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ABREVIATURAS Y ACRÓNIMOS 

 

En este trabajo se han incluido los acrónimos en el idioma en el que son 

más utilizados en nuestro país. Algunos de ellos corresponden a términos en 

inglés, pero se han mantenido en su forma original por ser esta la forma en la 

que se utilizan habitualmente en el ámbito científico, ya que su modificación 

podría dar lugar a confusión. En estos casos, incluimos en esta sección una 

traducción del término en inglés para facilitar su comprensión. Los nombres de 

las organizaciones se han mantenido en su nombre original. 

AIREN: Association internationale pour la recherche et l´enseignement en 

neurosciences. 

AIT: Ataque isquémico transitorio 

APT: (Attention Process Trainig) Programa de entrenamiento en el 

procesamiento de la atención 

BDNF: (Brain-derived neurotrophic factor). Factor neurotrófico derivado del 

cerebro. 

CADASIL: (cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts 

and leukoencephalopathy). Arteriopatía cerebral autosómica dominante con 

infartos subcorticales y con leucoencefalopatía 

CBS (cystathione-β-synthase). cistationina-β-sintasa 

Cols: Colaboradores 

COMT: (Catechol-O-methyl transferase) Catecol-O-metil transferasa 

Da: Dopamina 

DCV-ND: Deterioro cognitivo vascular-no demencia 

ADN: Ácido desoxirribonucleico 

EA: Enfermedad de Alzheimer 



 

 

e-NOS: (endothelial- Nitric Oxide Synthases) oxido-nítrico sintasa endotelial 

GCL: Glutamato cisteína ligasa 

INE: Instituto Nacional de Estadística. 

LACI: (Lacunar infarction). Infarto lacunar 

LTP: (Long-term potentiation). Potenciación a largo plazo 

M1: Corteza motora primaria 

NINDS: Nacional Institute of Neurological Disorders and Stroke 

NMDA: N-metil D-aspartato 

OCSP: Oxfordshire Community Stroke Projet 

8-OHdG: 8-Hidroxi-2desoxiguanosina. 

OMS: Organización Mundial de la Salud. 

PACI: (Parcial anterior circulation infarction). Infarto parcial de la circulación 

anterior 

POCI: (Posterior circulation infartation). Infarto de la circulación posterior 

ROS: (Reactive oxygen species) especies reactivas del oxígeno 

TAC: Tomografía Axial Computerizada. 

TACI : (Total anterior circulation infarction). Infarto total de la circulación 

anterior 

TOAST: Trial of Org 10172 in acute stroke treatment  

TrkB: (Tyrosine k inase receptor) o Receptor de la tirosina kinasa 
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INTRODUCCIÓN 

1.  LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR 

Las enfermedades cerebrovasculares o ictus, están causadas por un 

trastorno circulatorio cerebral que altera transitoria o definitivamente el 

funcionamiento de una o varias partes del encéfalo. Existen diversos tipos de 

ictus según la naturaleza de la lesión producida, el perfil evolutivo, el 

mecanismo de producción y los hallazgos en neuroimagen. Así, podemos 

realizar una clasificación inicial de los ictus en función de si son debidos a 

isquemia cerebral o a hemorragia. 

1.1. La hemorragia intracerebral 

Las hemorragias intracerebrales se producen por una extravasación 

sanguínea secundaria a la rotura de un vaso sanguíneo arterial o venoso. 

Provocan lesión y desplazamiento de las estructuras cerebrales (Figura 1). 

Constituyen el 20% de las enfermedades cerebrovasculares y se pueden dividir 

en intraparenquimatosas o subaracnoideas. Dentro de las hemorragias 

intraparenquimatosas, a su vez la podemos subdividir en lobar, profunda, 

troncoencefálica o cerebelosa, dependiendo de la localización donde se 

produzca.  

 

 

Figura 1. Tomografía Axial Computerizada (TAC) de una hemorragia intracerebral. 
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1.2. El ictus isquémico 

Hablamos de ictus isquémico cuando las alteraciones del encéfalo son 

secundarias a un trastorno del aporte circulatorio debido a una oclusión. Se 

denomina global cuando afecta a todo el encéfalo y focal cuando sólo afecta a 

una parte (figura 2). 

Dependiendo de la duración de los síntomas, podemos clasificarlos en 

ataque isquémico transitorio (AIT), cuando el déficit neurológico tiene una 

duración inferior a 1 hora, y en infarto cerebral o ictus isquémico, si la 

alteración se presenta de forma continua durante más de 1 hora y/o existe 

necrosis tisular confirmada con técnicas de neuroimagen. 

 

Figura 2. TAC de un ictus isquémico focal. 

 

Epidemiología 

Las enfermedades vasculares representan la primera causa de 

mortalidad en los países industrializados, según los datos de la Organización 

Mundial de la Salud1. En concreto, la enfermedad vascular cerebral representa 

la primera causa de discapacidad en el adulto, y la segunda causa de muerte, 

tras la cardiopatía isquémica, lo cual conlleva un gran impacto sociosanitario. 
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Según los datos del Instituto Nacional de Estadística (INE)2, en el año 

2009 se produjeron en España 120.057 muertes debidas a enfermedades 

vasculares, de las cuales 35.614 fueron debidas a cardiopatía isquémica y 

31.157 a enfermedades cerebrovasculares. En Galicia, sin embargo, la 

enfermedad vascular cerebral ha superado a la enfermedad coronaria en cuanto 

a la primera causa de mortalidad, siendo responsable de 2893 muertes en el 

año 2009, frente a 2549 muertes debidas a la cardiopatía isquémica.  

 

Clasificación del ictus isquémico 

Dependiendo del mecanismo de producción el infarto cerebral se 

subdivide, según los criterios del ensayo clínico multicéntrico “Trial of Org 

10172 in Acute Stroke Treatment” (TOAST)3, en: 

Infarto aterotrombótico: presencia de estenosis igual o mayor al 50% 

del diámetro luminar u oclusión de una arteria extracraneal o intracraneal de 

gran calibre que abastece a la región clínicamente afectada, en ausencia de 

otra etiología. 

Infarto cardioembólico: presencia de fuente embolígena inequívoca 

(trombo o tumor intracardíaco, estenosis mitral reumática, prótesis aórtica o 

mitral, endocarditis, fibrilación auricular, enfermedad del nodo sinusal, 

aneurisma ventricular izquierdo, infarto agudo de miocardio de menos de 3 

meses de evolución, o presencia de hipocinesia cardíaca global o discinesia), en 

ausencia de otra etiología. 

Infarto lacunar: infarto de menos de 15 mm de diámetro en el territorio 

de una arteria perforante cerebral, que suele ocasionar clínicamente un 

síndrome lacunar (síndrome motor, sensitivo-motor, hemiparesia, ataxia, 

disartria-mano torpe), en ausencia de otra etiología. 

Infarto de origen inhabitual: infarto de pequeño, mediano o gran 

tamaño, de localización cortical o subcortical, en territorio carotídeo o 
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vertebrobasilar, habiendo descartado origen aterotrombótico, cardioembólico o 

lacunar. Suele estar producido por enfermedades sistémicas (conectivopatías, 

infecciones, neoplasias, síndrome mieloproliferativo, alteraciones metabólicas o 

de la coagulación) o por otras enfermedades como disección arterial, displasia 

fibromuscular, aneurisma sacular, malformaciones arteriovenosas, trombosis 

venosa cerebral, vasculitis, migraña, etc. 

Infarto de origen indeterminado: infarto cerebral en el que tras un 

exhaustivo estudio diagnóstico, han sido descartados los subtipos 

aterotrombótico, cardioembólico, lacunar o inhabitual, o bien, coexista más de 

una posible causa desconocida. 

Siguiendo la clasificación del “Oxfordshire Community Stroke Projet” 

(OCSP)4, (en función de la sintomatología clínica) podemos distinguir entre: 

(figura 3). 

TACI (Total Anterior Circulation Infarction). Debe incluir: hemianopsia 

homónima, disfunción cerebral superior (por ejemplo: afasia, acalculia o 

alteraciones espaciales) y déficit motor y/o sensitivo en al menos dos de las tres 

áreas siguientes: cara, brazo y pierna. 

PACI (Parcial Anterior Circulation Infarction). Se diagnostica cuando se 

presenta o disfunción cerebral superior, o dos de los síntomas necesarios para 

el diagnostico de TACI, o déficit motor y/o sensitivo más restringido que el 

necesario para el diagnostico de TACI. 

LACI (Lacunar Infarction). Cuando no existe disfunción cerebral superior 

ni hemianopsia y se presenta uno de los siguientes síntomas: hemisíndrome 

sensitivo, motor o ambos, que afecte al menos a dos de los siguientes áreas: 

cara, brazo y pierna, hemiparesia-ataxia ipsilateral, disartria-mano torpe u otro 

síndrome lacunar atípico.  

POCI (Posterior Circulation Infartation). Cuando se presenta alguno de 

los síntomas siguientes: afectación ipsilateral de pares craneales con déficit 

motor y/o sensitivo contralateral, déficit motor y/o sensitivo bilateral, patología 



Introducción 

5 
 

oculomotora, disfunción cerebelosa sin déficit de vías largas ipsilaterales y 

hemianopsia homónima. 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Clasificación OCSP: tipos de infartos cerebrales según su localización clínica. 

 

2. ALTERACIÓN COGNITIVA DEL PACIENTE CEREBROVASCULAR 

Se considera que tras un ictus el rendimiento cognitivo general, medido 

por el test de cribado Mini-mental, baja una media de 3,7 puntos respecto del 

nivel previo del paciente5. Además, los pacientes que tras un ictus presentan 

deterioro cognitivo tienen un mayor grado de dependencia funcional que 

pacientes sin deterioro cognitivo y secuelas físicas comparables6. 

2.1. Perfil cognitivo del paciente vascular 

Algunos autores7,8 coinciden en la existencia de un perfil de naturaleza 

disejecutiva en el paciente cerebrovascular, en el que la afectación de las 

funciones ejecutivas es mayor que en otras patologías, con menor alteración en 

otras funciones cognitivas como la memoria y el lenguaje.  

Desmond9, en esta línea, señala que si comparamos los pacientes que 

presentan alteraciones cognitivas de origen vascular con pacientes con 

enfermedad de Alzheimer (EA), encontramos que estos últimos presentan 

mayor afectación de aquellas funciones mediadas por áreas corticales 

posteriores, principalmente témporo-parietales incluyendo la memoria. Además, 

los pacientes con deterioro cognitivo de origen vascular suelen presentar una 
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afectación más marcada que los pacientes con EA de las funciones ejecutivas, 

incluyendo planificación, velocidad de procesamiento, secuenciación y atención, 

y tienden a cometen más errores perseverativos. No obstante, algunos casos 

específicos de deterioro cognitivo tras un infarto pueden presentar un perfil de 

afectación de memoria semejante al de la EA, bien secundario a un déficit 

atencional o disejecutivo o por afectación de áreas posteriores por infarto de la 

arteria cerebral posterior. 

Se ha comprobado que el perfil disejecutivo que presentan los pacientes 

con un deterioro cognitivo vascular-no demencia (DCV-ND), también se observa 

en aquellos pacientes con demencia vascular. De tal manera que los pacientes 

con DCV-ND tendrán una menor afectación que los pacientes con demencia 

vascular, pero ambos con una afectación principalmente disejecutiva10-11. 

Algunos autores proponen que puede existir un continuo entre estas dos 

entidades12.  

2.2. Alteración cognitiva en función del territorio vascular 

En conjunto, en la práctica clínica nos encontramos, tal y como se 

muestra en la literatura, un patrón principalmente disejecutivo en los pacientes 

vasculares, tanto en aquellos con un deterioro cognitivo leve como en aquellos 

con una afectación global que cumple criterios de demencia. Aunque, de 

manera individual, los pacientes tras un ictus muestran distintas alteraciones en 

función del territorio vascular afectado.  

En los infartos en el territorio de la arteria cerebral anterior (figura 

4) podemos encontrar afasia transcortical motora por afectación de la región 

parasagital superior del hemisferio izquierdo, síndromes de desconexión callosa 

con apraxia y agrafia de la mano izquierda y trastornos de la atención13. 

Asimismo, podemos encontrar cuadros pseudodepresivos con falta de iniciativa 

y motivación, cuadros de pseudopsicopatía con aumento de agresividad, 

irritabilidad y pérdida de las normas de comportamiento social14 o síndrome de 

utilización15.  
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Por afectación de la arteria cerebral media izquierda (figura 5) 

encontramos los principales síndromes afásicos: la afasia no fluente o afasia de 

Broca por afectación de la circunvolución frontal inferior, afasia de Wernicke por 

afectación de la circunvolución temporal superior, circunvolución angular y 

segunda y tercera circunvoluciones temporales y afasia de conducción, que 

suele producirse por lesión en la circunvolución supramarginal o el córtex de la 

ínsula. Asimismo, puede aparecer anomia como secuela de otros tipos de afasia 

y alexia con agrafia, asociada a los déficits afásicos o como manifestación única 

por lesión en la circunvolución angular16. Aparte de los déficits del lenguaje 

puede aparecer el síndrome de Gertsmann, que incluye agnosia digital, agrafia 

pura, desorientación derecha-izquierda y acalculia. Se atribuye a la presencia de 

lesión en el giro angular del hemisferio dominante 17-18.  

Figura 4: TAC de un infarto la arteria 
cerebral anterior izquierda. 
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La alteración de la arteria cerebral media derecha (figura 6) puede 

producir síndrome de negligencia, en el que el paciente es incapaz de 

orientarse hacia o identificar un estimulo que aparece en uno de los 

hemicampos, generalmente en el izquierdo, o fracasar en mover 

espontáneamente los miembros hacia ese lado en ausencia de trastornos 

motores o sensoriales19. También pueden aparecer alteraciones práxicas, 

principalmente de tipo visoconstructivo20, así como cuadros de alexia, agrafia y 

acalculia espaciales21. 

En cuanto a las arterias cerebrales posteriores, (figura 7) en el 

caso de producirse en el hemisferio dominante podemos encontrar afasias 

transcorticales de tipo sensorial, problemas en la denominación por 

confrontación visual o del color (anomia cromática) y alexia pura. Con lesiones 

derechas se producen alteraciones visoperceptivas y apraxias constructivas. Las 

lesiones bilaterales pueden producir cuadros de agnosias para todo tipo de 

información visual o para un tipo de estímulos concretos, como en el caso de 

las prosopagnosias o acromatopsias21. 

Figura 5: TAC de un infarto en la 

arteria cerebral media izquierda. 
Figura 6: TAC de un infarto en la arteria 

cerebral derecha. 
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Cuando la afectación es subcortical podemos encontrar distinta 

sintomatología dependiendo de la localización. Así, en lesiones del cerebelo22  

(figura 8) Schmahmann y Janet (1998) encontraron que estos pacientes 

presentaban síndromes disejecutivos, alteración en el habla, trastornos del 

comportamiento y alteraciones visoespaciales. También se ha encontrado 

problemas de memoria en pacientes con afectación cerebelosa23. 

