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Inhibition of irrelevant
automatisms
Attentional Control System

most frequently associated with secondary alterations of the Attentional Control System.
Such attention disorders, as well as exacerbate the deficit language processing in aphasia
may be associated with multiple factors, related to the injury or the injured patient.
Objective: Describe the secondary neuropsychological alterations of Attentional Control Sys-
tem in aphasic patients, and to determine general factors of injury and of the injured patient
(etiology, location, time of recovery of the damage, age, grade level), which are associated to
such secondary alterations of the Attentional Control System.

Patients and methods: The study population was made up by 68 aphasic patients of both
sexes, and aged between 15 and 60 years. These were applied the Trail Making Test, Porteus
Test labyrinths and the series of loops, to explore changes in the Attentional Control System.
Statistical processing carried out by means of a frequency distribution and a multiple Ordinal
regression.

Results and conclusions: Statistical analysis showed that the secondary neuropsychological
alterations of Attentional Control System in aphasic patients, are associated with the loca-
tion and at the time of recovery of the damage, and are independent of age, grade level and
the etiology of the injury.

© 2011 Sociedad Neurolégica Argentina. Published by Elsevier Espaiia, S.L. All rights

reserved.

Introduccién

En presencia de dafio cerebral se manifiestan multiples altera-
ciones neuropsicolégicas de gravedad y profundidad variable,
que afectan a varios subsistemas de procesamiento cogni-
tivo. Tales alteraciones, segin la neuropsicologia cognitiva,
se distinguen en primarias y secundarias. Las alteraciones
primarias resultan del dafo directo en componentes y meca-
nismos de procesamiento del subsistema que manifiesta los
sintomas. En las alteraciones secundarias los fallos que mues-
tra un subsistema son consecuencia indirecta del dano en
otro subsistema, o de mecanismos de compensacién del
sistemal™.

En presencia de toda lesién cerebral, aparejado al sindrome
primario, se establece un patrén de alteraciones secundarias’.
No obstante, las alteraciones secundarias mas frecuentes se
manifiestan en el subsistema atencional?®. De hecho, toda
lesién cerebral que no afecte los circuitos nerviosos que sopor-
tan este subsistema, conduce a alteraciones atencionales
secundarias, que pueden involucrar al sistema de alerta, al
sistema de orientacién hacia los estimulos ambientales y al
sistema de control atencional (SCA), que son sus componentes
fundamentales6-8.

Esto ocurre porque la destruccién de automatismos
cognitivos, que tiene lugar en las lesiones cerebrales,
genera la demanda de recursos de procesamiento y con-
trol atencional para la implementacién de conductas que
se ejecutaban automadticamente. Ello implica un aumento
del consumo de recursos atencionales para la regulacién del
comportamiento’™’ y una reduccién del fondo de recursos
del sistema cognitivo; lo cual, ademas de agudizar el cuadro
primario, genera alteraciones al SCA, que es el componente
que controla el fondo de recursos®.

Segin Moscovitch® el SCA valora las necesidades del sis-
tema para establecer el grado de prioridad de la informacién.
Convoca la informacién relevante, evalda los recursos que
requiere la memoria de trabajo para mantener activas las
representaciones y operaciones necesarias durante el proce-
samiento de la informacién, verifica el grado de adecuacién

de las metas cognitivas a las exigencias del medio y controla
la distribucién de recursos. Todo ello lo realiza el SCA a tra-
vés de sus funciones de seleccién de informacién y control
ejecutivo. La seleccién de informacién implica la seleccidn,
mantenimiento y desactivacién de informacién relevante y la
inhibicién de automatismos irrelevantes. Ambas operaciones
requieren flexibilidad mental, que permita alternar entre méas
de dos tareas. En tanto, el control ejecutivo implica el control
de la impulsividad y el control de la ejecucién de los planes y
metas del sistema cognitivob248,

Partiendo de las funciones del SCA, la neuropsicologia
cognitiva propone que sus alteraciones se manifiestan como
déficits, tanto para activar y desactivar informacién y con-
servar la flexibilidad mental necesaria para alternar el foco
atencional, como para inhibir rutinas automatizadas que
tienden a imponerse y responder de manera planificada y
voluntaria a situaciones del entorno que demandan atencién
inmediata®241°, Las peculiaridades de estas alteraciones del
SCA, cuando son secundarias, resultan de la interaccién entre
el sindrome primario y factores propios de la lesién cerebral y
del paciente lesionado’!%:12,

