a los treinta
minutos y a la semana.

De esta manera, se comprobd que la condicién de
autogeneracién mejora significativamente el aprendizaje de
nueva informacidén en comparacidén con la técnica tradicional
de aprendizaje. Este es, sin duda, el resultado mas
consistente en la investigacidén, ya que se mantuvo en todos
los anédlisis estadisticos ©realizados. Estos resultados
coinciden con lo encontrado en diferentes estudios
realizados con pacientes con TCE (Goverover, et al., 2005;
Lengenfelder, Chiaravalloti, & DeLuca, 2002; Lengenfelder,
Chiaravalloti, & Deluca, 2007), otros tipos de dafio
cerebral (Chiaravalloti & Deluca, 2002; Flory & Pring,
1995; Goverover, et al., 2005; Multhaup & Balota, 1997;
O'Brien, et al., 2007) y en sujetos sanos (Marsh, 2006;
Marsh, et al., 2001; Mulligan, 2001, 2004; Slamecka & Graf,
1978) .

No obstante, se observd una interaccidn condicidén x
tiempo en la evocacidédn libre, lo cual sugiere que para la
condicidén de autogeneracidén el incremento entre el recuerdo
inmediato y el de 30 minutos no es significativo.
Resultados similares entre el recuerdo inmediato vy el
recuerdo posterior a 30 minutos han sido hallados en
diversas investigaciones (Chiaravalloti & Deluca, 2002;
O'Brien, et al., 2007). Podria hipotetizarse que, debido a

que la diferencia mas alta entre las condiciones de
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aprendizaje se da en el recuerdo inmediato, el beneficio
obtenido del EG se observa principalmente en ese momento.

Otro de los resultados esperados para ambos grupos fue
que con el paso del tiempo, el numero de palabras evocadas
y reconocidas disminuydé, asi como el beneficio obtenido de
la técnica de autogeneracién. La mayoria de estudios
encontrados que evaluan el EG reportan esta misma tendencia
(Basso, et al., 2008; Chiaravalloti & Deluca, 2002;
Lengenfelder, et al., 2007; O'Brien, et al., 2007).

Pueden plantearse diversas razones para explicar esta
disminucién del beneficio del EG a la semana. Al respecto
O'Brien et al (2007) sugieren que debido a que la
informacidén aprendida no es esencialmente relevante para
los sujetos (lista de palabras), estos la olvidan con mayor
facilidad si no existen repeticiones o repasos de la misma.
Este fendmeno ha sido ampliamente documentado (Craik &
Tulving, 1975; McMurray & McIntyre, 1981; Westmacott &
Moscovitch, 2003). De hecho, en otras investigaciones
realizadas acerca del EG, pero con informacidédn méas
significativa y relevante para los sujetos, se prolongd por
mas tiempo el Dbeneficio obtenido de la técnica de
autogeneracidén (Goverover, et al., 2005).

Ademas, O'Brien et al (2007) plantean otra posible
explicacién para el decaimiento del EG posterior a una
semana. Segun estos investigadores, mientras méds rasgos
distintivos tenga la informacidn que se aprende, recibe
mayor atencidén y por lo tanto, se obtiene una mejor huella
de memoria (Brainerd, Reyna, & Kneer, 1995; Howe, 1998;
Hunt, 2003). En el caso del presente estudio, las listas de
palabras no tienen caracteristicas especialmente
distintivas, por lo que el recuerdo a largo plazo no se
mantiene.

A pesar de que casi todos los resultados en la tarea de

evocacién fueron similares a los encontrados en la tarea de
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reconocimiento, existen algunas diferencias entre ellos.
Sin duda alguna, la diferencia més importante es que
desaparecidé el efecto principal para grupo, aungque este
estuvo cercano a alcanzar niveles significativos. Teniendo
en cuenta que la tarea de reconocimiento resulta menos
compleja que la evocacién libre, vya que incluye pistas
acerca de la informacidén aprendida (Anderson, 2001), 1la
exigencia cognitiva era menor y ©por lo tanto, los
participantes tuvieron un mejor desempefio qgque en el
recuerdo libre.

De otro lado, podria también plantearse que como el EG
lo qgue modifica es la manera como se codifica 1la
informacidén, y teniendo en cuenta que los pacientes con TCE
tienen también dificultades en tareas de evocacidn
(Curtiss, et al., 2001; Junqué, et al., 1998; Vakil, 2005),
la tarea de reconocimiento elimina en algiun grado el
impacto que tiene ese déficit de acceso a la informacidn,
en el desempefio del sujeto.