 

 

Figura 7: TAC de un infarto en la 
arteria cerebral posterior izquierda. 

Figura 8: TAC de un infarto en el cerebelo. 
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En lesiones talámicas (figura 9) se puede observar un patrón distinto 

al encontrado por afectación cerebelosa, con preservación de la función 

ejecutiva pero con problemas atencionales, de velocidad psicomotora y de 

aprendizaje tanto explícito como implícito. Un perfil semejante al de la 

afectación talámica se puede observar en lesiones en los ganglios basales24. 

También se pueden encontrar afasias en lesiones subcorticales tanto por 

lesiones talámicas como en los ganglios basales25. 

 

 

 

 

2.3. Clasificación del deterioro cognitivo vascular en función de 

su origen 

En relación a los trastornos cerbrovasculares como causa de demencia, 

en 1991 el “Nacional Institute of Neurological Disorders and Stroke” (NINDS) y 

la “Association Internationale pour la Recherche et l´Enseignement en 

Neurosciences” (AIREN), establecieron unos criterios de demencia vascular y 

una clasificación de la misma debida tanto a lesiones isquémicas como 

hemorrágicas; siguiendo dicha propuesta, Mayer y cols.26 distinguen ocho 

subtipos de demencia vascular en función de su origen, ellos clasifican la 

Figura 9: TAC de un infarto talámico izquierdo. 
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demencia vascular como debida a: 1) infartos múltiples, 2) infarto estratégico, 

3) múltiples infartos lacunares subcorticales, 4) leucoencefalopatía subcortical 

arterioesclerótica, 5) mezcla de dos o más de los subtipos descritos, 6) lesiones 

hemorrágicas, 7) arteriopatía cerebral autosómica dominante con infartos 

subcorticales y con leucoencefalopatía (CADASIL), angiopatía amiloidea familiar 

y coagulopatías y, por último, 8) demencia mixta de enfermedad de Alzheimer 

(EA) y demencia vascular.  

Tanto en la demencia multiinfarto como en la demencia por ictus 

estratégico la alteración cognitiva dependerá del volumen y localización de la 

lesión vascular, como hemos comentado en el apartado anterior. 

La presencia de múltiples infartos lacunares o enfermedad de 

pequeño vaso puede producir demencia o alteración cognitiva y esta, según 

distintos autores, se caracteriza por la presencia de alteraciones en la función 

ejecutiva y en la memoria 27-28. Algunos autores postulan que este deterioro 

cognitivo puede ser debido a la disrupción de los circuitos frontal-subcortical o 

límbico temporal medial 29-31. 

Las hemorragias intracerebrales primarias (no traumáticas), desde el 

punto de vista cognitivo, suelen estudiarse dentro del conjunto de los ictus, sin 

diferenciar entre isquémicos o hemorrágicos. No obstante, al igual que ocurre 

con los ictus isquémicos, pueden producir una sintomatología determinada en 

función de la localización donde se encuentren, por ejemplo, disfunción 

ejecutiva y amnésica en lesiones de los ganglios basales32.  

La mayoría de los estudios sobre el deterioro cognitivo específicamente 

producido por hemorragias están asociados al estudio de la angiopatía cerebral 

amiloidea33-34. La angiopatía cerebral amiloidea consiste en el depósito de 

amiloide en las arterias y en otras estructuras como meninges o plexos 

coroideos, o dentro del parénquima cerebral. En este último caso puede 

asociarse a lesiones de degeneración neurofibrilar y placas neuríticas propias de 

la enfermedad de Alzheimer (EA). Hay variedades familiares de amiloidosis 

cerebral con herencia autosómica dominante. Algunos estudios muestran que el 
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deterioro cognitivo que aparece en la angiopatía amiloidea es independiente de 

la edad y de la presencia de EA asociada y que depende de la acumulación de 

lesiones en la sustancia blanca35-36 . 

Otra causa de deterioro cognitivo de origen vascular es la 

leucoencefalopatía subcortical arterioesclerótica. Es una enfermedad 

gradualmente progresiva en la que los pacientes tienen generalmente historia 

de infartos de pequeño tamaño de repetición con déficits neurológicos discretos 
37,38,39. Es el resultado de múltiples oclusiones acumulativas de las arterias 

perforantes que irrigan la sustancia blanca, lo cual conduce a una demencia 

subcortical cursando con abulia, incontinencia y rigidez de las extremidades 
39,40,41. La demencia de la leucoencefalopatía subcortical arterioesclerótica se 

caracteriza por la presencia de parálisis pseudobulbar, labilidad emocional, 

signos motores lateralizados, disfunción del tronco cerebral o médula espinal y 

trastornos de la marcha. También incluye cambios en el humor y la conducta 

que pueden implicar cambios en la personalidad, pérdida de la iniciativa, 

mutismo y apatía. En la evaluación neuropsicológica los pacientes muestran 

alteraciones atencionales, en la atención simple y dividida, errores 

perseverativos y dificultad en la tareas de categorización y clasificación42. 

Asimismo, presentan alteración en tareas de alternancia y secuenciación 

motora43. 

El CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with 

Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy) es una enfermedad arterial 

hereditaria debida a una mutación del gen Notch3 del cromosoma 19. La 

enfermedad se manifiesta en adultos jóvenes con ictus, demencia, migraña con 

aura, depresión, convulsiones focales o generales y rara vez infartos medulares. 

Anatomopatológicamente se caracteriza por la afectación difusa de la mielina 

periventricular y del centro semioval e infartos lacunares en los ganglios de la 

base y en la protuberancia. La atención y la función ejecutiva parece estar 

afectada tempranamente44,45 y dos terceras partes de los pacientes con 

CADASIL muestran una demencia subcortical46. El perfil cognitivo que presentan 

estos pacientes es principalmente disejecutivo, con afectación de la fluencia 
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verbal y de la velocidad motora, este perfil es similar al encontrado en 

pacientes con enfermedad de pequeño vaso espontánea47. 

Aparte de estas que son las principales, existen otras enfermedades 

vasculares que pueden asociar deterioro o demencia vascular, Ferrer48, en una 

reciente revisión las recoge todas ellas en la siguiente tabla (Tabla 1). 

Tabla 1: Enfermedades vasculares que pueden ser causa de deterioro cognitivo o demencia de 

origen vascular48 

1. Arterioesclerosis 

2. Angiopatía hipertensiva 

3. Enfermedad de pequeño vaso: arterioloesclerosis, lipohialinosis arteriolar, necrosis 
fibrinoide. 

4. Arteriopatía inflamatoria: 

Angeitis primaria del sistema nervioso central. 

Arteritis de células gigantes 

Arteritis de Takayasu 

Enfermedad de Kawasaki 

Vasculitis sistémicas y enfermedades autoinmunes (lupus eritematoso sistémico, 
poliarteritis nodosa, vasculitis asociada a ANCAR, síndrome de Sjögren, síndrome de 
Behçet, artritis reumatoide 

5. Síndrome de Sneddon 

6. Angiopatía cerebral amiloide (esporádica o familiar) 

7. CADASIL: arteriopatía autosómica dominante con infartos subcorticales y 
leucoencefalopatía (mutación en gen Nocth 3) 

8. Arteriopatía autosómica dominante con arteriopatía e infartos y 
leucoencefalopatía no-Notch 3 l igada al cromosoma 7 

9. CARASIL: arteriopatía autosómica recesiva con infartos subcorticales y 
leucoencefalopatía 

10. Otras enfermedades vasculares 

Endoteliopatía hereditaria con retinopatía, neuropatía e ictus (HERNS) 

Vasculopatía cerebro-retiniana 

Retinopatíai vascular hereditaria 

Hemiparesia hereditaria infantil con retinopatía arteriolar y leucoencefalopatía 

Displasia fibromuscular 

Enfermedad de Moya-moya 

11. Enfermedades Neoplásicas: hemangioendoteliomatosis maligna (linfoma 
intravascular B o T), granulomatosis linfomatoidea 

12. Encefalopatía mitocondrial tipo MELAS (encefalopatía mitocondrial con acidosis 
láctica e ictus). 
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3. PRONÓSTICO COGNITIVO DE LOS PACIENTES CON ICTUS 

 

3.1. Factores asociados a la progresión del deterioro cognitivo 

Como se ha visto en el apartado anterior, además de las secuelas físicas, 

los infartos cerebrales pueden producir alteración cognitiva por diferentes 

mecanismos. Algunos autores han encontrado que dicho deterioro puede influir 

en el pronóstico funcional, independientemente de las secuelas físicas6. 

Asimismo, los pacientes con deterioro cognitivo tras el ictus tienen peor calidad 

de vida y mayor riesgo de depresión49. 

Diferentes estudios indican que este deterioro cognitivo no es estático, 

sino que puede evolucionar a lo largo del tiempo, y en algunos casos un 

deterioro cognitivo inicial puede progresar a demencia. En este sentido, se ha 

visto que alrededor del 30% de los supervivientes de un ictus desarrollan una 

demencia a los 3 meses después del mismo31, 50-51. Además, este declive suele 

aparecer inmediatamente después del ictus, ya que pasados los primeros 6 

meses, sólo el 7% de los pacientes desarrolla demencia52.  

Se han encontrado algunos factores que se asocian a la progresión del 

deterioro cognitivo y la aparición de demencia como, la gravedad del ictus50, la 

edad31,50,53-55, los años de escolarización31,55, la hipertensión arterial54, la 

diabetes56,31, el consumo habitual de tabaco55,57 y alcohol58, el infarto de 

miocardio31,55 la presencia de fibrilación auricular 50,53,56,59 o el ictus previo 31,51, 

54,60, la presencia de lesiones en la sustancia blanca61 y el deterioro cognitivo 

previo al ictus50. 

Recientemente algunos autores han alertado acerca de lo inapropiado a 

la hora de hablar del concepto de deterioro cognitivo “vascular” sin tener en 

cuenta la comorbilidad de las enfermedades degenerativas en estos pacientes. 

En los últimos años se está poniendo de manifiesto la asociación entre la 

patología vascular y la enfermedad de Alzheimer (EA), de tal manera que, los 
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pacientes que presentan deterioro cognitivo frecuentemente presentan ambas 

patologías62. 

3.2. Factores asociados a la recuperación del rendimiento 

cognitivo 

Hasta el momento se han señalado aquellos aspectos relacionados con 

un mal pronóstico cognitivo, es decir, aquellos que se encuentran asociados a la 

presencia de deterioro cognitivo o a la progresión del mismo a demencia, pero 

¿qué hace que un paciente tras un ictus recupere una función?, ¿hay algún 

factor asociado a una menor afectación funcional o cognitiva del ictus?. A 

continuación se expone algunos de los factores que han mostrado asociación 

con la recuperación cognitiva. 

Apoyo social y emocional 

Tener un buen apoyo familiar es uno de los factores que se han 

encontrado asociados a tener una estancia hospitalaria mas corta tras el ictus63. 

Algunos autores han encontrado que la participación en actividades sociales y 

actividades fuera de casa, es un factor positivamente asociado con la calidad de 

vida de los pacientes tras un ictus64. En cuanto a la asociación entre el contacto 

social y la mejora del deterioro cognitivo existen datos contradictorios, con 

autores que encuentran dicha asociación65 y otros que no66. 

Para el estudio del efecto que tiene el apoyo social en la recuperación de 

los pacientes, hay autores que han distinguido entre el apoyo emocional y los 

lazos sociales. 

El apoyo emocional hace referencia a la calidad de las interacciones 

sociales. Este concepto valora la frecuencia con la que el paciente tiene acceso 

a interacciones de calidad, como por ejemplo que estén con él ante una 

situación estresante, que alguien le diga que hace las cosas bien de vez en 

cuando, que alguien le aconseje que haría en una situación similar, etc. Para 

operativizarlo se pueden utilizar escalas específicas como la puntuación del 

Inventario de Conductas de Apoyo Social67. 
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Los lazos sociales

Glymour y cols.68, utilizando esta subdivisión encontraron que el apoyo 

emocional era capaz de predecir, no sólo el estado cognitivo del paciente a los 

6 meses, sino también la mejoría que se producía desde los 17 días después del 

ictus. Por otro lado, encontraron que los lazos sociales también eran capaces de 

predecir de forma independiente el rendimiento cognitivo del paciente a los 6 

meses, pero no eran capaces de predecir la mejoría respecto de la línea base. 

Los autores concluyen que los lazos sociales promueven la protección frente al 

daño cognitivo que produce el ictus, mientras que el apoyo emocional además 

favorece la resistencia cognitiva. 

, hacen referencia al contacto que tiene el paciente con 

otras personas. Estos contactos pueden ser íntimos (cónyuge-pareja), 

personales (hijos, amigos, conocidos) u organizacionales (participación en 

asociaciones o grupos).  

El nivel educativo  

Otro de los factores que debemos tener en cuenta en la reserva 

cognitiva es el nivel educativo. Un nivel educativo alto ha demostrado que 

disminuye el efecto negativo del envejecimiento sobre la memoria en personas 

sanas69. También se ha observado un efecto protector del nivel educativo frente 

a algunas enfermedades, como la enfermedad de Alzheimer. Diferentes 

estudios muestran que un nivel educativo bajo es un factor de riesgo para el 

desarrollo de demencia70-71, mientras que un nivel educativo alto previene la 

aparición de demencia en las etapas tardías de la vida72,73, sin embargo, estos 

resultados no son del todo conclusivos. Para analizar el efecto del nivel 

educativo en el riesgo de desarrollo de demencia Caamaño-Isorna y cols.74 

realizaron un metaanálisis incluyendo 21 estudios observacionales. En este 

estudio se observa que un nivel educativo bajo se asocia con un mayor riesgo 

de desarrollo de cualquier tipo de demencia (OR: 1.59; IC 95%: 1.26-2.01), y 

en especial de Enfermedad de Alzheimer (OR: 1.80; IC 95%: 1.43-2.27).   

Un estudio que se considera clásico en este ámbito es el llevado a cabo 

con monjas por Snowdon y cols.75-77. En dicho trabajo 678 monjas accedieron a 
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someterse a una evaluación cognitiva y física anual desde el comienzo del 

estudio  en 1991 hasta su muerte, momento en el cual, donarían su cerebro a 

dicha investigación. Los autores encontraron que aquellas hermanas que tenían 

mas de 16 años de educación, mostraban una menor probabilidad de presentar 

demencia que las demás. Pero este efecto protector sólo era apreciable en 

aquellas que tenían un tamaño cerebral pequeño o mediano. Las hermanas con 

una tamaño cerebral grande, no sólo tenían una menor probabilidad de 

presentar demencia sino que además esto no se veía influido por el nivel 

educativo, como muestra la figura 10. 

 

 

Figura 10: Porcentaje de individuos que desarrollaron demencia en seis grupos definidos por el 

nivel educativo (Alto=grado de bachillerato o superior, Bajo=menor que el bachillerato) y el tamaño de 

circunferencia cerebral. Adaptación del cuadro Mortimer, J.A., Snowdon, D.A. y Markesbery, W.R.78 

 

Los pacientes con un tamaño de circunferencia cerebral pequeño y bajo 

nivel educativo, tenían 4 veces más probabilidades de presentar demencia que 

cualquiera de las otras combinaciones de tamaño cerebral y nivel educativo. 