En el caso de la afasia las alteraciones secundarias del
SCA muestran caracteristicas clinicas singulares, debido al
modo en que se compromete el funcionamiento atencio-
nal. Las afasias, por lo general, son secuela de accidentes
cerebrovasculares o traumatismos craneoencefalicos, pato-
logias que dafian amplias zonas cerebrales’!320, Ello afecta
varios circuitos nerviosos y establece un importante proceso
fisiopatolégico, que implica la pérdida de maultiples automa-
tismos cognitivos, que demandan para su implementacién
recursos mentales y control consciente, afectando el fun-
cionamiento del SCA%221.22, Las alteraciones del SCA en la
afasia agudizan los déficits lingiiisticos y generan otros fallos
secundarios?.

Las alteraciones secundarias del SCA que presenta el
paciente afésico dificultan la asignacién de recursos para
el procesamiento lingliistico y su distribucién éptima entre
las representaciones y operaciones verbales activas en cada
momento. Ello afecta la seleccién de informacién verbal rele-
vante e inhibicién de la irrelevante, la evaluacién de las
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necesidades de procesamiento lingiiistico y la asignacién de
los recursos requeridos para mantener activas en la memoria
de trabajo verbal las representaciones y operaciones lingiiisti-
cas necesariash24°,

Sin embargo, a pesar de lo que implican las alteraciones
secundarias del SCA para el paciente afésico, son escasos los
reportes de investigacién al respecto. De hecho, pocos estu-
dios abordan las alteraciones de las diferentes funciones del
SCA en presencia de dano cerebral y su posible relacién con
factores generales de la lesién y sus consecuencias para el
funcionamiento del sistema cognitivo del paciente.

En la literatura los estudios de la atencién se refie-
ren a sus peculiaridades en enfermedades psiquidtricas o
neurolégicas?®?>. En publicaciones como la Revista de Neu-
rologia, los estudios atencionales se vinculan mucho a los
trastornos por déficits de atencién?®. Sin embargo, en una
blsqueda exhaustiva en publicaciones de los 10 ultimos anos
en dicha revista, no se refieren estudios sobre el SCA en
la afasia. Solo algunos autores refieren cuestiones genera-
les al respecto’®?’, sin profundizar sobre la relacién entre la
naturaleza, gravedad y profundidad de las alteraciones del
SCA y la etiologia de la lesién, el tiempo de recuperacién
del dafio, su extensién y localizacién o la edad del paciente.
Todo ello a pesar su relevancia para el disefio e implementa-
cién de estrategias diagndsticas y de rehabilitacién en cada
paciente.

En este contexto cabria preguntarse: ;qé alteraciones del
SCA se presentan en la afasia? ;Guardan relacién factores
generales de la lesién y del paciente lesionado con las alte-
raciones del SCA? ;Qué factores generales de la lesién y del
paciente lesionado se asocian a las alteraciones del SCA en
el paciente afésico? Estas interrogantes se intentan respon-
der en este articulo, realizado con el objetivo de describir
las alteraciones del SCA (flexibilidad mental, control de la
impulsividad e inhibicién de automatismos irrelevantes) que
muestran los pacientes afasicos, y determinar factores gene-
rales de la lesién cerebral y del paciente lesionado (etiologia
del dano, localizacién de la lesidn, tiempo de recuperacién del
dano, edad y nivel escolar) que se asocian a tales alteraciones
del SCA.

Pacientes y métodos

Poblacién de estudio

Se realiz6 un estudio transversal descriptivo-correlacional
entre enero y noviembre de 2010, en la consulta de Pato-
logia del Lenguaje del Centro de Estudios de Neurociencias
y Procesamiento de Imdagenes y Senales de la Universidad
de Oriente. El estudio incluyé de forma consecutiva a los
68 pacientes afasicos que cumplieron los siguientes criterios
de seleccién: edad entre 15 y 60 afios; funciones motoras de las
extremidades superiores, coordinacién visuoespacial y capa-
cidades sensoriales conservadas; ausencia de antecedentes
o evidencia clinica de estado mental confusional, trastornos
psicopatolégicos, trastorno mental deficitario o cuadro neuro-
degenerativo; y consentimiento informado para participar en
la investigacién.

Metodologia

Cada sesién de trabajo se realizd con la presencia exclusiva
del evaluador y el evaluado, al que se le controld la posible
presencia de efectos de neurofdrmacos u otras variables que
pudieran afectar la ejecucién de los test.