Por otra parte, el segundo objetivo consistia en
determinar la influencia del nivel de alteracidén cognitiva
en la utilidad de la técnica de autogeneracidén y la de
suministro de informacidén. Los resultados de los analisis
estadisticos son exactamente iguales que cuando se
compararon el grupo de TCE con los controles y confirman la
utilidad del EG para el aprendizaje de nueva informacidn.
Se pudo establecer que independientemente del grado de DC
los pacientes mejoraron el aprendizaje mediante la
utilizacidén de la técnica de autogeneracidén, lo que plantea
la posibilidad de utilizarla como estrategia de
rehabilitaciédn en cualquier paciente con TCE, incluso en
aquellos con DC severo. FEste resultado concuerda con 1o
encontrado en otros estudios «con pacientes con dafio

cerebral adquirido (Basso, et al., 2008; Basso, et al.,

127



Discusidn

2000), en donde el uso de la técnica de autogeneracidn
beneficidé incluso a pacientes con DC severo.

De manera contraria, un estudio realizado por O'Brien et
al (2007) reporta que sujetos con mayor DC se beneficiaban
més del EG que aquellos sin DC o con menor grado de DC. Sin
embargo, en su estudio O'Brien et al (2007) evaluaron el DC
teniendo en cuenta el desempefio de los participantes en
pruebas neuropsicoldgicas que evaluaban tres dominios
cognitivos especificos (memoria de trabajo, memoria
episdédica y funciones ejecutivas) y establecieron el grado
de DC, segun el numero de funciones deterioradas; a
diferencia de la presente investigacidén, en donde se tuvo
en cuenta la puntuacidén global en una prueba de rastreo
cognitivo para establecer el grado de DC. Estas diferencias
explicarian los resultados opuestos hallados en los dos
estudios.

Ahora bien, independientemente del grado de DC y del
tiempo, los pacientes con TCE recordaron menos palabras que
los controles sanos. En otras palabras, incluso los sujetos
con TCE sin DC segun el NEUROPSI (Ostrosky, et al., 2001)
mostraron rendimientos cognitivos en memoria inferior al de
los controles. Asi pues, se confirma nuevamente gue en
todos los casos, después de un TCE se observa una
dificultad en las capacidades mnémicas (Gutiérrez, et al.,
2009; Junqué, et al., 1998; Reid & Kelly, 1993; Shum, et
al., 2000; Skelton, et al., 2000; Verger, et al., 2001;
Zec, et al., 2001).

Tal y como se observd en la comparacidn entre pacientes
y controles, la interaccidén condicidédn x tiempo estuvo
presente dentro del andlisis del segundo objetivo. Lo
anterior refuerza la hipbdtesis de que el EG beneficia
principalmente la evocacidédn inmediata. Esta consistencia en
los resultados podria explicarse en la medida en que la

técnica de autogeneracidn modifica principalmente la manera
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como se codifica la informacién, y no la evocacidén a largo
plazo, por lo gque se podria esperar que los resultados més
notorios se observaran a corto plazo.

Otra posible explicacidén para estos resultados podria
provenir de otras técnicas de rehabilitacién. Es posible
que en el EG, al igual que en técnicas de rehabilitacién de
memoria como el aprendizaje sin error, la difuminacién y la
recuperaciédn espaciada, se activen procesos memoria
implicita (De los Reyes, et al., 2010; Grandmaison &
Simard, 2003; Hunkin & Parkin, 1995). En esta hipdtesis, el
mayor esfuerzo realizado en la condicidén de autogeneracién
producird un efecto de priming, que mejorard la evocacidn
inmediata. Sin embargo, una vez pasado el tiempo y habiendo
hecho actividades de interferencia, la evocacidn dependera
mas de memoria de tipo explicita (Anderson, 2001; Kandel,
et al., 2001).

También se observd que independientemente del tiempo vy
de la condicién, sbélo el grupo de participantes con TCE vy
DC severo mostraron un rendimiento significativamente
inferior al resto de grupos en la tarea de reconocimiento.
Esto plantea que en el caso del reconocimiento, el grado de
DC si influye en el desempefio. No obstante, como se ha
dicho anteriormente, incluso estos pacientes se benefician
con la utilizacidén del EG.

En cuanto al tiempo, que mostrdé también un efecto
principal en los anélisis estadisticos del segundo
objetivo, se observdé que al igual gque en el primer
andlisis, el nUmero de palabras recordadas disminuyd con el
paso del tiempo. Este resultado puede explicarse también
por el ya expuesto planteamiento de O'Brien et al (2007),
acerca de las caracteristicas de significacidén, relevancia
y rasgos distintivos de la informacidn, los cuales

facilitan su aprendizaje.
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Otro aspecto importante en el presente estudio fue el
andlisis del beneficio de la técnica de EG a través de la
ecuacidén propuesta por Bertsch et al (2007), confirmando 1lo
mostrado en los andlisis de covarianza y lo reportado por
diferentes investigaciones (Basso, et al., 2006;
Chiaravalloti & Deluca, 2002; Goverover, et al., 2005;
Lengenfelder, et al., 2007) en las que se demuestra que sin
importar el grado de DC, tanto los pacientes, como los
controles sanos se beneficiaron por igual del EG para el
aprendizaje y reconocimiento de nueva informacidn.