Esta interacción entre el nivel educativo y el tamaño cerebral la explica 

Mortimer79 señalando que tener un mayor nivel educativo y tamaño cerebral 
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mas grande, incrementan la reserva cognitiva y por lo tanto retrasan la 

aparición de los síntomas de demencia en individuos con una patología 

cerebral. Es probable que la reserva cerebral sea un concepto multifactorial, 

relacionado con el número de neuronas, la densidad de las interconexiones y el 

número y sofisticación de las estrategias cognitivas para la resolución de 

problemas. Para estos autores, como para Bennett y cols,80 la educación no se 

relaciona con la patología global de la enfermedad de Alzheimer, es decir, ni 

con las placas neuríticas, ni con placas difusas, ni con los ovillos neurofibrilares, 

sino que la educación modifica el efecto que tiene dicha patología en el 

rendimiento cognitivo del paciente78. 

En el caso del deterioro cognitivo vascular, el nivel educativo también 

puede actuar como factor protector frente al declive. Algunos autores han 

encontrado en pacientes vasculares que tener pocos años de estudios son un 

factor de riesgo para presentar deterioro cognitivo y demencia31,55.  

Un estudio longitudinal interesante al respecto es el realizado por Dufouil 

y cols.81 Estos autores realizaron una extensa evaluación cognitiva anualmente 

y durante 4 años, a  una muestra de 845 pacientes de entre 64 y 76 años. Esta 

evaluación incluía el test de cribado Mini-mental, el test del trazo parte B, el 

test de sustitución dígito-símbolo, el test de matrices progresivas de Raven, el 

test de fluencia verbal y el test de movimiento de dedos. Además de las 

pruebas cognitivas se realizaron estudios de resonancia magnética en 

momentos diferentes. Con todo ello encontraron que aquellos pacientes con 

una alteración grave de la sustancia blanca rendían peor que el resto en test 

donde se contabilizaba de velocidad de ejecución. No obstante, sólo aquellos 

que tenían un nivel educativo bajo mostraban una correlación entre la 

afectación grave de la sustancia blanca y alteración cognitiva. Los pacientes con 

un alto nivel educativo no mostraban correlación entre su rendimiento cognitivo 

y las lesiones en sustancia blanca, lo que llevó a los autores a concluir que el 

nivel educativo protegía del efecto de la lesión en cuanto al rendimiento 

cognitivo se refiere. 
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Elkins y cols.82 en otro estudio longitudinal con 3622 participantes de 

más de 65 años, mostró también el efecto positivo del nivel educativo alto en la 

afectación cognitiva tras un ictus. En este estudio clasificaron a los pacientes 

según su nivel educativo en cuatro grupos y se les realizó una evaluación del 

rendimiento cognitivo anualmente, que incluía el test de sustitución dígito-

símbolo y una versión ampliada del test de cribado Mini-mental. Asimismo, a 

todos los pacientes se les realizó una resonancia magnética inicial y otra de 

seguimiento. Encontraron que 1433 pacientes no presentaban lesiones 

vasculares en la resonancia magnética inicial, de estos, 254 pacientes (18%) 

presentaron nuevos infartos vasculares en la RM de seguimiento. No hubo 

diferencias significativas en función del nivel educativo en cuanto a la 

prevalencia, tamaño o características de los infartos, pero sí se hallaron 

diferencias en cuanto al declive cognitivo que habían sufrido tras este nuevo 

ictus. De hecho encontraron que el cuartil de pacientes de menor educación 

presentaba un declive en el test de Mini-mental modificado de 6.3 puntos frente 

al resto de cuartiles combinados que mostraban un declive de sólo 1.7 puntos. 

Estos resultados son coherentes con los comentados para la enfermedad de 

Alzheimer donde el nivel educativo actúa como protector del declive cognitivo. 

No obstante, aunque el efecto de la educación parece claro, no es igual 

en todas las culturas. Existen estudios en India83 y en Africa84, que nos 

muestran que en algunas culturas no podemos tomar los años de educación, el 

grado profesional o las medidas convencionales de inteligencia como 

indicadores de la reserva cognitiva porque hay otros caminos a través de los 

cuales la cultura, la raza o los factores económicos pueden afectar al valor 

predictivo de estos elementos85. 
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El ejercicio físico 

El ejercicio físico es otra de las variables que se ha estudiado como 

posible factor protector del declive cognitivo.  

Distintos estudios han mostrado el efecto que tiene el ejercicio en la 

cognición. Algunos de ellos mediante potenciales evocados, encontraron que 

inmediatamente después de hacer un ejercicio intenso cardiovascular, se 

mejoran los tiempos de reacción, y los circuitos responsables del control 

ejecutivo86-87. No obstante, hay autores que encuentran que dichos efectos no 

son iguales a lo largo de todas la edades88. 

También se ha visto una mejoría en otras funciones como la memoria o 

el aprendizaje de palabras, aunque esta vez, mediada por cambios 

neuroquímicos como los niveles de factores de crecimiento como el BDNF o los 

niveles de catecolaminas como la dopamina y la epinefrina89. Sin embargo, hay 

autores que a pesar de encontrar un mejor rendimiento cognitivo (mediante el 

test de Stroop) después del ejercicio y un aumento de los niveles de BDNF que 

atraviesa la barrera hematoencefálica, no encontraron la relación entre 

ambos90. 

Otros autores proponen que la mejoría que produce el ejercicio se debe 

a los cambios en la vascularización cerebral. Rhyu y cols.91 en un estudio con 

primates, encontraron que tras el ejercicio se produce un incremento del 

volumen sanguíneo cerebral y un aumento en la velocidad de procesamiento. 

Pero no todos los datos fueron positivos ya que no encuentran diferencias en 

cuanto al rendimiento cognitivo general e incluso los monos que habían tenido 

el entrenamiento físico, eran mas rápidos pero cometían mas errores 

inicialmente que los monos sedentarios. 

Uno de los estudios más completos sobre este tema, es el llevado a cabo 

por Pereira y cols92. Estos autores en un primer paso, demuestran mediante un 

estudio con ratas y resonancia magnética que el ejercicio físico se asocia a un 

aumento del volumen sanguíneo cerebral, concretamente en el giro dentado, 

área frecuentemente asociada a procesos de neurogénesis. En un segundo 
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paso, confirman en estudios postmortem que el aumento del volumen 

sanguíneo en dicha área se relaciona con  un incremento en la neurogénesis. Y 

finalmente, en un estudio con humanos y resonancia magnética, encuentran 

que el ejercicio físico también produce el aumento de volumen sanguíneo en el 

giro dentado y que dicho aumento se relaciona con una mejoría en el 

rendimiento en tareas cognitivas, concretamente memoria, valorada con una 

versión adaptada del test auditivo verbal de Rey. Con todo ello estos autores 

postulan que la mejora cognitiva observada como efecto del ejercicio físico está 

mediada por procesos de neurogénesis y concretamente en el giro dentado.  

Otros autores han encontrado datos semejantes en estudios con 

animales, por ejemplo, han demostrado que el ejercicio físico mejoraba la 

memoria en roedores y también producía cambios en la citoarquitectura del giro 

dentado93, en la densidad de espinas dendríticas en la corteza entorrinal, así 

como cambios en la morfología neuronal del hipocampo94. El ejercicio físico no 

sólo es beneficioso para la morfología celular del hipocampo y la memoria en 

roedores jóvenes, sino que además reduce algunos de los efectos nocivos que 

tiene el envejecimiento sobre el hipocampo y la memoria95. 

Pero el ejercicio físico no sólo tiene un efecto positivo en las tareas 

cognitivas que se realizan inmediatamente después, sino que sus efectos se 

mantienen a lo largo del tiempo. Varios autores han encontrado relación entre 

la actividad física que se realizaba en la juventud y un mejor rendimiento y 

menor deterioro cognitivo cuando son ancianos96-97. Diferentes estudios con 

animales y humanos prueban que el ejercicio físico puede disminuir los efectos 

deletéreos que tiene el envejecimiento en nuestra cognición98-103.  

En un estudio reciente con neuroimagen funcional, Voss y cols.104 

estudiaron el efecto que tenía el ejercicio en la plasticidad cerebral. Para ello 

utilizaron un grupo de 65 ancianos a los que se les asignó aleatoriamente a dos 

grupos: uno de ejercicio aeróbico y otro de estiramiento y tono muscular. 

Todos ellos fueron valorados con distintas pruebas de función ejecutiva y 

memoria de trabajo y realizaron una serie de tareas pasivas en resonancia 

magnética funcional, haciendo un seguimiento a los 6 meses y un año después 
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de empezar con el tratamiento. Asimismo compararon su rendimiento con el de 

un grupo control de pacientes jóvenes. Encontrando que el ejercicio mejoraba 

la conectividad de las redes de asociación que unen el lóbulo frontal con el 

resto de áreas cerebrales y que se encuentran afectadas por el envejecimiento. 

Esta mejoría en la conectividad de estas redes se encontraba asociada a un 

mejor rendimiento en los test de función ejecutiva. En el grupo de ejercicio no 

aeróbico este cambio era moderado y lo observamos a los 6 meses del 

tratamiento y en el grupo del ejercicio aeróbico, la mejoría era más significativa 

pero se producía al año de tratamiento. 

En un amplio estudio con mujeres en edad avanzada, aquellas  que 

informaban tener una vida activa, valorada mediante una estimación de las 

participantes de lo que andaban y subían escaleras a lo largo del día, obtenían 

mejores resultados y menos deterioro cognitivo en un seguimiento a 8 años, 

que aquellas que eran sedentarias y negaban realizar ejercicio físico103. Estudios 

con resonancia magnética muestran que hay un aumento del volumen de la 

sustancia gris en áreas prefrontales y temporales en personas ancianas activas 

frente a controles sedentarios105. 

Ya se ha señalado como el ejercicio físico se asocia un mejor rendimiento 

cognitivo en pacientes sanos y menos deterioro y demencia en la edad adulta. 

Se han expuesto los distintos mecanismos que intentan explicar cómo se 

produce esta mejoría, si es a través de cambios eléctricos a través de 

potenciales evocados y electroencefalogramas, del volumen sanguíneo cerebral, 

cambios en marcadores de neurorreparación, plasticidad cerebral, cambios en 

la formación de espinas dendríticas y cambios en áreas relacionadas con la 

memoria y la neuroplasticidad, pero ¿qué ocurre tras un ictus?. 

En el caso del ictus, el mantenimiento del flujo cerebral en las áreas 

implicadas en la lesión pueden jugar un papel importante en la recuperación 

funcional del paciente y una apropiada perfusión puede preservar la estructura 

neural y la fuerza y expansión de las sinapsis106. En estudios con animales 107-

108 demostraron que el beneficio que se obtenía del ejercicio físico en cuanto a 

la protección del daño en el ictus estaba mediado por el efecto de la oxido-
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nítrico sintasa endotelial (e-NOS) en los mecanismos de regulación vascular, 

favoreciendo una vaso-dilatación dependiente del endotelio, un aumento del 

flujo cerebral, reduciendo el daño producido por el ictus. Aunque en dichos 

estudios no se valora el efecto que puede tener en la función cognitiva sino sólo 

en su recuperación funcional. En humanos se ha demostrado que no sólo la 

actividad física, sino también las actividades cognitivas se benefician de  un 

aumento de la perfusión cerebral y una recuperación funcional tras el ictus109. 

Hillis y cols. han demostrado mediante neuroimagen que la recuperación 

que se produce en la primera semana tras el ictus se debe al efecto de la 

reperfusión en áreas adyacentes a la lesión, al menos en el caso del lenguaje. 

Estos resultados han llevado a algunos autores como Kulzer y cols.106 a 

sugerir que el efecto positivo que tiene tener una vida previa activa tanto física, 

como cognitiva, a la hora de recuperarse de un ictus, está mediado por el 

efecto que tienen estas actividades en el flujo cerebral. Así la hipótesis del 

aumento del flujo cerebral debe ser tenida en cuenta para la interpretación de 

la reserva cognitiva en el ictus.  

 

La Reserva Cognitiva 

El concepto de reserva cognitiva frente al daño cerebral, apareció cuando 

distintos investigadores intentaban saber por qué no había siempre una relación 

directa entre el daño cerebral y las manifestaciones clínicas que mostraban los 

pacientes. Para dar explicación a este fenómeno aparecieron dos conceptos: la 

reserva cerebral y reserva cognitiva. 

La reserva cerebral es lo que Stern110 hace referencia a la diferencia 

estructural entre los cerebros como el tamaño cerebral o el recuento de 

neuronas y es esta diferencia lo que supone la reserva frente al daño. Para 

Stern se trata de un modelo pasivo110 de interpretación ya que se asume que 

hay un punto de corte o umbral a partir del cual todos mostramos el deterioro. 

Así, según este modelo, una persona con mas neuronas y/o un tamaño cerebral 
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mayor, tendrá que sufrir un daño mayor o tener la enfermedad más avanzada 

desde el punto de vista patológico para sobrepasar dicho umbral y tener las 

mismas manifestaciones clínicas que otra persona con menos reserva cerebral. 

Según comenta Valenzuela111 existen estudios que muestran que el tamaño 

cerebral mayor de una persona se obtiene en la pubertad y viene asociado a 

factores genéticos, nutricionales y ambientales en etapas tempranas de la vida, 

según lo cual, lo que hagamos a partir de la pubertad no tendría efecto en esta 

reserva cerebral. Pero tenemos estudios que muestra lo contrario, es decir, que 

lo que hacemos en nuestra edad adulta puede tener un efecto en el riesgo de 

demencia, luego, este autor comenta que o no tenemos la tecnología adecuada 

que nos permita ver estos cambios en la edad adulta o tenemos un fallo 

conceptual si consideramos la reserva de un individuo sólo en términos de 

tamaño cerebral. 

La reserva cognitiva para Stern110 es un concepto activo110. Este 

modelo sugiere que la actividad cerebral es la que soporta el daño, de tal 

manera que el paciente utilizando el procesamiento cognitivo pre-existente y 

aproximaciones compensatorias podrá afrontar los efectos de la lesión. De la 

misma manera que en el modelo anterior un paciente con más estrategias 

cognitivas y recursos compensatorios, tendrá más éxito en minimizar los efectos 

de la lesión y mostrará menos manifestaciones clínicas, o lo que es lo mismo, 

tendrá que tener más daño para mostrar la misma clínica. 

Pero ambos procesos no son mutuamente excluyentes112, e incluso 

puede considerarse que se encuentran solapados en algunos aspectos113, por 

ejemplo, hay trabajos que encuentran una correlación pequeña pero 

significativa entre el cociente intelectual que está relacionado con la reserva 

cognitiva, y el volumen cerebral, que está relacionado con la reserva 

cerebral114. Además, estudios con animales han encontrado que “ambientes 

estimulantes” y ejercicio físico, lo que podríamos considerar relacionado con la 

reserva cognitiva, favorecen la neurogénesis y la plasticidad cerebral en ratas, 

relacionado con la reserva cerebral115.  
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 Las diferencias individuales que podemos encontrar en reserva cognitiva 

pueden estar mediadas por factores innatos, genéticos o por experiencias de la 

vida del individuo como el nivel educativo, la ocupación profesional, las 

actividades de ocio, las redes sociales del individuo e incluso las variables de 

personalidad113. A su vez estos factores pueden afectar a la reserva cerebral. 