En la investigacién se asumieron dos hipdtesis:a) «los
pacientes afdsicos manifiestan alteraciones secundarias de la
flexibilidad mental, el control de la impulsividad y la inhibi-
cién de automatismos irrelevantes que alcanzan diferentes
niveles de gravedad y profundidad»; y b) «las alteraciones
secundarias de la flexibilidad mental, el control de la impul-
sividad y la inhibicién de automatismos irrelevantes que
muestran los pacientes afasicos estan asociadas a la etiologia
de la lesién, la localizacién topografica de la lesién, el tiempo
de recuperacién del dafio cerebral, la edad y el nivel escolar».

Verificar estas hipdtesis implicé la consideracién de
las variables: edad (15-49 anos, 50-60 anos), nivel escolar
(alfabetizado, primario, medio basico, medio superior, supe-
rior), etiologia de la lesién (vascular, traumatica, tumoral),
localizacién topografica de la lesién (anterior, posterior, ante-
roposterior), tiempo de recuperacién del dafio (1-6 meses,
7-12 meses, 13-18 meses), flexibilidad mental (adecuada,
deficitaria, disrupta), control de la impulsividad (adecuado,
deficitario, disrupto) e inhibicién de automatismos irrelevan-
tes (adecuada, deficitaria, disrupta).

Los datos para verificar las hipédtesis se obtuvieron con los
siguientes test:

1. Trail Making Test B. Explora la flexibilidad mental. Consiste
en la ejecucién grafica de una serie verbal que alterna
dos series automatizadas. El sujeto debe alternar entre
numeros y letras consecutivos, encerrados en circulos y
distribuidos al azar en una pagina. Para la calificacién se
mide en segundos el tiempo de ejecucién. Este se corrige
segin la edad y el nivel escolar y se lleva a una escala
de 0-4 puntos; 0 (mds de 93 segundos): rendimiento pato-
légico, 1 (de 69 a 93 segundos): rendimiento border line y 2-4
puntos (menos de 68 segundos): rendimiento normal®?8-32,

2. Test de Laberintos de Porteus. Explora el control de la
impulsividad. Consiste en la ejecucién de 10 laberintos,
con dos oportunidades de solucién los 7 primeros y 4 los
tres ultimos. Se debe trazar una linea de la entrada a la
salida, sin levantar el l4piz. Para la calificacién se con-
sidera el afrontamiento al test. El fallo en la ejecucién
de un laberinto implica fracaso de afrontamiento. Afron-
tamiento adecuado de todos los laberintos: rendimiento
normal. Fracaso de afrontamiento en un laberinto o dos
no consecutivos: rendimiento border line. Fracaso de afron-
tamiento en dos laberintos consecutivos o mas de dos no
consecutivos: rendimiento patolégico®232-34,

3. Serie de Bucles. Evalia la inhibicién de automatismos irre-
levantes. Consiste en la ejecucién de series consecutivas
de bucles. La calificacién se realiza a partir del calculo del
indice de ejecucién (IE) de la prueba, para el cual se consi-
dera el total de bucles ejecutados (be) y los errores en la
ejecucion (ee). El IE=100 x (ee/be). El valor del IE puede
ubicarse entre 0 y 100. IE< =16: rendimiento normal. IE
entre 17-25: rendimiento border line. IE>25: rendimiento
patolégicol?.
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Descripcion del procedimiento

Una vez seleccionada la poblacién de estudio, y obtenidos
los datos necesarios, fueron administrados los test de explo-
racién del SCA. Luego se procedié al andlisis de datos y
procesamiento estadistico con el programa informatico SPSS.
Inicialmente se implement6 una distribucién de frecuencias
para someter a verificacién la primera hipétesis, y a continua-
cién se implementé una regresiéon ordinal multiple, con una
significacién de 0,05 y un intervalo de confianza del 95% para
someter a verificacion la segunda hipdtesis.

Resultados

E164,7% de los 68 pacientes afdsicos que conformaron la pobla-
cién de estudio para esta investigacion fue de sexo masculino
y el 35,3% de sexo femenino.

La edad promedio fue de 48,3 anos, con un rango de edad
de 24 a 60 anos. La edad reportada por el 41,2% de los pacien-
tes estuvo entre los 24-49 afios, en tanto que el 58,8% reportd
edades entre 50-60 afios.

El nivel escolar registrado por el 20,6% de los pacientes
fue universitario. El 14,7% de los casos registr6é nivel medio
superior de escolaridad, el 38,2% registré nivel medio basico,
el 14,7% registré nivel primario y el 11,8% no registré nivel
escolar.