De manera general se puede resumir que, aunque los
resultados de los efectos principales para grupo confirman
que la presencia y gravedad del DC tiene un impacto sobre
la capacidad de aprendizaje de nueva informacidén (Lezak,
1995; Vakil, 2005; Vanderploeg, et al., 2001; Zec, et al.,
2001), los efectos principales para condicién de
aprendizaje evidencian que a pesar del grado de DC, la
técnica de autogeneracién funciona igual para pacientes con
DC de diferente gravedad y para personas sanas. En otras
palabras, incluso los pacientes con DC severo, pueden
beneficiarse del EG tanto como los sujetos sanos. Este
beneficio se observard tanto en tareas de evocacidén libre,
como en tareas de reconocimiento. Sin embargo, las
ganancias de la utilizacidén de la técnica de autogeneracidn
disminuirdn con el tiempo, a menos dque se realicen
refuerzos de la huella de memoria, sea informacidn
relevante para el sujeto vy/o tenga rasgos distintivos
caracteristicos (O'Brien, et al., 2007).

La importancia de este estudio radica en que hasta la
fecha no se han realizado otros estudios con poblacién
hispana que evalten la utilidad del EG en pacientes con
TCE. Los resultados encontrados en la presente
investigacidén generan nuevo conocimiento que podria ayudar

a desarrollar mejores estudios acerca de la rehabilitacién
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cognitiva de memoria en sujetos con TCE y otro tipo de dafio
cerebral adquirido. De igual forma, brindan evidencia para
la utilizacidén de la técnica de autogeneracidédn en el disefio
de programas clinicos de tratamiento de las alteraciones
mnésicas frecuentes posteriores a un TCE.

Sin embargo, a pesar de los 1importantes resultados
hallados, el presente estudio tiene algunas limitaciones
que se deben tener en cuenta para futuras investigaciones.
En primer lugar, el pequefio tamafio de la muestra, la
concentracién de la misma en sb6élo dos ciudades vy 1la
relativa homogeneidad en cuanto a variables
sociodemograficas, hace que los resultados encontrados sbélo
se puedan aplicar a la poblacién con TCE anteriormente
estudiada. Resulta entonces necesario el desarrollo de
otras investigaciones que permitan generalizar los
resultados a pacientes con TCE de toda Colombia, asi como
evaluar si los beneficios del EG se mantienen o cambian en
diferentes grupos de edad, para personas provenientes de
diversas regiones geogréaficas, con diferentes niveles
educativos, con deterioro en funciones cognitivas, entre
otras caracteristicas.

Una segunda limitacién es que, al ser muy grande el
rango de tiempo transcurrido después del TCE, los
resultados podrian no ser aplicables a grupos gque tengan
poco tiempo de haber sufrido el TCE. Es necesario que se
realicen mayores investigaciones que permitan analizar cdédmo
afecta a la utilidad del EG, el tiempo transcurrido después
del TCE.

Ademés, el hecho de que el numero de pacientes dque
habian recibido terapias de rehabilitacidén fue bajo, vy
mucho mas bajo el qgue habian recibido intervencidn
especificamente cognitiva, hace gque no se pueda conocer si
el haber recibido este servicio mejora o empeora el

beneficio obtenido de 1la técnica de autogeneracidn. Se
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deben realizar estudios en los que se contemple la cantidad
y el tipo de intervenciones recibidas por los sujetos, como
una variable de andlisis importante en la evaluacidén de 1la
utilidad del EG.

Por otra parte, en la tarea de reconocimiento, sdélo se
utilizaron dos palabras, por 1lo que la posibilidad de
acertar por azar era de 50%. En futuros estudios se deberia
considerar incrementar el numero de palabras distractoras
durante la fase de reconocimiento, para disminuir asi la
posibilidad de que los sujetos acierten por azar.

Otra de las limitaciones del presente estudio fue que la
informacién aprendida fue una lista de palabras, lo cual no
deja de ser una tarea experimental con poca validez
ecoldgica. Futuras investigaciones deberian centrarse en
ensefiar tareas uUtiles en la vida diaria de los sujetos con
TCE, que les permitan realmente incrementar su nivel de
funcionalidad.