Este concepto explica por qué muchos estudios encuentran que los 

pacientes con un alto nivel educativo, entre otros factores, son más resistentes 

al daño cerebral. Los defensores de la hipótesis de la reserva cognitiva plantean 

que la estimulación cognitiva frecuente podría mejorar la eficiencia y flexibilidad 

del sistema neural. Pero más que mostrando diferencias anatómicas o en las 

sinapsis, lo que se postulan es que los procesos realizados son más efectivos112. 

Hemos visto en los apartados anteriores como distintos factores se 

asociaban con una protección frente al daño, pero siguiendo este concepto de 

reserva cognitiva hay autores que apuestan no por un factor único, sino por 

varios factores que unidos tienen dicho efecto protector contra el deterioro.  

Los mecanismos a través de los cuales la reserva cognitiva tiene un 

efecto en el cerebro y en la función cognitiva son aun desconocidos. Se han 

señalado algunas hipótesis, Steffener y Stern113, realizan una hipótesis apoyada 

en los distintos estudios empíricos que ha llevado a cabo su grupo hasta el 

momento. En esta hipótesis plantean que la Reserva cognitiva afecta al declive 

que se produce con la edad y a las manifestaciones clínicas de la enfermedad 

de Alzheimer a través de dos vías, que han denominado reserva neural y 

compensación neural. 

La reserva neural hace referencia a las diferencias que existen entre 

los individuos en cuanto a la capacidad y la eficiencia de sus circuitos cerebrales 

para realizar una tarea. Así, mediante estudios de RM funcional observaron que 

a medida que aumentaba la demanda de la tarea, es decir, que se hacía mas 

difícil, aquellas personas con unas vías poco eficientes, necesitaban una mayor 

actividad neural para llevarla a cabo, pero a partir de un grado de dificultad 

determinado, las personas con poca capacidad ya no aumentaban su actividad 
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neural, mientras que los que tenían mas capacidad podían seguir aumentando 

su actividad neural y responder a las demandas de la tarea. Además la 

eficiencia y la capacidad pueden estar relacionadas entre sí, de tal manera que 

ante una tarea, las personas con poca reserva neural van a presentar mas 

activación neural para realizar la tarea, hasta que llegue un punto en el que no 

puedan seguir aumentando su actividad neural y se vean superados por 

aquellos con una reserva neural mayor que siguen respondiendo a las 

demandas de la tareas. Ver figura 11: 

 

 

 

Figura 11: Representación de la relación entre eficiencia y la capacidad y la actividad neural en 

función de la demanda de la tarea. Figura adaptada de Steffener y Stern113. 

 

La compensación neural, hace referencia al proceso por el cual los 

individuos que han sufrido una patología cerebral, usan sus redes y estructuras 

cerebrales (y sus estrategias cognitivas) no como son utilizadas habitualmente 

sino compensando las zonas dañadas. En este sentido se han encontrado 

distintas teorías, el modelo HAROLD descrito por Cabeza116 encuentra que en 

pacientes ancianos, aquellos que activan áreas cerebrales adicionales, 

concretamente las regiones habitualmente empleadas para la tareas pero en el 
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hemisferio contralateral, eran los ancianos que mejor rendimiento obtenían en 

las pruebas. Pero activar mas áreas no siempre implica un mayor éxito en la 

tarea. Zarahn y cols.117 realizaron un estudio que incluía pacientes jóvenes y 

ancianos realizando una tarea de memoria de trabajo y encontraron dos 

patrones distintos de activación. El primer patrón de activación lo compartían 

tanto pacientes jóvenes como ancianos y coincidía con las áreas que 

frecuentemente se asocian a la realización de este tipo de tareas. Un grupo de 

pacientes ancianos mostraban además activación en otras áreas distintas que 

no eran compartidas por los jóvenes. Se observó una correlación negativa entre 

la activación de redes adicionales y el rendimiento en la tarea. Esto se puede 

explicar ,o bien porque la activación de más áreas no tiene una finalidad 

compensatoria, o bien, porque es un reflejo de que los pacientes ancianos 

tienen patología asociada a la edad que ha dañado la primera red de activación 

y por eso se hace necesaria la utilización de áreas adicionales. Steffener y 

cols.118, apoyaron esta segunda hipótesis demostrando que para realizar una 

tarea de memoria de trabajo, sólo se produce activación de áreas adicionales 

cuando existe una afectación en áreas que habitualmente se encargan de dicha 

tarea, y no con otro tipo de alteraciones como el grado de atrofia general, lo 

que demuestra que es la alteración del primer patrón de activación lo que hace 

que se activen más áreas de forma compensatoria. Para explicar todos estos 

hallazgos, Steffener y Stern113 asemejan el concepto de compensación neural al 

de un anciano que necesita usar un bastón, su rendimiento va a ser peor que el 

de una persona que no tenga dificultades para caminar, pero tendrá ventaja 

frente a otra persona que tenga dificultades como él y que no tenga bastón. 

Como hemos visto, la mayoría de los estudios de reserva cognitiva han 

sido realizados en personas ancianas o pacientes con enfermedad de Alzheimer. 

En estos estudios se ha encontrado que los pacientes con más reserva cognitiva 

(nivel educativo, CI, ocupación), teniendo igual gravedad clínica que los 

pacientes menos reserva, tenían mas lesión cerebral y menos flujo cerebral119-

123. 



Capítulo 1 

28 
 

En el caso concreto del Ictus existen pocos estudios, pero sí han 

demostrado que las personas con un estilo de vida saludable (entendido como 

una vida activa que incluya actividades sociales, cognitivas y sociales), tienen 

una menor afectación funcional al alta tras un ictus106. 

 

4. BASES BIOLÓGICAS DE LA RECUPERACIÓN DE LA FUNCIÓN 

CEREBRAL: 

Desde el punto de vista biológico, la plasticidad neuronal es la capacidad 

del sistema nervioso central para modificar su estructura y, consecuentemente, 

su función en respuesta a diversos estímulos. En modelos animales se ha 

demostrado que una isquemia cerebral focal en cerebros adultos conduce a 

cambios moleculares y celulares, tanto en zonas perilesionales como en otras 

regiones más alejadas del lugar de la lesión. Este hecho, que habitualmente 

sólo se observa en cerebros embrionarios, demuestra que la plasticidad 

neuronal puede ocurrir también en la etapa adulta124.  

Los principales mecanismos responsables de estos cambios plásticos son: 

a) la regulación de circuitos cerebrales con activación de vías paralelas para 

llevar a cabo funciones dañadas; b) la activación de vías funcionales silentes; c) 

la formación de colaterales y espinas dendríticas con creación de nuevas 

sinapsis entre las neuronas supervivientes125-126. 

El proceso de neurorreparación, mediado por plasticidad cerebral tras la 

isquemia cerebral, se realiza a través de distintos procesos. Estos van a estar 

regulados por una variedad de moléculas que permiten al cerebro reorganizarse 

y responder a los estímulos externos, produciéndose una serie de cambios 

anatómicos y funcionales. Lo hacen a través de la formación de nuevas 

neuronas (neurogénesis), nuevas conexiones (sinaptogénesis) y a la formación 

de vasos sanguíneos (angiogénesis).  La neurorreaparición además de sustituir 

a las estructuras cerebrales dañadas, deben dotar a las nuevas de 

funcionalidad127. 
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4.1. Neurogenesis y sinaptogénesis.  

Clásicamente se consideraba que las neuronas del sistema nervioso 

central de un adulto no podían dividirse, sin embargo este axioma defendido 

durante años ha sido rebatido. En 1888 Ramón y Cajal demostró que la 

actividad neuronal era capaz de modificar su propia morfología128; en 1906 

Ernesto Lugaro fue el primero en introducir el término de plasticidad en el 

campo de las neurociencias129, a mediados del siglo pasado Hebb130 sugirió que 

el ambiente extracelular puede ejercer diferentes efectos sobre las conexiones 

neuronales. Hoy en día existe abundante bibliografía que confirma que el 

cerebro adulto del humano mantiene la habilidad de reorganizarse131. 

 

La potenciación a largo plazo 

Dentro de los mecanismos de plasticidad neuronal se incluye la 

potenciación a largo plazo (Long-Term Potentiation - LTP), que ha sido 

relacionada con procesos como la memoria o el aprendizaje. LTP es un proceso 

mediante el cual la estimulación en repetidas ocasiones de una espina 

dendrítica hace que esta sea más receptiva a la entrada de nuevos estímulos. 

Esta facilitación de la transmisión química puede persistir durante semanas o 

meses132. 

Después de un ictus las conexiones corticales se hacen hiperexcitables y 

más susceptibles a la inducción de la LTP, produciéndose cambios en la 

distribución y en la lateralidad de las fibras sensoriales y motoras, así como en 

la representación del lenguaje en el cerebro y relacionándose todo ello con la 

recuperación funcional133. En modelos animales se ha demostrado que la 

inducción de isquemia puede inducir LTP así como un aumento en el número de 

espinas dendríticas131 . 

No se han esclarecido los mecanismos moleculares implicados en la 

inducción de LTP, pero el receptor N-Metil De Aspartato (NMDA) parece ser un 

mediador esencial en la plasticidad sináptica, además de uno de los mediadores 

en el daño cerebral isquémico por medio de la excitación neuronal126. Hsu y 
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Huang134 demostraron que la activación de los receptores NMDA y un aumento 

en la concentración intracelular de calcio son esenciales para la inducción de la 

plasticidad sináptica mediada por LTP (figura 12). 

 

 

Figura 12: Ejemplo visual de cómo la estimulación repetida produce un aumento de los receptores de 
gutamato NMDA y a su vez, ello conlleva  un aumento de los niveles de calcio y un aumento del potencial 
a largo plazo. LTP: Potenciación a largo plazo, NMDA: N-metil D-aspartato. 

 

Brotes axonales 

Un segundo mecanismo de la plasticidad cerebral ya descrito por Ramón 

y Cajal es el brote de nuevas fibras neurales128. Se ha demostrado que el 

crecimiento neto de los axones depende del equilibrio entre las ramas añadidas, 

perdidas, prolongadas o retraídas. Por ejemplo, la expresión de la proteína 

Neuritina mejora el desarrollo del  árbol axonal de la neurona motora mediante 

la formación de nuevas sinapsis con la fibra muscular, al formar nuevas ramas 

del axón135. Tras un Ictus el brote axonal se produce mediante la formación de 

nuevas conexiones neuronales a partir de neuronas corticales adultas, todo ello 

a través de un programa de crecimiento neuronal que se inicia por la 

elaboración de un cono de crecimiento, se sigue de la ampliación del axón, y 

por último la formación de nuevas conexiones136. 
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Este es un proceso lento que tiene lugar durante semanas o meses. 

Carmichael136 ha propuesto que el intervalo de formación de brotes es de 2 a 3 

semanas después del ictus, ya que en este tiempo existe un balance positivo 

entre la expresión de genes promotores respecto a genes-inhibidores. La lesión 

cerebral induce la expresión de genes promotores del crecimiento y genes 

inhibidores del crecimiento y juntos van a determinar la ubicación y el grado de 

crecimiento axonal137-138. Tras el ictus, por lo tanto, no solo se requiere la 

inducción de genes promotores del crecimiento neuronal en la zona peri-infarto, 

sino que también es necesaria la reducción en la expresión de genes 

inhibidores136,139. 

Formación de espinas dendríticas y sinaptogénesis  

Las espinas dendríticas son el punto principal implicado en la sinapsis 

excitadora en el SNC de mamíferos128. Su especialidad es la transmisión 

sináptica, aunque pueden formarse sin dicha activación140. Están formadas por 

pequeñas protuberancias surgidas de la superficie de las membranas 

neuronales unidas a la neurona por un cuello delgado141. Estas protuberancias 

son las principales dianas de las sinapsis excitatorias glutamatérgicas en el 

cerebro maduro140. y originalmente fueron clasificadas en función de su 

morfología142. Sin embargo, gracias al desarrollo de nuevas técnicas de imagen, 

en especial la microscopía de barrido láser de fotones, se sabe que las espinas 

no son estructuras estáticas, sino que se forman y deforman continuamente. 

Hay algunas pruebas que han demostrado que el volumen de las espinas puede 

cambiar dependiendo de los tipos de estímulos que se produzcan en la 

sinapsis143-144. 

Se ha propuesto que la compartimentalización del calcio puede ser la 

principal función de las espinas, y que tienen la capacidad de cambiarla 

constantemente145-146. Como se mencionó anteriormente, las espinas 

dendríticas están especializadas en la transmisión sináptica. 

Johansson y Belichenko han demostrado la influencia de la isquemia 

cerebral sobre las espinas dendríticas. Estos autores encontraron que las ratas 
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espontáneamente hipertensas tenían mayor número y morfología de las espinas 

dendríticas en la corteza contralateral a la isquemia que ratas control147. Zhang 

y colaboradores examinaron la relación entre el flujo sanguíneo y la estructura 

de la espina dendrítica en vivo durante la isquemia moderada y grave en los 

ratones, demostrando que el número de dendritas y su morfología son 

relativamente resistentes a la isquemia moderada. Sin embargo, la isquemia 

grave se asocia con una pérdida generalizada de la estructura dendrítica en 

cuestión de minutos. Desde un punto de vista terapéutico, si la reperfusión 

ocurre dentro de 20-60 minutos, los cambios estructurales serían, en parte, 

reversibles. Por lo tanto, los principales cambios estructurales en las sinapsis se 

producen en el núcleo isquémico, y si una intervención terapéutica rápida es 

capaz de inducir la reperfusión, estos cambios pueden ser parcialmente 

reversibles, permitiendo la reparación de las redes sinápticas148. 

En un modelo de jerbo, Ito y cols. estudiaron el perfil temporal de los 

botones terminales, las sinapsis y espinas dendríticas en la zona periférica del 

infarto, 12 semanas después de la isquemia. Los autores informaron que en 

esta zona, las estructuras degeneran durante los primeros 4 días y luego se 

recuperan entre 1 y 12 semanas posteriores. Por lo tanto, la introducción en 

clínica de nuevos agentes que promuevan la sinaptogénesis puede ser muy 

prometedora149. 

 

Factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF) 

El BDNF (Brain-Derived Neurotrophic Factor), pertenece a la familia de 

las neurotrofinas y es una proteína cuyo gen contiene 11 exones150. Se localiza 

en el cromosoma 11p15.5-p11.2 en el genoma humano151 . 

 Maisonpierre y cols.152 clonaron los genes humano y murino del BDNF. 

Demostrando que la forma madura de la proteína es igual en todos los 

mamíferos, en los que conserva una distribución tisular y especificidad 

neuronal. Se encuentra ampliamente distribuido en el cerebro (las 

concentraciones superiores aparecen en los cuerpos mamilares, protuberancia, 
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colículos, hipocampo, corteza frontal y tracto olfatorio), aunque puede 

encontrarse también en tejidos no neurales. 