La etiologia de la lesién cerebral en el 61,8% de los pacien-
tes fue vascular (en el 50,0% de los sujetos fue de tipo vascular
isquémica y el en 11,8% fue de tipo vascular hemorragica).
La etiologia traumadtica fue reportada en el 26,5% del total de
pacientes. En tanto, el 11,8% de los casos reportd etiologia
neoplasica.

La localizacién topografica de la lesién cerebral en el 52,9%
de los pacientes estuvo situada en la corteza posterior (occipi-
toparietotemporal) del hemisferio izquierdo. En el 35,3% de los
pacientes la lesién fue localizada en la corteza anterior (fron-
tal) del hemisferio izquierdo. En tanto, en el 11,8% de los casos
la lesién afectd estructuras corticales anteriores y posteriores
(frontales y temporoparietales fundamentalmente) del hemis-
ferioizquierdo. En ninguno de los casos se registré localizacién
derecha o bilateral del dano cerebral.

El tiempo de recuperacién del dano cerebral del total de
pacientes oscila entre 1 y 17 meses. El tiempo promedio
de recuperacién del dafio cerebral es de 8,1 meses, siendo
superior en el 50,0% de la poblacién de estudio. El 35,3%
de los pacientes registr6é periodos de recuperacién del dafio
de 1-6 meses, el 44,1% registré periodos de recuperacién de
7-12 meses y el 20,6% registr6 periodos de recuperacién
de 13-18 meses.

La flexibilidad mental fue adecuada en el 14,7% de los
pacientes (rendimiento normal en el Trail Making Test). E1 50,0%
de los casos registr6 flexibilidad mental deficitaria (rendi-
miento border line en el Trail Making Test). Mientras, el 35,3%
de los casos mostré disrupcién de la flexibilidad mental (ren-
dimiento patolégico en la Tarea B del Trail Making Test).

El control de la impulsividad fue adecuado en el 32,4% de
los pacientes (afrontamiento normal en el Test de Laberintos
de Porteus). El 32,4% de los casos registré control deficitario
de la impulsividad (afrontamiento border line en el Test de

Laberintos). Mientras, el 35,3% de los casos mostré disrupcién
del control de la impulsividad (afrontamiento patolégico en el
Test de Laberintos).

La inhibicién de automatismos irrelevantes fue adecuada
en el 35,3% de los pacientes (indice de ejecucién normal en la
Serie de Bucles). E126,5% de los casos registré inhibicién defici-
taria de automatismos irrelevantes (indice de ejecucién border
line en la Serie de Bucles). Mientras, el 38,2% de los casos mos-
tré disrupcién en la inhibicién de automatismos irrelevantes
(indice de ejecucién patolégico en la Serie de Bucles).

Como se muestra en las tablas 1-3, la estimacién de para-
metros en la regresién ordinal multiple implementada, con
probabilidades asociadas al test>0,05 (p>0,05), con un inter-
valo de confianza del 95%, permiten asumir que los factores
edad, nivel escolar y etiologia de la lesién no estan asocia-
dos a las alteraciones de la flexibilidad mental, el control de la
impulsividad y la inhibicién de automatismos irrelevantes que
muestran los pacientes afésicos. En tanto las probabilidades
asociadas al test <0,05 (p <0,05), con un intervalo de confianza
del 95%, permiten asumir que los factores localizacién de la
lesién y el tiempo de recuperacién del dafo cerebral estdn aso-
ciados a las alteraciones de la flexibilidad mental, el control de
la impulsividad y la inhibicién de automatismos irrelevantes
que muestran los pacientes afasicos estudiados.

Discusién

Como se explica en la introduccién a este articulo, la adqui-
sicién de un dafio cerebral, ademas de generar un sindrome
neuropsicolégico primario, implica la pérdida de cuantiosos
recursos de procesamiento del sistema cognitivo y la des-
truccién de una serie de automatismos que normalmente se
ejecutan sin consumo de recursos mentales, lo cual propicia
que conductas que se implementaban de forma automaética
empiecen a demandar recursos de procesamiento y control
atencional. Todo ello reduce, de manera general, el limitado
fondo de recursos del sistema cognitivol?#,

Esta situacién implica que en presencia de toda lesién cere-
bral que no afecte las estructuras que sustentan las funciones
del subsistema atencional es comun que se establezca, apa-
rejado al sindrome neuropsicolégico primario, un patrén de
alteraciones atencionales de naturaleza secundaria con fallos
fundamentalmente en el SCA?, que segln la propuesta neu-
rocognitiva de Moscovitch?, es el componente atencional que
se encarga de la distribucién y el control del fondo de recursos
de procesamiento del sistema cognitivo.