De igual forma, probablemente debido a lo anterior, y a
la falta de repeticidén de la informacidbn, los resultados
mostraron que el beneficio del EG disminuyd sustancialmente
después de una semana del aprendizaje, por lo que resulta
interesante el planteamiento de nuevos estudios que evaluen
la manera de mantener esas ganancias a largo plazo.

Por uUltimo, debido a que la gran mayoria de sujetos con
TCE eran moderados ) severos, se necesitaria mayor
investigacién para establecer con mayor certeza cdmo puede
beneficiar la técnica de autogeneracidédn en el aprendizaije

de nueva informacidn a sujetos con TCE leve.
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8. CONCLUSIONES.

Las conclusiones presente estudio son las siguientes:

1. Los sujetos de ambos grupos (TCE y control)
recuerdan y reconocen mas palabras mediante la
técnica de autogeneracidén que mediante la técnica
de suministro de informacidén, independientemente

del tiempo de evocacién.

2. Las personas del grupo control recuerdan y
reconocen mas palabras que las del grupo de
pacientes con TCE, independientemente de la

condicién de aprendizaje y del tiempo de evocaciédn.

3. A pesar del beneficio observado por la utilizacidn
del EG, el numero de palabras recordadas 'y
reconocidas disminuye después de una semana, en
ambos grupos (TCE vy control) vy condiciones de

aprendizaje.

4. La tasa del olvido de la informacidén es menor para
la condicidén de aprendizaje de autogeneracidn que
para la de suministro de informaciédn en ambos

grupos (TCE y control).

5. La tasa del olvido de la informacién es menor para
el grupo control que para el grupo de pacientes con

TCE.

6. Independientemente del tiempo de evocacidén y la
condicién de aprendizaje, el numero de palabras
recordadas y reconocidas es mayor para el grupo
control que para los grupos de pacientes con TCE

con diferentes grados de DC.
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. El numero de palabras recordadas por el grupo de

TCE con DC severo fue menor que el del resto de
pacientes con TCE vy diferentes grados de DC,
independientemente de la condicién de aprendizaje y

del tiempo de evocaciédn.

. No existen diferencias entre el numero de palabras

recordadas y reconocidas por los grupos de TCE con

DC leve/moderado y de TCE sin DC.

. Los sujetos de 1los cuatro grupos recuerdan vy

reconocen mas palabras mediante la técnica de
autogeneracioédn que mediante la técnica de
suministro de informacidén, independientemente del

tiempo de evocaciédn.

El beneficio obtenido por la utilizacidén del EG
es igual en todos los grados de DC e, incluso, en

los controles.

En todos los grupos y condiciones de aprendizaje,
el numero de palabras recordadas vy reconocidas

disminuye después de una semana.

En todos los grupos, sin importar el grado de DC,
la tasa del olvido de la informacidén es menor para
la condicidén de autogeneracidédn que para la de

suministro de informacidn.

En ambas condiciones de aprendizaje, la tasa del
olvido de palabras es menor para el grupo control
que para todos los grupos de TCE con diferentes

grados de DC.

En ambas condiciones de aprendizaje, la tasa del

olvido de palabras es mayor para el grupo de

134



Conclusiones

pacientes con TCE con DC severo, que para el resto

de grupos de TCE con diferentes grados de DC.

15. Los grupos de TCE con DC leve/moderado y TCE sin
DC, tienen una tasa del olvido de palabras similar,

independientemente de la condicién de aprendizaje.

Futuras Investigaciones.

Otras conclusiones importantes de resaltar del presente
estudio son algunas recomendaciones para el desarrollo de
futuras investigaciones que permitan superar las

limitaciones mencionadas:

1. Plantear investigaciones que determinen la utilidad de
esta técnica en pacientes con otro tipo de dafio
cerebral como accidentes cerebrovasculares, enfermedad

de Alzheimer, y esclerosis multiple, entre otros.

2. Diseflar protocolos de rehabilitacidén relacionados con
la realizacién de actividades de 1la vida diaria
afectadas en los sujetos con dafio cerebral adgquirido,
y que estén combinados con otras intervenciones dque
han demostrado su utilidad en esta poblacidén, como la
imagineria visual, el aprendizaje sin error vy la
terapia farmacoldégica, entre otras. Ademéds, incluir en
este protocolo otro tipo de aprendizaje, como el

aprendizaje no verbal.

3. Realizar seguimiento del mantenimiento de los
beneficios obtenidos por la utilizacidén de la técnica
de rehabilitacidédn en un periodo superior a una semana

desde el aprendizaje.

4. Evaluar la utilidad en ©pacientes con deterioro
cognitivo en areas especificas, como memoria
episddica, memoria de trabajo, y funciones ejecutivas,

entre otras.
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