 El BDNF puede ser liberado tanto en las sinapsis como fuera de ellas, e 

interacciona fundamentalmente con receptores de la familia de las 

tirosincinasas como la TrkB (receptor de tirosina kinasa) con una mayor capacidad 

funcional. Cuando el BDNF se interaccionaciona con este tipo de receptores 

puede influir en la disminución del edema, la inflamación y la muerte 

perihematoma153. Así como, en la proliferación de células madre neurales, la 

migración de células troncales hematopoyéticas al lugar de la lesión y la 

activación de los astrocitos154.  

 Además de sus acciones demostradas en la supervivencia y crecimiento de 

numerosos tipos neuronales (incluidas las neuronas glutamatérgicas 

excitadoras), el BDNF es un importante mediador de la eficacia sináptica, 

conectividad neuronal y plasticidad dependiente de actividad. El ejercicio físico 

aumenta la secreción de BDNF en el hipocampo de roedores y lo mismo podría 

suceder en humanos155. Estudios experimentales de isquemia cerebral 

transitoria, realizados en roedores sometidos a ejercicio previo, han demostrado 

una reducción del volumen del infarto, una mejor recuperación funcional y un 

aumento de la expresión de BDNF156. 

El BDNF también se cree que está involucrado en la fisiopatología de 

diferentes enfermedades psiquiátricas. Neves-Pereira y cols.157 realizaron 

estudios genéticos, en la población escocesa, del gen del BDNF como factor de 

susceptibilidad para la esquizofrenia. En los trastornos bipolares, dos grupos 

independientes de investigadores158-159 han encontrado que el polimorfismo 

Val66met predomina en adultos de raza caucasiana con trastorno bipolar. En lo 

que se refiere a la fobia social, estudios realizados por el grupo de Berton160 

avalan un papel esencial del BDNF en la remodelación de la plasticidad 

neuronal, como respuesta a experiencias sociales aversivas. 
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Hall y cols.161 evaluaron una posible relación entre polimorfismos de 

BDNF y mayor susceptibilidad para el trastorno obsesivo-compulsivo. Existe 

correlación entre el estrés y la disminución de BDNF y éste aumenta con el 

tratamiento antidepresivo. El bloqueo genético de las vías de señalización del 

BDNF y de su receptor TrkB no parece causar conductas depresivas pero sí 

obstaculiza los efectos de los fármacos antidepresivos162. El BDNF ha sido 

también implicado en la regulación del apetito y el peso en roedores163-164. El 

grupo de Ribases ha demostrado una importante asociación entre el 

polimorfismo val66met y los trastornos de la conducta alimentaria 165 166. 

También se ha encontrado una asociación entre esta molécula y el 

rendimiento cognitivo. En el cerebro, tanto en humanos como en animales, el 

BDNF está activo en el hipocampo y el córtex prefrontal dorsolateral, áreas 

clave para el aprendizaje y la memoria, entre otras funciones cognitivas 

superiores167-168. 

Debido a la imposibilidad de alterar de forma experimental los niveles de 

BDNF en humanos, la mayoría de los autores buscan la relación entre procesos 

cognitivos y el BDNF mediante estudios genómicos en los que se trata, por 

ejemplo, de poner en relación la memoria episódica humana con el BDNF por 

medio del estudio de los polimorfismos del gen que codifica para dicha 

neurotrofina169. Cada uno de los genes humanos posee una o más variantes 

estructurales diferentes (alelos) que se han ido incorporando a nuestro 

genoma. Esto también ocurre con el gen del BDNF. El polimorfismo val66met 

del BDNF tiene una frecuencia de aparición de, aproximadamente, el 25% en 

muestras caucásicas169-170. Este polimorfismo, localizado en el codón 196 del 

gen del BDNF, consiste en la sustitución de una valina por una metionina y 

parece ser el único polimorfismo identificado hasta el momento de este gen. 

El BDNF influye en la sinaptogenesis ya que facilita la cadena de 

acontecimientos químicos que dan lugar a la potenciación a largo plazo (LTP), 

base molecular de la memoria y el aprendizaje, en el hipocampo; esto ocurre, 

posiblemente, por medio de un mecanismo que incrementa la transmisión 

sináptica y el acoplamiento de las vesículas sinápticas169,171; es decir, un 
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mecanismo que altera el tráfico intracelular y la secreción de la neurotrofina 2, 

consistiendo el papel concreto del polimorfismo val66met en alterar el proceso 

de maduración de dicha neurotrofina.  

Teniendo en cuenta lo dicho, parecen existir diferencias fenotípicas en 

función de que un sujeto sea portador de este polimorfismo o no lo sea. En 

estudios con humanos se ha observado que, cuando el sujeto es portador del 

alelo met, los hipocampos son de menor tamaño172-173, muestran menor 

activación en estudios con técnicas de neuroimagen funcional174, el BDNF se 

secreta en menor cantidad169,175 y los pacientes rinden peor en tareas de 

memoria episódica169, 176. 

En el campo de la patología cerebrovascular hemorrágica, el BDNF no ha 

sido muy estudiado. Destacamos un trabajo de polimorfismos de BDNF, 

realizado en pacientes con hemorragia subaracnoidea secundaria a ruptura de 

aneurisma; cuyos resultados confirman evidencia previa acerca de una peor 

recuperación cognitiva en pacientes con la variante alélica val66met177. Estudios 

experimentales realizados en patología isquémica, bien mediante la 

administración exógena de BDNF o regulando su expresión génica, han 

demostrado que el aumento de los niveles de este factor neurotrófico 

promueve efectos beneficiosos sobre la enfermedad, al reducir la apoptosis en 

el área de penumbra y aumentar la proliferación celular en la zona 

subventricular178-179. 

 

Dopamina (Da) 

Otra molécula que podría estar implicada en las diferencias observadas 

en la recuperación motora y cognitiva de los pacientes que sufren un ictus 

isquémico es la dopamina. 

Estudios recientes han demostrado que la dopamina se encuentra 

relacionada con la potenciación a largo plazo (LTP) y en la plasticidad sináptica 

que se produce en la corteza motora primaria. Un bloqueo reversible de los 
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receptores dopaminergicos D1 y D2 en la corteza motora primaria (M1) alteran 

temporalmente la adquisición, pero no la ejecución de destrezas motoras y LPT 

en M1180. 

Varios estudios han demostrado que la administración de levodopa 

mejora la velocidad motora y la destreza manual en pacientes con secuelas 

crónicas tras un ictus181, otro estudio con agonistas dopaminergicos encontró 

resultados semejantes en cuanto a la velocidad pero no encontraron una 

diferencia significativa entre aquellos pacientes a los que se les aumentaba los 

niveles de dopamina y se les daba fisioterapia y aquellos a los que sólo se les 

daba fisioterapia182. Existen estudios previos con resultados semejantes pero 

todos ellos con muestras de tamaño reducido y en ocasiones con los grupos 

desiguales según la revisión del tema realizado por Floel y Cohen183. No 

obstante parece que juega un papel importante en la recuperación de la 

memoria motora. 

La Da no sólo se utiliza para la recuperación motora. Diversos estudios 

demuestran que se encuentra asociada con el rendimiento cognitivo, 

especialmente con las funciones asociadas al córtex prefrontal, como las 

habilidades ejecutivas, la velocidad de procesamiento, las habilidades 

visoperceptivas, la memoria episódica, la fluencia verbal y la memoria de 

trabajo184-189.  

Una enzima involucrada en la acción de la dopamina es la Catecol-O-

Metilfransferasa (COMT). La COMT está implicada en la degradación de la 

dopamina, inactivándola en el espacio extracelular, impidiendo su acción. Esto 

sucede sobre todo en el córtex prefrontal190. 

Existen algunos polimorfismos en el gen que codifica esta enzima que 

podrían influir en el rendimiento cognitivo de los pacientes. El polimorfismo más 

frecuente de la COMT es la variante val108/158met, presente en el 50% de los 

sujetos en población española191. Existen otros polimorfismos, como la variante 

val108/158val, que sustituye una metionina por una valina, presente en el 31% 

de los sujetos españoles, y la variante met108/158met, que sustituye una 
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valina por una metionina, presente en el 19%191. La variante met108/158met 

posee una menor actividad enzimática, lo cual promueve un aumento de la 

cantidad de dopamina en el espacio extracelular del córtex prefrontal, dando 

lugar a una mayor estabilidad de las conexiones a dicho nivel192. Algunos 

estudios han encontrado que los sujetos portadores de la variante 

val108/158val presentan un peor rendimiento en tareas de función ejecutiva y 

atención que los portadores del alelo met108/158met187-188,193-194, y 

recientemente se ha demostrado, mediante estudios con neuroimagen 

funcional, que el polimorfismo COMT val158met se relaciona con distintos 

componentes de la memoria de trabajo195. Sin embargo no se ha estudiado el 

efecto de este polimorfismo en la recuperación tras el ictus.  

No obstante, en el ictus, los estudios se han dirigido más a analizar el 

efecto que puede tener el tratamiento con Da, que como se ha señalado era 

positivo en el aspecto motor. Los estudios se han centrado en el papel que 

puede tener en la afasia. Un estudio con administración de levodopa muestra 

una mejoría de los pacientes frente a placebo en afasias, sobre todo causadas 

por lesiones anteriores196. En el caso de la utilización de agonistas 

dopaminergicos como la bomocriptina los datos son menos consistentes. 

Algunos autores encuentran un beneficio claro197-199, otros grupos encuentran 

un efecto positivo en estudios iniciales200 en pacientes con una afasia 

moderada201, pero cuando los mismos autores aumentan la muestra estos 

resultados pasan a ser no significativos202-203. Otros autores no encuentran una 

mejora con el tratamiento204-205. No obstante, estos trabajos siguen 

presentando limitaciones metodológicas como la variabilidad en las pruebas 

utilizadas, el carácter subjetivo de algunas de ellas y, sobre todo, el pequeño 

tamaño de las muestras evaluadas en la mayoría de los estudios. 
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Folato y Homocisteína 

El folato es un cofactor en el metabolismo que promueve la 

remetilización de la homocisteína, un aminoácido citotóxico que contiene 

sulfuro y que puede inducir la separación de los filamentos de ADN, estrés 

oxidativo y apoptosis. 

Desde hace años se sabe que la dieta con folatos es necesaria para el 

correcto desarrollo del sistema nervioso y que bajos niveles de folato en las 

embarazadas incrementa el riesgo de déficits en la formación del tubo neural en 

el embrión206. En las células adultas el efecto tanto del folato como de la 

homocisteína juegan un papel importante en la supervivencia y la programación 

de la muerte celular por su papel en la reparación o daño del DNA de la 

célula207. 

Pero además de esta función, ambas tienen relación con procesos de 

neuroplasticidad. La sobreactivación de los receptores de glutamato está 

implicada en la patogénesis de varias enfermedades neurodegenerativas y 

psiquiátricas. La homocisteína puede activar las sinapsis de esos receptores de 

glutamato208-209. También se ha visto que el folato puede mejorar la 

excitabilidad de los circuitos hipocampales a través de la desinhibición de las 

neuronas GABAergicas presinápticas210. No obstante el papel exacto que juegan 

la homocisteína y el folato en el aprendizaje, la memoria y la plasticidad 

sináptica está por determinar, aunque sí se conoce cada vez más su relación 

con distintas enfermedades neurodegenerativas e ictus. 

Los niveles de homocisteína incrementan de forma natural en el 

envejecimiento normal y también se han visto aumentados en pacientes con 

EA211-213. Se piensa que dichos niveles pueden preceder a la enfermedad214 y 

hay autores que los consideran un marcador temprano de deterioro cognitivo y 

atrofia cortical211,215-216. También se han encontrado niveles elevados de 

homocisteína en la enfermedad de Parkinson217-218, aunque dicho aumento 

pueda estar influido por el propio tratamiento de la enfermedad. Asimismo, se 

han encontrado bajos niveles de folato y elevados niveles de homocisteína en 
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pacientes con enfermedades psiquiátricas como la depresión219 y la 

esquizofrenia220 (figura 13). 

 

 

Figura 13: El papel del folato y la homocisteína a lo largo del desarrollo, la plasticidad en la edad 

adulta y el envejecimiento del sistema nervioso. Adaptación de la figura realizada por Mattson y Shea207. 

 

En cuanto al ictus, se sabe que altos niveles de homocisteína incrementa 

el riesgo de ictus221-222 y de leucoaraiosis223. Se sabe que los niveles bajos de 

folato y la hiperhomocisteinemia es frecuente en pacientes que han sufrido un 

ictus y además se encuentra asociada con la atrofia cortical224 y peor 

rendimiento cognitivo225, aunque en este último estudio también lo encuentran 

asociado a mayor número de ictus por lo que no podemos determinar una 

relación directa entre los niveles de homocisteína y el rendimiento cognitivo.  
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4.2. Estrés oxidativo 

Otro mecanismo que puede contribuir a la recuperación cognitiva es la 

inhibición de fenómenos de estrés oxidativo. El estrés oxidativo es causado por 

un desequilibrio entre la producción de especies reactivas del oxígeno (ROS) y 

la capacidad de un sistema biológico de neutralizar los reactivos intermedios o 

reparar el daño resultante.  

En los últimos años los estudios demuestran que el estrés oxidativo está 

involucrado en la patogenia de varias enfermedades degenerativas. Durante el 

envejecimiento normal, también se ha encontrado un incremento en la 

producción de radicales libres, promotores del estrés oxidativo y de daño en el 

DNA226.  

En la isquemia cerebral, debido a la pérdida del aporte constante de 

energía metabólica, se produce un desequilibrio, la formación de ROS puede 

exceder la capacidad antioxidante de las neuronas, provocando alteraciones de 

algunos constituyentes celulares, como proteínas, ácidos nucleicos y lípidos. 

8-Hidroxi-2-desoxiguanosina (8-OHdG) 

La 8-Hidroxi-2-desoxiguanosina (8-OHdG) es un producto de la oxidación 

de los nucleótidos del DNA y un buen marcador del estrés oxidativo. 

Existe un aumento de los niveles de 8-OHdG en distintas patologías 

degenerativas, en la enfermedad de Alzheimer, no sólo se encuentra 

aumentada en el tejido cerebral post-mortem227-228, sino que los niveles en 

líquido cefalorraquídeo correlacionan con los años de evolución229. En la 

enfermedad de Parkinson, los niveles de 8-OHdG están aumentados en la 

sustancia negra230-231, en líquido cefalorraquídeo y en suero232, y permite 

diferenciar entre pacientes y controles, aunque no se asocia a la presencia de 

demencia233. 

En pacientes adultos sin patología degenerativa los niveles de 8-OHdG en 

orina se relacionaban con el rendimiento en pruebas cognitivas234.  

http://es.wikipedia.org/wiki/Especies_reactivas_del_ox%C3%ADgeno�
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En el ictus contamos con pocos trabajos al respecto, en estudios con 

animales, se ha encontrado que tras la isquemia se produce un aumento de 

estrés oxidativo en el hipocampo que los autores ponen en relación con el 

deterioro cognitivo que se produce tras el ictus235, pero no contamos en la 

actualidad con estudios con pacientes que confirmen estos datos. 