Segin plantea Moscovitch® el SCA es el componente aten-
cional de control ejecutivo, que se encarga (mediante sus
funciones de seleccién de la informacién y control ejecutivo)
de la seleccién, el mantenimiento y la desactivacién de la
informacién relevante, de la inhibicién de los automatismos
irrelevantes que intentan entrar en el sistema, de la alter-
nancia del foco atencional entre diferentes metas activas, del
control de la impulsividad y del control de la ejecucién de los
planes y metas del sistema cognitivo®#.

Partiendo de estas operaciones del SCA (incluidas dentro de
sus funciones de seleccién de informacién y control ejecutivo),
la neuropsicologia cognitiva asume que las alteraciones mas
significativas de este componente atencional se manifiestan
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Tabla 1 - Factores asociados a la flexibilidad mental

Factor Estimacion IC (95,0%) Wald p

Edad 1,842 6,12; -2,43 0,71 0,391
Nivel escolar 3,17 -2,94; 9,15 1,01 0,314
Etiologia de la lesién 2,54 -4,91;10,03 0,44 0,504
Localizacién del dano cerebral -17,78 -11,90; -2,86 35,19 0,001
Tiempo de recuperacién del dafio 9,84 17,49; 2,18 6,35 0,012

Ajuste al modelo: - 2 Log de la verosimilitud = 26,46.

Tabla 2 - Factores asociados al control de la impulsividad

Factor Estimacion IC (95,0%) Wald p

Edad 1,58 -5,33; 8,55 0.21 0,653
Nivel escolar 5,38 -1,96; 12,74 2.06 0,151
Etiologia de la lesién 5,12 -1,42; 11,67 2.35 0,125
Localizacién del dafo cerebral 22,41 40,13; 4,69 6.14 0,013
Tiempo de recuperacién del dafio 18,77 5,93; 31,62 8.20 0,004

Ajuste al modelo: -2 log de la verosimilitud = 0,00.

en la capacidad de activacién de la informacién relevante y su
desactivacién cuando ha dejado de serlo, en la conservacién
de la flexibilidad mental necesaria para alternar el foco aten-
cional entre dos o mas estimulos, en la inhibicién de rutinas
fuertemente automatizadas que tienden a imponerse y en la
capacidad de respuesta controlada, planificada y voluntaria, a
estimulos o situaciones del entorno que demandan atencién
y reaccién automatica e impulsiva®’-810,

Las peculiaridades clinicas que muestran estas formas de
alteracion del SCA, cuando se manifiestan de forma secunda-
ria a un sindrome neuropsicolégico primario, van a resultar
de la interaccién dindmica entre las mismas alteraciones del
sindrome primario (que son a su vez agudizadas por las alte-
raciones secundarias del SCA) y factores propios de la lesién
cerebral y el paciente lesionado®!?.

Asi pues, como se muestra en el andlisis de los resul-
tados, la gravedad y profundidad de las alteraciones del
SCA secundarias a afasia reflejan una importante variabili-
dad interindividual, asociada, como muestran los hallazgos
estadisticos obtenidos en esta investigacién, al tiempo de
recuperacién del dano cerebral y a su localizacién topografica.

Estas alteraciones secundarias del SCA, segin senala
Omar?, pueden manifestarse como déficits (limitaciones par-
ciales de las funciones) o como disrupciones (pérdida de
funciones).

En el caso de la flexibilidad mental el rendimiento mos-
trado por los pacientes afasicos en el Trail Making Test revela
alteraciones frecuentes, con niveles variables de gravedad y
profundidad, que asumiendo el criterio de Omar’ se manifies-
tan como flexibilidad mental deficitaria o como disrupcién de
la flexibilidad mental.

La flexibilidad mental deficitaria se presenta como dificul-
tad para desplazar el foco atencional de la informacién que
deja de ser relevante hacia la nueva informacién relevante. En
este caso, el sujeto alterna el foco atencional lentamente entre
sus metas activas, las cuales alcanza con muchas dificultades,
o logra escasamente llevar a término solo una de estas?!1:13.27,
En tanto, la disrupcién de la flexibilidad mental implica una
pérdida dela funcién y se presenta como unaincapacidad para
desplazar el foco atencional de una tarea a otra o de la infor-
macién que deja de ser relevante hacia la nueva informacién
relevante. Ello genera una limitacién total para llevar a cabo
mas de una tarea a la vez, observandose una conducta rigida,
estereotipada y perseverativa®?’.