Glutation 

El glutation es un importante antioxidante que protege a las células del 

daño oxidativo236 y mejora la función endotelial en pacientes con factores de 

riesgo coronario237-238. La actividad del glutation está ligada a la acción de la 

glutamato-cistein ligasa (GCL), una enzima que reduce su velocidad de síntesis. 

Algunos polimorfismos de la enzima GCL se han asociado con una mayor 

disfunción endotelial y un mayor riesgo de infarto agudo de miocardio. El 

polimorfismo más frecuente de la GCL es el GCLM-588C/C, presente en el 76% 

de los sujetos en Europa. El polimorfismo GCLM-588C/T sustituye el nucleótido 

citosina (C) por timina (T) en la posición 588, y está presente en el 20% de la 

población. Finalmente, el polimorfismo GCLM-588T/T lo presenta el 4% de los 

sujetos europeos239. En la literatura sólo se encuentra un trabajo que intenta 

relacionar la presencia de estos polimorfismos con el deterioro cognitivo240. En 

este estudio se encontró que los portadores del alelo T (tanto GCLM-588C/T 

como GCLM-588T/T) presentaban un mayor riesgo de demencia a los 3 meses 

tras el ictus. Sin embargo este estudio, realizado en población asiática, plantea 

ciertas limitaciones metodológicas, como no excluir pacientes con deterioro 

cognitivo previo y utilizar el test minimental como única evaluación del deterioro 

cognitivo, con lo que estos datos no pueden considerarse concluyentes. 

4.3. Angiogénesis 

Un aspecto fundamental dentro de la plasticidad cerebral, es la neo-

formación de una estructura vascular sobre el área lesionada ó angiogénesis. La 

angiogénesis, entendida como la aparición o remodelación de vasos sanguíneos 

preexistentes, es un proceso fundamental de los organismos vivos no sólo 

durante la embriogénesis sino también en otras circunstancias como la curación 



Capítulo 1 

42 
 

de las heridas, la formación del endometrio, el cuerpo lúteo y la placenta. Este 

proceso depende de un estricto balance entre factores activadores e 

inhibidores. El desarrollo normal de la angiogénesis está bien delimitado y 

estrictamente regulado; por el contrario, una angiogénesis mal regulada está 

implicada en diversas patologías como la retinopatía diabética241, la psoriasis242, 

la artritis reumatoide243 y los hemangiomas244. 

Los mecanismos moleculares de la angiogénesis son complejos e 

implican a un gran número de proteínas y receptores. Una de las proteínas 

relacionadas con la angiogénesis es el factor de crecimiento del endotelio 

vascular (VEGF), aunque además posee efectos neurotróficos y 

neuroprotectores. La angiopoietina (ANG) también desempeña un papel 

relevante, pero así como el VEGF estimula la migración de células endoteliales y 

promueve la supervivencia y proliferación celular; la ANG por el contrario actúa 

como mediador entre el endotelio y la matriz extracelular, favoreciendo la 

maduración y estabilización de los vasos. 

Factor de crecimiento del endotelio vascular (VEGF) 

El VEGF promueve la angiogénesis por inducción, diferenciación y 

quimiotaxis de células endoteliales245. El VEGF responde a varios estímulos: 

hipoxia e isquemia (mediante el factor inducible de hipoxia 1 (HIF-1)), factores 

de crecimiento (EGF, TGF-α y -β, KGF, IGF-1, FGF y PDGF), oncogenes 

activados (por ejemplo Ras), citocinas (IL-1-α y IL-6), p53 mutado, estrógenos 

y óxido nítrico. Estos estímulos aumentan la expresión del VEGF246-247 que 

induce la proliferación de células endoteliales derivadas de arterias, venas y 

vasos linfáticos248, y de otros tipos celulares no endoteliales249. Además, el 

VEGF promueve la migración celular e inhibe la apoptosis250, aumenta la 

conductividad hidráulica de microvasos aislados y causa vasodilatación por 

medio de óxido nítrico, que proviene de las células endoteliales. Una de las 

funciones de VEGF, desconocida hasta ahora, es su papel regulador de la 

migración neuronal durante el desarrollo del sistema nervioso central251. 
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4.4. Plasticidad y recuperación de la función tras el ictus 

Uno de los mecanismos más importantes que contribuyen a la 

recuperación funcional tras un ictus es la plasticidad cerebral, que engloba una 

serie de cambios anatómicos y funcionales, encaminados a lograr la 

recuperación funcional. Dichos cambios son en definitiva una respuesta a 

estímulos que ocurren tras el daño cerebral252-253. Actualmente las técnicas de 

neuroimagen funcional como la resonancia magnética funcional (RMf), o la 

tomografía por emisión de positrones (PET) permiten estudiar la 

neuroplasticidad en vivo. 

 

Plasticidad y  recuperación de la función motora: 

El déficit motor es la sintomatología más prominente y más estudiada del 

ictus. Estos déficits tienen un periodo de recuperación espontánea durante los 

primeros meses tras el ictus254, dicha recuperación ha sido atribuida a una 

reorganización cortical, la cual ha sido confirmada por distintos estudios. 

Estudios con PET255 han mostrado que tras el ictus, en la fase subaguda (2-7 

semanas tras el ictus), se produce una activación de la corteza motora primaria 

y del área motora suplementaria bilateral en pacientes que tienen una 

alteración motora moderada y una buena evolución. Dicha activación disminuye 

con el paso del tiempo (a los 6 meses) y no se produce en pacientes que tienen 

déficits graves y que no recuperan la función. Asimismo, estudios con RMf256, 

han mostrado que tareas de rehabilitación como la práctica mental (ensayo 

cognitivo de los movimientos físicos), y la práctica directa (realización repetitiva 

de algunas tareas), producen no sólo una mejoría funcional significativa, sino 

también, un aumento de la activación en áreas de la corteza premotora y la 

corteza motora primaria bilateral, así como cambios en la activación de la 

corteza parietal ipsilateral a la mano afectada. 
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Plasticidad y recuperación del lenguaje 

En cuanto a la recuperación de funciones cognitivas, la mayoría de los 

estudios realizados con pacientes con ictus se han centrado en el estudio del 

lenguaje. Sabemos que la recuperación que se produce en la primera semana 

tras el ictus se debe al efecto de la reperfusión en áreas adyacentes a la lesión, 

al menos en el caso del lenguaje257. 

Una vez superada esta recuperación inicial, si la lesión se produce en 

niños que no han adquirido el lenguaje, estos pueden recuperar tanto el 

lenguaje como su rendimiento cognitivo general a un nivel de normalidad. 

Dicho nivel se mantendrá en etapas posteriores del desarrollo incluso después 

de haber adquirido el lenguaje, pero no llegará a los niveles de rendimiento de 

los niños sin lesión. En niños que sufren crisis comiciales no se produce dicha 

recuperación y mantienen un rendimiento significativamente más bajo. Además 

dicha recuperación tampoco puede ser atribuida a una recuperación espontánea 

ya que todos los niños que participaron en el estudio tuvieron una estimulación 

extra durante su desarrollo (clases adaptadas, logopedia, etc.)258.  

Para saber cómo se producía esta recuperación, Elkana y cols.259 

valoraron a pacientes con afasia que habían sufrido un ictus siendo menores de 

edad (de 10 a 18 años). Estos pacientes comparados con los controles, activan 

más áreas del hemisferio contralateral para realizar las tareas lingüísticas, pero 

el tener un mejor rendimiento no estaba asociado a una mayor activación 

contralateral, sino a la activación de áreas del hemisferio izquierdo. A los 3 años 

de la primera valoración y con una  mejoría significativa de la función, estos 

mismos pacientes presentaron una disminución de la activación contralateral 

respecto de la primera valoración y un aumento de áreas del hemisferio 

izquierdo.  

En adultos también podemos ver una recuperación de la función 

asociada a cambios en las pruebas de neuroimagen. En el caso del lenguaje, en 

adultos, se ha encontrado una activación de las áreas contralaterales en fases 

subagudas, que algunos autores encuentran asociadas a un mejor 
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rendimiento260 y otros no261. Tras un periodo de seguimiento, al igual que 

sucedía con los niños, la activación de áreas derechas disminuye a favor de un 

aumento de la activación de las áreas izquierdas que siempre se asocia a una 

mejoría de la función. Esto les lleva a plantear que la restauración de las redes 

del hemisferio izquierdo son mucho más efectivas para la recuperación del 

lenguaje, aunque algunos pacientes requieran de una activación inicial de áreas 

contralaterales261-262.  

Una de las áreas más significativas en las que se encuentran cambios en 

la activación durante la recuperación de la función es el giro frontal inferior 

tanto izquierdo como derecho260-261. Hay autores que afirman que es la 

activación del giro frontal inferior izquierdo la que se encuentra asociada con 

una mejora estrictamente lingüística, como el rendimiento en tareas de 

denominación de dibujos y la comprensión de frases. Mientras que la activación 

del giro frontal inferior derecho puede estar reflejando una mejora de aspectos 

no lingüísticos263. Hay autores como Crosson y cols.264 que consideran que 

aunque es interesante preguntarse dónde se produce la recuperación, si en 

áreas derechas o izquierdas, es aun más apropiado, preguntarse cuando los 

mecanismos del hemisferio izquierdo son suficientes para restaurar la función, 

como en lesiones pequeñas de buen pronóstico, y cuándo son las estructuras 

del lado derecho las que tienen que jugar un papel importante en la 

recuperación, por ejemplo con grandes lesiones en áreas del lenguaje. 

Otro área que parece clave en la recuperación del lenguaje, 

concretamente en la comprensión del mismo, es la corteza temporal superior 

anterolateral (figura 14). Warren y cols.265-266, mostraron mediante varios 

estudios con PET, que para una buena comprensión del lenguaje hablado se 

tiene que producir una conexión entre áreas de la corteza temporal superior 

anterolateral, el giro frontal inferior izquierdo y áreas de la corteza derecha 

temporal superior anterolateral. En pacientes con afasia no sólo se producía 

una disrupción entre las conexiones derechas e izquierdas de la corteza 

temporal superior, sino que dicha desconexión se encontraba asociada con 

déficit en la comprensión oral de palabras y frases. Hay que decir que ninguno 
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los pacientes incluidos en este estudio, tenía una lesión específica en la corteza 

temporal superior, y a pesar de ello mostraban este déficit de comprensión y de 

conexión entre estas áreas. Un subanálisis dentro de este estudio265 mostró que 

los pacientes afásicos que no tenían déficit de conexión, presentaban un mejor 

rendimiento en tareas de comprensión pero además, presentaban una 

activación superior a lo normal en el giro frontal inferior izquierdo, lo que los 

autores interpretaron como un posible mecanismo compensatorio. 

 

 
 

 
Figura 14: Esquema de las distintas áreas anatómicas relacionadas con la recuperación del 

lenguaje en los estudios de neuroimagen. 

 

De la misma forma, mediante estudios con PET267 se ha visto que 

pacientes tras lesiones de las áreas perisilvianas posteriores, con afasia de 

Wernicke, presentaron durante la realización de distintas tareas de lenguaje, 

una clara activación del hemisferio derecho en el giro temporal superior, áreas 

premotoras inferiores y en la corteza prefrontal lateral, áreas homotópicas a las 

áreas clásicas del lenguaje del hemisferio izquierdo. 
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En cuanto al efecto que puede tener el tratamiento de logopedia y 

rehabilitación del lenguaje en la plasticidad cerebral, existen múltiples estudios 

que muestran cambios en la actividad cerebral en áreas izquierdas 

perilesionales, áreas homologas del hemisferio derecho y una actividad 

bilateral. 

Crinion268, en una revisión del tema muestra que tras el tratamiento se 

produce un aumento de la activación en áreas tanto ipsilaterales como 

contralaterales dependiendo de los estudios, mostrando así un efecto de la 

plasticidad en adultos incluso en fases crónicas. No obstante los estudios a este 

respecto son escasos, cuentan con una muestra de tamaño reducida y como 

señala el propio Crinion, no realizan el tratamiento el tiempo suficiente como 

para que se pueda concluir cuál es el efecto real que puede tener la 

rehabilitación en la plasticidad.  

Estos estudios principalmente realizados con pacientes con afasia de 

Broca han encontrado resultados semejantes a los llevados a cabo con paciente 

con afasia de Wernicke. Así Musson y cols.269 encontraron en 4 pacientes con 

afasia de Wernicke que mostraban lesiones en áreas temporales izquierdas, que 

tras unas sesiones de tratamiento intensivo de comprensión del lenguaje, todos 

los pacientes mejoraron en la función y mostraron una mayor activación en la 

parte posterior del giro temporal superior derecho y el precuneus izquierdo.  

 En la tabla 2 que se muestra a continuación, se resumen los datos de 

estos estudios, mostrando el efecto que tienen distintas intervenciones del 

lenguaje en la activación cerebral, su relación entre mejora del rendimiento y  

el aumento o disminución de la activación y qué áreas son las que muestran 

más claramente estos cambios, así como la lateralización de las mismas. 
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Tabla 2: Tratamiento de la afasia y cambios en la activación cerebral. Abreviaturas: MEG: 

magnetoencefalografía; RMf: resonancia magnética funcional; CILT: terapia del lenguaje inducida por 

restricción. 

 

AUTORES N AFASIA NEURO-
IMAGEN 

INTERVENCIÓN RELACIÓN 
TTO. Y 

ACTIVACIÓN 

ÁREA ACTIVADA Y 
RESULTADOS 

Breier, J.I. et 
al 270 

6 Broca MEG CILT para anomia No Giro frontal inferior derecho 
pretratamiento y respuesta 

al tratamiento positiva 
Cherney , L.R 

y cols.271 
2 Broca RMf Auditivo 

multisensoria/ 
Facilitación visuo-

verbal /comprensión 
lectora 

Si Resultados distintos en cada 
paciente 

Fridriksson, J. 
et al272. 

3 Broca/ 
anomia 

RMf Tratamiento de la 
anomia/aprendizaje 

sin error 
/recuperación 

espacial/ práctica 
concentrada 

2/3 Aumento de áreas 
perilesionales izquierdas y 

áreas del hemisferio 
derecho, sólo con el material 

entrenado 

Fridriksson, J. 
y cols.273 

3 Broca RMf Tratamiento en 
denominación 

fonético vs 
semántico 

2/3 Cambio de la activación 
bilateral con ambos 

tratamientos 

Meinzer, M. y 
cols.274 

1 Broca RMf CILT en alemán en 
paciente bilingüe 

si Cambio de la activación 
bilateral sólo con material en 

Alemán 
Vitali, P.275 2 Broca RMf Clave fonológica 

para anomia 
si Aumento de la activación en 

áreas perilesionales al área 
de broca y en áreas frontales 

derechas cuando la lesión 
engloba todo el área de 

Broca extensa 
Mussom M.269 4 Wernicke PET Terapia breve- 

intensiva de 
comprensión del 

lenguaje 

si Aumento de las activación 
del giro temporal superior 

derecho (áreas posteriores) 

 

Plasticidad y recuperación de otras funciones cognitivas 

En cuanto a los estudios que se han realizado con resonancia magnética 

y el entrenamiento/rehabilitación en otras funciones cognitivas como la 

atención, la memoria, las praxias o las funciones ejecutivas, son escasos y la 

mayoría están realizados con personas sanas o con pacientes con traumatismos 

craneoencefálicos.  

En personas sanas, sin lesión cerebral, el entrenamiento cognitivo puede 

producir cambios a nivel de la sustancia gris276-277. En personas con 
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traumatismo craneoencefálico la plasticidad y el entrenamiento inducen una 

redistribución de las redes implicadas en la atención visoespacial278 . 

En cuanto a la recuperación en pacientes con ictus, cuando se produce 

en niños, en periodo de desarrollo, la lateralización posterior de una función 

después del ictus depende mas de la función que sea, que de donde se localice. 

Así por ejemplo, el lenguaje tiende a mantener la lateralización izquierda, 

mientras que otras funciones como las visoespaciales mantienen la 

lateralización en menor medida279. Como se ha mencionado antes, algunos 

autores encuentran que la actividad intelectual general puede recuperarse a 

niveles normales siempre y cuando el paciente no presente crisis y con un 

rendimiento que no llega a equipararse al de los niños sanos258. No obstante, 

hay autores que muestran que la recuperación va a estar mediada en gran 

parte por la edad a la que se produzca la lesión y la localización de la misma. 

Así, estos autores280 encuentran que los niños que sufren la lesión en su etapa 

perinatal tienen un rendimiento peor que aquellos niños que presentan la lesión 

con más edad. Además aquellas lesiones que incluyen áreas corticales y 

subcorticales presentan un peor pronóstico que las de aquellos niños con 

lesiones sólo corticales o sólo subcorticales.  

En adultos con ictus, los más frecuentes son los estudios que observan 

las plasticidad cerebral que se produce para la recuperación motora 

(hemiplejias/hemiparesias), y gracias a ellos sabemos que las áreas 

premotoras, el área motora suplementaria y la corteza cingulada, contienen 

representaciones somatotópicas que colaboran con la vía piramidal y que estas 

vías paralelas pueden ayudar a alcanzar la mejoría281. Sin embargo los estudios 

con alteraciones cognitivas no lingüísticas son más escasos. 

Thimm y cols.282 entrenaron mediante un programa computarizado de 

alerta, que incluía tareas de mantenimiento de la atención y heminegligencia, a 

7 pacientes con ictus derechos que mostraban déficits crónicos (de más de 3 

meses de evolución). Tras dicho entrenamiento estos pacientes mostraron no 

sólo una mejora en la alerta, sino además, una mejora en las tareas de 

heminegligencia que además se relacionaba con un aumento de la actividad en 
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el córtex frontal derecho, córtex cingulado anterior, precuneus, cuneus y giro 

angular. (figura 15). 

 

 

 

 

 

Figura 15: Esquema de algunas de las áreas relevantes en la recuperación de funciones cognitivas. 

 

Otro de los estudios realizados con pacientes con ictus es el realizado por 

Barbarulo y cols. con pacientes  apráxicos y resonancia magnética funcional283. 

En este estudio observan como la imitación de tareas activan un sistema 

neuronal en espejo, propios de la imitación de gestos, pero también el córtex 

prefrontal dorsolateral izquierdo y el putamen y el córtex temporal anterior 

derecho involucrados en los procesos emocionales y motivacionales. 
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En la rehabilitación de la heminegligencia, la mayoría de los estudios con 

resonancia magnética han valorado cómo se produce la plasticidad 

espontánea284, pero pocos han estudiado el efecto que puede tener la 

rehabilitación. Así, Pantano285 encuentra que tras 2 meses de tratamiento se 

produce un incremento de la perfusión tanto en áreas anteriores derechas 

como izquierdas, pero sólo el incremento del volumen sanguíneo cerebral en 

áreas anteriores izquierdas correlacionaba con la heminegligencia. Dicho 

volumen, correlacionaba inversamente con una asimetría cerebelosa izquierda-

derecha, pre y post tratamiento. Según estos autores, esto muestra el papel de 

los movimientos oculares frontales (control voluntario del movimiento) en los 

mecanismos de recuperación de la exploración visual en pacientes con 

heminegligencia grave. 

En la recuperación de agnosias destaca el estudio realizado por Engelien 

y cols.286 donde se comparan las áreas implicadas en el reconocimiento de 

sonidos ambientales en pacientes con agnosia auditiva parcialmente recuperada 

y controles sanos. Estos autores encuentran que la activación bilateral de áreas 

homologas a las que conocemos que son responsables de una función normal, 

regiones peri-infarto y una amplia red neocortical, se han visto relacionadas en 

los mecanismos de reorganización que se producen tras el daño cerebral para 

recuperar, o compensar, el déficit. 
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5. REHABILITACIÓN COGNITIVA: 

 
5.1. Definición y base teórica: 

Barbara Wilson, en 1997, señaló que el término “rehabilitación cognitiva” 

se puede aplicar a “cualquier estrategia o técnica de intervención destinada a 

permitir a los pacientes y a sus familias, vivir con, manejarse, atravesar, reducir 

o sobrellevar los déficits cognitivos ocasionados por un daño cerebral”. 

Ampliando posteriormente el concepto a “un proceso mediante el cual las 

personas que han sufrido un daño cerebral trabajan junto con los profesionales 

de la salud para remediar y aliviar los déficits cognitivos producidos por 

afectación neurológica” 287. 

La rehabilitación cognitiva en el ictus tiene como finalidad última la 

recuperación funcional del paciente. Para ello, es necesario no sólo la 

rehabilitación de los aspectos puramente cognitivos sino la consideración de 

otros aspectos como la recuperación física y emocional.  

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), podemos clasificar las 

secuelas tras un daño cerebral según las deficiencias, discapacidades o 

minusvalías. En este sentido las deficiencias pueden ser consideradas como el 

daño en estructuras físicas o mentales, por ejemplo en el caso de un ictus 

bilateral de la arteria cerebral posterior, la deficiencia de este paciente podría 

ser una afectación del hipocampo y áreas relacionadas con la memoria con los 

consecuentes problemas de memoria, esto sería el déficit. La discapacidad hace 

referencia no a estructuras sino a los problemas que tiene la persona en sí por 

tener dichas deficiencias. Siguiendo con el mismo ejemplo, este paciente tenía 

una discapacidad para recordar recados, preguntar las mismas cosas, etc. Por 

último esta discapacidad hace que determinadas actividades que la persona 

realizaba dentro de la sociedad como trabajar, actividades de la vida diaria o de 

ocio se vean afectadas, a eso es a lo que llamamos minusvalía. La figura 16 

muestra un ejemplo.  
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Figura 16: Ilustración de cómo una patología se relaciona con la deficiencia, la discapacidad y la 

minusvalía. Adaptación de B. Wilson.287. 

 

Barbara Wilson (1997)287 critica el papel de la neuropsicología cognitiva, 

que hasta el momento se centraba en las deficiencias a través de la valoración 

del paciente con test, más que en las discapacidades, que son los 

impedimentos que encuentra la persona y que se manifiestan a través de 

problemas en su vida cotidiana; o las minusvalías, que presentan dichas 

personas por causa de la sociedad o de un entorno inadecuado. Esta autora 

señala que  si la rehabilitación está orientada a la intervención en la 

discapacidad, no debe valorarse con medidas de deficiencias como pueden ser 

los test neuropsicológicos, sino que la eficacia o no deberá ser valorada con 

medidas de discapacidad. 

Además, B. Wilson287 realiza un análisis de las distintas formas en las que 

se lleva a cabo la rehabilitación cognitiva y los puntos débiles de cada una de 

ellas. Siguiendo esta línea hay 4 formas de abordar la rehabilitación cognitiva: 
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1. Focalizada en la realización de prácticas, ejercicios y estimulación. 

Este tipo de intervenciones se centran en una función que se desea 

rehabilitar y se estimula, en la actualidad frecuentemente con programas de 

ordenador. La principal queja que hace de las intervenciones centradas en la 

realización de ejercicios es que salvo en atención, en otras funciones no han 

mostrado una efectividad clara. E incluso en aquellos que han demostrado su 

efectividad, entendiendo como esta una mejora en las deficiencias del paciente, 

no se muestra una generalización de esas mejoras a su vida diaria, es decir, no 

hay una mejora de su discapacidad. 

2. Basada en modelos teóricos de la neuropsicología cognitiva. 

El segundo modelo de rehabilitación que se realiza es aquel que se basa 

en complejos modelos teóricos de las distintas funciones, para ver exactamente 

que componentes se encuentran dañados en un paciente en concreto y que 

componentes deberían ser objeto de intervención. La principal crítica en este 

tipo de intervenciones es que son útiles para indicarnos “Qué” tratar pero no 

“Cómo” tratar. Es decir, mientras que los modelos cognitivos neuropsicológicos 

son extremadamente útiles en la identificación de la naturaleza del déficit, y de 

la explicación de los fenómenos que observamos, estos nos dan poca 

información o ninguna de la forma de tratar el déficit288. Además dicho modelo 

es útil para identificar los déficit en pacientes con un daño concreto pero en la 

práctica clínica la mayoría de los pacientes con daño cerebral tienen múltiples 

déficits, y para este grupo, los modelos teóricos son menos útiles287. 

La otra crítica importante que hace de este tipo de intervenciones y del 

modelo anterior, es que ignoren aspectos emocionales, sociales o conductuales 

que pueden estar influyendo en la minusvalía del paciente y los problemas que 

presenta en la sociedad. 

3. Combinan la teoría y la práctica de la neuropsicología, la psicología 

cognitiva y la psicología comportamental. 
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Estos modelos aplican los modelos de aprendizaje, modificación de 

conducta, resolución de problemas, etc. de la psicología clínica a la 

rehabilitación del paciente. El principio básico de este tipo de abordaje es que 

los problemas diarios del paciente con daño cerebral se pueden reducir con 

técnicas de modificación de conducta. Si el paciente deja de aprender o de 

cambiar, es el psicólogo el que está fallando al no encontrar la estrategia 

correcta.  

Al igual que en los casos anteriores, este modelo se centra en la 

rehabilitación de aspectos más cognitivos que emocionales, no obstante, sí 

incluye ocasionalmente tratamientos orientados a aspectos emocionales cuando 

son necesarios como entrenamiento en técnicas de relajación o manejo del 

estrés. 

4. Aquellos programas que usan una aproximación holística de la 

rehabilitación teniendo en cuenta aspectos emocionales, motivacionales y 

otros aspectos no cognitivos, sumados a los aspectos cognitivos ya 

mencionados. 

Este tipo de tratamientos incluyen sesiones grupales e individuales donde 

el objetivo es conjuntamente la recuperación cognitiva, emocional y funcional 

del paciente. Este tipo de programas hacen que el paciente tenga un menor 

estrés, incrementan la autoestima y mejoran la productividad de sus 

participantes289.  

Existen distintos tipos de programas dentro de este enfoque holístico. 

Rattok y cols.290 compararon tres de estos programas y encontraron que los 

tres producían los mismos resultados en cuanto a vuelta al trabajo a los 6 

meses de seguimiento. Pero los resultados diferían en algunos aspectos, el 

programa que se centró más en aspectos cognitivos, mostraba una mejora en 

tareas cognitivas, el que se centró en aspectos sociales presentaba mejor 

rendimiento en aspectos de interrelación y aquel programa que se centró en 

ambos aspectos mostró mejora en ambos aspectos.  
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El principal problema de este tipo de programas es la gran demanda de 

recursos que necesitan: de 8-10 profesionales a tiempo completo para el 

tratamiento de 12-15 pacientes287. Aunque según algunos autores, este tipo de 

programas son efectivos desde el punto de vista económico porque reducen 

significativamente el número de personas que requieren supervisión las 24 

horas y el gasto económico que supone291. 

 

5.2. Momento en el que debe realizarse la intervención 

Un aspecto importante a tener en cuenta es el momento en el que debe 

comenzarse dicha rehabilitación.  

En estudios con animales se ha demostrado que el momento en el que 

se realice la intervención es crucial. En ratas con una isquemia focal se observa 

como un ambiente enriquecido292 o un entrenamiento rehabilitador293 producen 

una mejora de las capacidades sensoriomotoras del animal, así como, cambios 

en la plasticidad cerebral con un incremento en la ramificación dendrítica. Pero 

dichos cambios dependen del momento en el que se inicie el tratamiento, 

cuanto más temprana sea la intervención más efectiva es. Estos datos sugieren 

que el cerebro después del ictus muestra una mayor sensibilidad a los principios 

de la experiencia rehabilitadora y dicha sensibilidad disminuye con el paso del 

tiempo. 

En humanos, en rehabilitación motora hay autores que apuestan por una 

intervención temprana para una mejor recuperación. Es el caso de Paolucci y 

cols.294 quienes observaron esta cuestión en un estudio con una muestra de 

135 pacientes con ictus, a los que clasificaron en tres grupos experimentales. 

Todos ellos recibieron el mismo programa de rehabilitación motora, pero el 

primer grupo lo comenzó en los 20 primeros días tras el ictus, el segundo entre 

los 21-40 días y el último entre los 41-60 días. Demostraron que el momento en 

el que se iniciaba el tratamiento tenía una influencia directa en los beneficios 

que se obtenían de él, tal y como sucedía en los modelos animales. 
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En la rehabilitación cognitiva en pacientes con TCE, algunos trabajos no 

han encontrado un efecto claro de la rehabilitación en la fase aguda cuando se 

controlaba el efecto de la recuperación espontánea295. No obstante, un estudio 

realizado con TCE e ictus, que no halló diferencias significativas entre el grupo 

de tratamiento y el grupo control cuando se controlaba la variable de 

recuperación espontánea (tiempo desde el ictus), sí observó que a los 6 meses 

de la intervención, los pacientes del grupo intervenido mantenían esa mejora 

mientras que los pacientes del grupo control mostraban un peor rendimiento296. 

Y en otro estudio sólo realizado con pacientes con ictus sí se halló un efecto 

positivo de la intervención cognitiva en la fase aguda más allá de la 

recuperación espontánea297.  

En un metaanálisis realizado por Cicerone y cols. (2000)298 incluyen entre 

sus recomendaciones el realizar la intervención en la fase postaguda tanto del 

ictus como del traumatismo craneoencefálico, sin tener en cuenta los datos 

positivos que él mismo aportaba. 

En el momento actual la recomendación de la mayoría de los autores es  

comenzar la rehabilitación en el ictus tan pronto como sea posible. Primero, 

porque los estudios con animales muestran que existe un periodo-ventana para 

los mecanismos de neuroplasticidad que se producen tras el ictus299-301. 

Segundo, porque la rehabilitación puede mediar o potenciar la recuperación 

funcional mientras estos se producen. El retraso en el inicio del tratamiento se 

asocia con una disminución de la reorganización cortical y una reducción de las 

posibilidades de alcanzar una adecuada recuperación funcional. 