Aunque en la poblacién de pacientes afasicos estudiada
fueron registradas ambas formas de alteracién de la flexi-
bilidad mental, hubo una presencia marcada de flexibilidad
mental deficitaria. Buena parte de los pacientes, a pesar de
mostrar dificultades para ejecutar la tarea y registrar pro-
longados tiempos de ejecucién, lograron llevar a término las

Tabla 3 - Factores asociados a la inhibicién de automatismos irrelevantes

Factor Estimacién IC (95,0%) Wald p

Edad 461 -15,26; 6,04 0,72 0,396
Nivel escolar 16,01 32,14; 0,12 3,78 0,054
Etiologia de la lesién 7,12 -14,92; 0,67 3,21 0,073
Localizaciéon del dano cerebral 27,91 -50,58; -5,23 5,81 0,011
Tiempo de recuperacién del dafio 27,90 5,23; 50,58 5,81 0,016

Ajuste al modelo: -2 log de la verosimilitud =0,00.
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metas propuestas. Esto indica que pudieron disponer de sufi-
cientes recursos de procesamiento para conseguir, aunque
en un tiempo superior, las metas que impone el test. Estas
dificultades también se vinculan a la lentitud inespecifica
que muestran los pacientes con dafio cerebral, que los hace
demandar mas tiempo que a los sujetos con cerebro intacto
para ejecutar cualquier tipo de tarea que implique esfuerzo
cognitivo®17:%7,

Los pacientes que registraron disrupcién de la flexibilidad
mental, ademés de presentar comportamientos rigidos y per-
severativos, no lograron ejecutar adecuadamente la tarea del
test. En estos, aparejado al deterioro de la flexibilidad men-
tal, se registraron tiempos de recuperacién del dafio inferiores
a los 6 meses y localizacién anterior y anteroposterior de la
lesién cerebral.

En cuanto al control de la impulsividad, las ejecuciones
de los pacientes afédsicos en el Test de Laberintos de Porteus,
revela alteraciones frecuentes, con niveles variables de gra-
vedad y profundidad, que asumiendo el criterio de Omar?!
se manifiestan como control deficitario de la impulsividad o
como disrupcién del control de la impulsividad.

El control deficitario de la impulsividad implica que al
paciente se le hace dificil responder de manera volunta-
ria, controlada y planificada, ante estimulos o situaciones
del entorno que solicitan atencién y reaccién automaética e
impulsiva. Estas alteraciones se manifiestan, ya sea por fallos
durante la evaluacién de la situacién que demanda atencién y
la determinacién de una respuesta adaptativa o por dificul-
tades en el control de la demanda automatica e impulsiva
de atencién, durante el tiempo en que se valora la situa-
cién, en funcién de asumir de manera voluntaria alguna
determinacién??’.

En la disrupcién del control de la impulsividad, ante esti-
mulos o situaciones del entorno que solicitan atencién y
reaccién automatica, se impone la conducta impulsiva, invo-
luntaria y no planificada?. Ello ocurre porque el paciente falla
al evaluar la situacién en funcién de la determinacién plani-
ficada y voluntaria de una respuesta y no puede controlar la
tendencia a responder de forma automatica ante las deman-
das de atencién del estimulo en cuestién, sin realizar una
valoracién de la situacién ni de las demandas reales que ésta
implical?.

Aunque en la poblacién de pacientes afdsicos fueron
registradas ambas formas de alteracién del control de la
impulsividad, el nimero pacientes que muestran control defi-
citario de la impulsividad es muy superior a la cifra de
pacientes que registran disrupcién del control de la impulsi-
vidad.

La gravedad y profundidad de las alteraciones del control
de la impulsividad mostradas por los pacientes afasicos, como
indican los hallazgos estadisticos, estan asociadas al tiempo
de recuperacién del dafio cerebral y a su localizacién topogra-
fica.

Teniendo ello en cuenta, se esperaba que la localizacién
parietal de la lesién implicara una agudizacién de las alte-
raciones para la ejecucién de los laberintos. La tarea que
conforma el test, ademas de reclutar estructuras de la zona
prefrontal del cerebro, en funcién del control de la impulsi-
vidad y de la planificacién estratégica, demanda funciones
visuoespaciales, que reclutan fundamentalmente estructuras

parietales33. Sin embargo, no se registran elementos que indi-
quen una agudizacién de las alteraciones en los pacientes
con dafno parietal. No obstante, el tiempo de recuperacién
del dano también estd asociado a las alteraciones del SCA
registradas, e influye definitivamente en las ejecuciones de los
pacientes3>36,

En la inhibicién de automatismos irrelevantes las ejecucio-
nes mostradas por los pacientes en la Serie de Bucles revelan
alteraciones frecuentes con niveles variables de gravedad y
profundidad que, segin el criterio de Omar?, se manifiestan
como inhibicién deficitaria de automatismos irrelevantes o
como disrupcién de la inhibicién de automatismos irrelevan-
tes.

La inhibicién deficitaria de automatismos irrelevantes
tiene como caracteristica fundamental que el sujeto, en pre-
sencia de situaciones similares a aquellas en que adquirié
rutinas que tiene fuertemente automatizadas (que tienden a
imponerse), presenta dificultades para su inhibicién, logrando
escasamente o con muchas dificultades la implementacién de
la conducta relevante?. Logra la inhibicién de los automatis-
mos, pero con mucha dificultad.

En tanto, en la disrupcién de la inhibicién de automatismos
irrelevantes el sujeto no logra inhibir las rutinas automatiza-
das que tienden a imponerse durante la realizacién de una
tarea®?. De tal modo que la rutina se impone en la realizacién
de la tarea e imposibilita la implementacién de la conducta
relevante.

En la poblacién de pacientes se registran ambas formas de
alteracién de la inhibicién de automatismos irrelevantes. Sin
embargo, del mismo modo que ocurre con la flexibilidad men-
tal y el control de la impulsividad, predominan los pacientes
que registran inhibicién deficitaria de automatismos irrele-
vantes.

Estos pacientes mostraron dificultades para inhibir la
rutina automatizada durante la ejecucién de la tarea, pero
aunque esta les demandé mucho esfuerzo, lograron la imple-
mentacién adecuada de la conducta relevante. Este tipo de
situacién, como ya se ha referido, es usual en el paciente
neuropsicolégico, donde el dafio cerebral provoca un enlen-
tecimiento global en el funcionamiento cognitivo®7:?7,

En los casos donde se registré disrupcién en la inhibicién
de automatismos irrelevantes, el rendimiento mostrado fue
marcadamente patolégico, ya que ninguno de estos pacientes
logré la implementacién de la conducta relevante.

En todos los casos, como se muestra en el andlisis de
los resultados, las mejores ejecuciones fueron reportadas en
pacientes con localizacién posterior de la lesién cerebral.
Aquellos casos con localizacién anterior del dafio, que mos-
traron escasas alteraciones en la inhibicién de automatismos
irrelevantes, exhiben prolongados tiempos de recuperacién
del dano cerebral. Por ello se asume que este factor atenud
las afectaciones que implica para las funciones del SCA un
dafo en la regién anterior del cerebro, por las limitaciones que
impone este tipo de lesién al fondo de recursos del sistema
cognitivo?.

No obstante, es importante valorar que los danos fronta-
les reportados, ademas de haber sido registrados alrededor
del 4rea de Broca y mostrar diferentes niveles de extensiéon
topografica, en ninguno de los casos afectaron directamente
a estructuras frontales, que segiin asumen diferentes autores
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como Moscovitch y Umilta®, Duncan® y Garcia-Molina et al3®
estén en la base de las funciones del SCA.

El hecho demostrado a partir de los hallazgos estadisticos
obtenidos mediante la regresién ordinal multiple implemen-
tada en la investigacién, de la relacién de asociacién entre la
localizacién topografica de la lesién y el tiempo de recupera-
cién del dafio cerebral, con las alteraciones secundarias del
SCA registradas a los pacientes durante su ejecucién en las
pruebas neurocognitivas administradas, es totalmente cohe-
rente con lo presentado hasta este punto, asi como el hecho
de que la edad, el nivel escolar y la etiologia de la lesién no
estdn asociadas con las alteraciones del SCA registradas a los
pacientes.

Desde la perspectiva de la neuropatologia la localizacién
topografica de la lesién, de modo general, es un factor neuro-
légico que por su propia esencia esta asociado a buena parte
de las peculiaridades que muestran las alteraciones neuropsi-
colégicas que presentan los pacientes con dafio cerebral'’»32.
De este factor dependen los circuitos nerviosos que se afectan
en la lesién, lo cual determina de manera directa o indi-
recta las alteraciones neuropsicolégicas primarias, asi como
las zonas que se van a afectar por efecto de didsquisis, que dan
lugar de manera general a las alteraciones neuropsicolégicas
secundarias!®:3940,

La organizacién funcional del cerebro implica que areas
cerebrales especificas van a ser reclutadas de forma mas o
menos definida para la implementacién de funciones psicolé-
gicas especificas. Las zonas corticales de ambos hemisferios
cerebrales, que son las responsables fundamentales del
funcionamiento cognitivo, estan divididas estructural y fun-
cionalmente por la gran cisura de Rolando. A partir de ello,
el procesamiento aferente de informacién tiene lugar en las
areas posteriores de la corteza y el procesamiento eferente y
el control mental de la actividad (incluyendo las funciones del
SCA) en las areas anteriores. Esto genera que las alteraciones
secundarias que se van a manifestar en el funcionamiento del
SCA en presencia de una lesién focal van a estar mediadas por
lalocalizacién anterior o posterior de la lesién (ademads de aso-
ciarse a las alteraciones propias del sindrome primario). De la
localizacién va a depender la fisiopatologia general del dafio y
la cantidad de recursos de procesamiento y de automatismos
cognitivos que se pierdan'®1727,

En las lesiones frontales las afectaciones secundarias de
las funciones del SCA deben ser, por tanto, mads marcadas
y mostrar mayor gravedad y profundidad que en las lesio-
nes parietotemporooccipitales. Ello debido a que las funciones
cognitivas que son soportadas por los circuitos cerebrales
frontales son las que mayores demandas de recursos de pro-
cesamientos hacen al sistema cognitivo?1/:?7,

El tiempo de recuperacién del dano cerebral, definido como
el periodo transcurrido desde que el paciente adquirié la
lesién hasta el momento en que es sometido a la evaluacién
neuropsicolégica?, es un factor sumamente importante, aso-
ciado, como muestran los datos estadisticos obtenidos, a las
alteraciones secundarias del SCA registradas a los pacientes
afésicos a partir de su rendimiento en los test neurocogniti-
vos administrados. Este factor influye significativamente en
la gravedad y profundidad de las alteraciones atencionales,
fundamentalmente cuando son secuela de la disminucién del
fondo general de recursos del sistema cognitivo.

Asi pues, la recuperacién de las condiciones fisiopatolé-
gicas provocadas por la lesién cerebral, y la capacidad del
cerebro para modificar funciones y compensar danos, ha
demostrado desempenar un papel importante en la recupe-
racién de funciones cognitivas y recursos de procesamiento
después de un dafio cerebral®!. Esto indica que el tiempo de
recuperacién del dano estd vinculado a los cambios neuro-
plasticos posteriores a la adquisicién de la lesién, pues cuanto
mayor es el tiempo que ha pasado tras la adquisicién del dato,
menos profundos y graves son los déficits del SCA.

La plasticidad cerebral, que estd en el nticleo de las cuestio-
nes vinculadas al tiempo de recuperacién del dafio cerebral,
expresa la capacidad adaptativa del sistema nervioso para
minimizar los efectos de las lesiones, a través de la reorga-
nizacién estructural y funcional del cerebro*?. Después de un
dafo cerebral suceden cambios importantes en la fisiologia
del cerebro, el cual se va recuperando de los efectos globales
de la lesién y empiezan a atenuarse los sintomas secundarios
asociados al cuadro primario. Esta recuperacién progresiva de
funciones va a depender de factores como el drea cerebral
comprometida, la etiologia de la lesién y la edad a la que
el paciente adquiere el dano (la capacidad del cerebro para
adaptarse a la situacién lesional y para compensar los efectos
de la lesién es mayor en el cerebro inmaduro que en el del
adulto)*3-46,

Este factor se asocia significativamente al modo en que
va a rendir el paciente en las diferentes evaluaciones neuro-
cognitivas a que sea sometido, asi como en la adaptacién a
su discapacidad y la compensacién de sus déficits’’#’. Estas
peculiaridades que se han argumentado son reflejadas en los
resultados obtenidos en esta investigacién, donde las ejecu-
ciones més comprometedoras de las diferentes funciones del
SCA se registran en los pacientes con més cortos tiempos de
recuperacién del dano cerebral.
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