Una vez que el paciente está médicamente estable debe iniciarse el plan 

de rehabilitación multidisciplinar y por objetivos, e incluso en la fase aguda 

debe comenzarse con la rehabilitación de forma precoz e integrada en unas 

asistencia organizada como la unidad de ictus302. 
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5.3. Técnicas de Rehabilitación 

El uso de Guías e Información sobre la enfermedad 

Aunque no se trata de una técnica de rehabilitación cognitiva, dar 

información al paciente y los cuidadores siempre es el primer punto de toda 

intervención psicológica tras el ictus. La información sobre la enfermedad y sus 

posibles causas, así como las expectativas realistas de recuperación a corto 

plazo hace que el paciente y la familia se adapten mejor a la nueva situación, 

minimiza la sensación de incertidumbre y previene alteraciones de tipo 

emocional desarrolladas por unas expectativas catastrofistas o poco realistas. 

Torres-Arreola303 mostró que una vez que los pacientes habían recibido 

una rehabilitación básica, era igual de eficaz dar información a los pacientes y 

familiares sobre estrategias de rehabilitación que dar dicha información y  un 

tratamiento de fisioterapia extra. 

Pero una de las primera cuestiones que  se encuentran si resolver en la 

actualidad es cuando debe darse la información al paciente. En algunas guías 

se propone dar la información al inicio de los programas de rehabilitación, 

inmediatamente después de la fase aguda, pero esto es porque están 

realizadas por rehabilitadores y personal que tienen al paciente en ese 

momento. La falta de información en ocasiones es una de las principales quejas 

de las familias en la atención médica por lo que sería lógico pensar que debería 

facilitarse desde la fase aguda, pero en ocasiones el problema no es la falta de 

información, sino la imposibilidad de asimilarla por parte del paciente y la 

familia en un momento en el que acaba de producirse el daño. 

Independiente del momento en el que se realice, el otro punto clave es 

qué información debe darse al paciente, en este sentido múltiples guías 

intentan cubrir este aspecto. Ostwald y cols. en el 2008304, tras la revisión del 

material que había hasta el momento estableció los puntos principales que 

debía tener una buena guía educativa: Información sobre la recuperación, el 

estrés, promoción de estilos de vida saludables, resolución de problemas 

especiales, entrenamiento terapéutico, afrontamiento de la nueva situación e 
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información de los recursos a los que puede acceder en la comunidad. Todos 

estos puntos se desarrollan en la tabla 3. 

No obstante, estos autores no valoraron la efectividad de las mismas, 

sino que a través de casos clínicos nos sugieren como debe realizarse según 

ellos el uso de la guía que proponen. Estos autores no sólo daban a los 

pacientes la guía, sino que impartían sesiones educativas a domicilio sobre los 

la información que contenía, les daban asistencia telefónica y en alguna ocasión 

incluso se les facilitó medicación a personas que estaban en el programa y no 

podían acceder a ella por falta de recursos económicos. Por lo que los 

beneficios que pudieran observarse de tal intervención no pueden ser atribuidos 

únicamente a la facilitación de la información, sino más bien al seguimiento 

global que se hizo de los pacientes en los 6 meses siguientes al ictus. 

Tabla 3: Principales Categorías Educativas con el contenido específico de las guías. (Traducido 
de Ostwald y cols.304. 

Recuperación 
del ictus 

Stress Promoción 
de estilo 
de vida 

saludable 

Problemas 
especiales 

Entrenamiento 
Terapéutico 

Afrontamiento Recursos 
en la 

comunidad 

Tipos de 
ictus 

Manejo 
de los 
enfados 

Actividades 
adaptativas 

Afasia Actividades de la 
vida diaria 

Resolución de 
problemas 

Ayudas 
financieras 

Prevención 
del ictus 

Conducta Actividades 
de Ocio 

Problemas de 
vejiga 

Seguridad en la 
casa 

Ejercicios de 
relajación 

Agencias, 
grupos de 
apoyo, 
asociaciones. 

Manejo y 
seguimientos 
médicos 

Depresión Ejercicio 
Físico 

Complicaciones 
en el manejo 
de la 
enfermedad 

Movilidad Sistema de 
soporte 

 

Fatiga Manejo 
del dolor 
y la 
pérdida 

Nutrición Disfagia Postura y rango 
de movimientos 

Parada de 
pensamiento 

 

Intimidad Stress 
por el 
ictus 

Patrones de 
sueño 

Labilidad 
emocional 

Uso de la 
equipación 
especial 

Manejo del 
tiempo 

 

   Parálisis facial  Estrategias de 
afrontamiento 

 

   Dolor    
   Espasticidad    
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Dentro de todos estos aspectos, uno de los mas destacables para los 

cuidadores eran los cuidados de terapéuticos y dentro de estos el 82% de los 

cuidadores señalaron como de mayor interés las técnicas para realizar los 

traslados de una forma segura305.  

 En nuestro país, el grupo de estudio de las enfermedades 

cerebrovasculares de la Sociedad Española de Neurología, publicó una guía 

práctica para el paciente y sus cuidadores306 que recoge los principales 

aspectos: información general de la enfermedad, los trastornos que puede 

producir para comprenderlo y ayudar a superarlos, los problemas cotidianos 

que suelen surgir al llegar a casa, cómo adaptarse a la discapacidad, algunos 

problemas médicos que pueden surgir después del ictus, la incorporación a 

actividades instrumentales y la vuelta a la vida normal, información sobre los 

recursos sociales y ayudas, con algunas direcciones de interés. 

 

Orientación 

Decimos que un paciente está orientado cuando sabe quien es y dónde 

está, tanto en tiempo como en espacio. Para llevar a cabo esta actividad el 

paciente tiene que estar consciente, tener acceso a una información básica 

sobre su memoria autobiográfica y percepción. 

La orientación es fundamental y su tratamiento fue uno de los primeros 

en ser incluido dentro de los programas de rehabilitación y estimulación. Dentro 

de las técnicas utilizadas la más conocida es la denominada Terapia de 

orientación a la realidad. Esta técnica consiste en facilitar la orientación tanto 

témporo-espacial como personal mediante preguntas directas y la presentación 

continua de informaciones de orientación sobre sí mismo y su entorno307. Una 

revisión de los estudios realizados utilizando esta técnica muestra que es 

efectiva y consigue una mejora en los pacientes tanto desde el punto de vista 

cognitivo como conductual, aunque con unas diferencias en ocasiones no 

significativas. No hay datos concluyentes sobre cuánto tiempo dura dicha 

mejora tras la finalización de la misma308 aunque algunos estudios demuestran 
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que el mantenimiento de dicha terapia en el tiempo puede proteger del 

deterioro, por ejemplo, en pacientes con demencia309. 

Atención y Negligencia 

La atención es una función básica dentro del funcionamiento cognitivo y 

su alteración o mejora afecta al resto de funciones. 

Existen distintos tipos de atención de tal manera que la rehabilitación de 

la misma se puede realizar a distintos niveles. Podemos ir desde las actividades 

atencionales más básicas, como orientar el procesamiento de la información 

hacia un estímulo determinado, lo que denominamos atención focalizada; o 

podemos complicar la tarea haciendo que el sujeto mantenga dicha atención a 

lo largo del tiempo (atención sostenida); que lo haga a pesar de existir otros 

estímulos semejantes que puedan distraerle (atención selectiva); hacer que 

cambie el estímulo al que debe prestar atención en función del tiempo o de otro 

estímulo (atención alternante); o que atienda a varios estímulos a la vez 

(atención dividida). Pero sin duda uno de los fenómenos que más interés ha 

despertado, sobre todo en la rehabilitación de pacientes con ictus, es la 

heminegligencia o hemiinatención. Los pacientes con heminegligencia son 

pacientes que ignoran o no prestan atención a los estímulos que se presentan 

en el lado contralateral a la lesión. Esta patología es mucho mas frecuente en 

lesiones derechas, por lo que en ocasiones también se suele denominar 

heminegligencia unilateral izquierda. En una revisión sobre el tema Allegri310 

estableció que en función de los estudios, cuando los pacientes son evaluados 

sistemáticamente del 31-46% de los pacientes con lesiones derechas presentan 

heminegligencia, frente al 2-12% de los pacientes con lesiones izquierdas. 

Weintraub y Mesulam311 propuso un modelo atencional que da una explicación 

a este fenómeno. Según él, existe una asimetría hemisférica en los procesos 

atencionales de tal forma que cada hemisferio tiende a dirigir la atención al 

hemiespacio contralateral, pero en el caso del hemisferio derecho también tiene 

cierto control sobre el hemicampo ipsilateral, de tal manera que  en las lesiones 

del hemisferio izquierdo no aparecen alteraciones atencionales debido a que el 

hemisferio derecho sigue coordinando la distribución de la atención de ambos 
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hemiespacios. Mientras que en las lesiones del hemisferio derecho, el izquierdo 

no coordina la distribución de la atención del hemiespacio izquierdo 

apareciendo la conducta de heminegligencia. 

Aparte de la lateralización hemisférica la heminegligencia se suele 

producir por lesiones parietales inferiores (área 39 y 40 de Brodmann)310,312 

aunque en menor medida puede aparecer por lesiones en otras áreas como 

áreas frontales y en los ganglios basales310,313. Uno de los ejemplos más 

descriptivos al respecto es el Sr. Morris descrito por Tom Manly y cols314. El 

señor Morris, cuando se le pedía que dibujara un objeto, tendía a incluir sólo 

información del lado derecho del mismo. Si se le pedía que seccionara  a la 

mitad una serie de líneas dibujadas arbitrariamente en un papel, sólo 

seccionaba aquellas situadas a la derecha del mismo. Estando hospitalizado se 

le solicitó que describiera su casa como si se estuviera aproximando desde el 

frente. El paciente lo hizo con bastante detalle pero no mencionó ninguna de 

las habitaciones situadas a su mano izquierda, entonces se le solicitó que 

mentalmente cambiara de posición y describiera su casa aproximándose a ella 

desde la parte trasera, y entonces el paciente describió aquellas habitaciones 

que antes había ignorado. Otros casos de interés son los descritos por  Sacks315 

o los descritos por Bisiach y Luzzatti316. 

 Hay que decir que la mayoría de los pacientes que presentan negligencia 

unilateral después del ictus, recuperan espontáneamente estos síntomas en 

unas pocas semanas19,317. Para los demás estos síntomas pueden ser muy 

incapacitantes en su vida diaria y pueden dificultar su recuperación motora318. 

 Algunas de las técnicas utilizadas para su rehabilitación de la atención y 

la heminegligencia han sido314, 318-319: 

Técnicas de búsqueda visual: Existen distintas modalidades pero la finalidad 

última es conseguir que el paciente voluntariamente se fuerce a buscar un 

elemento concreto en toda la superficie visual (papel o pantalla de ordenador).  
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Lectura y copia: los pacientes presentan habitualmente dificultades en esta 

área por lo que se entrena en el escaneo de palabras y posteriormente frases 

que el paciente debe leer y copiar estimulando así su recuperación. 

Copia de dibujos: siguiendo la filosofía anterior, hay algunos autores que en 

la copia de dibujos ponen el elemento a copiar (dibujos complejos o líneas) en 

el lado izquierdo de la lámina y que el paciente deba realizarlo a la derecha del 

mismo para forzar al paciente aun mas al mantener la atención en el lado 

izquierdo. 

Descripción de una escena: El paciente debe describir con la mayor 

precisión posible una escena determinada, la dificultad de la tarea estará 

determinada por el aumento de detalles de la misma y el número de elementos 

que se presenten en el lado afecto. 

Estas técnicas que comenzaron siendo inicialmente tareas de lápiz y 

papel han ido progresivamente adaptándose a las nuevas tecnologías y ahora 

frecuentemente se realizan programas computarizados, algunos de los mas 

conocidos son aquellos basados en el paradigma de Posner320. Este paradigma 

consiste en que el paciente debe mantener fija su atención en el punto central 

de la pantalla sin mover los ojos y deben apretar un botón lo mas rápido 

posible cuando detecta el estimulo, estos se aparecen en distintas partes del 

campo visual. También se está tendiendo a utilizar de entrenamiento que no 

incluyen un único tipo de tareas sino trabajan distintos tipos de atención como 

en el programa realizado por Sohlgerg321 denominado APT (Attention Process 

Trainig). Este programa incluye múltiples tareas e incluye no sólo componentes 

puramente atencionales sino también relacionados con tareas de aprendizaje. 

En los últimos años se comienza a utilizar la realidad virtual tanto en el 

diagnóstico como en la rehabilitación de los pacientes con heminegligencia322. 

En el caso de los pacientes con heminegligencia se presenta el problema 

añadido de que los pacientes tienden a no utilizar el brazo del área ignorada, 

frecuentemente el izquierdo, por eso algunas de las técnicas de rehabilitación 
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de estos pacientes incluyen el movimiento y concretamente el movimiento del 

lado afecto. Algunos ejemplos de estas técnicas son: 

Tareas de imaginación de movimientos323: Donde el paciente debe 

imaginar posturas con el lado afecto después de haberlas visto con el lado 

sano. Y también se le entrena al paciente en imaginar secuencias de 

movimientos que luego debe repasar mentalmente. 

Restricción inducida por la terapia o “Constraint Induced Therapy”: 

Esta técnica consiste en inmovilizar mediante un cabestrillo el brazo sano o 

atendido para forzar la utilización del lado afecto, así el paciente podrá ir 

obteniendo progresos con el lado izquierdo y eso actuará reforzando su 

conducta y fomentar así su uso, fortaleciendo las representación neural del 

mismo. Múltiples autores han encontrado un efecto positivo de esta técnica que 

es utilizada no sólo para el tratamiento de pacientes con heminegligencia324 

sino también en pacientes con hemiparesia sin afectación de la atención, 

aunque una revisión reciente sobre el tema pone de manifiesto que la mayoría 

de los estudios son incompletos y miran su efectividad inmediatamente después 

del tratamiento y con resultados negativos unos meses después del mismo325. 

También se está empleando para mejorar la espasticidad en casos crónicos326. 

Otra de las técnicas utilizadas para activar el miembro contralateral es la 

señalización del espacio motor o "Spatial Motor Cueing"310, la cual 

consiste en enseñar a personas con heminegligencia a utilizar su miembro 

contralateral a la lesión para señalar estímulos y realizar diferentes actividades, 

en algunos casos para señalizar se utilizan dispositivos electrónicos que emiten 

sonidos en un intervalo de tiempo variable y que el paciente debe apagar con la 

mano izquierda y visualizar o hacer con ella la tarea entrenada. 

Memoria 

La memoria también es una función compleja con la que no podemos 

trabajar de forma global. Existen distintos tipos de memoria, con bases 

neurofuncionales  diferentes y con frecuencia un paciente puede tener afectado 

un tipo de memoria y no otro. Por eso se recomienda la valoración de los 
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distintos tipos de memoria y trabajar sobre los aspectos más dañados 

apoyándonos en los subtipos de memoria más preservados.  

Comenzando con la memoria declarativa, es decir, aquella que 

podemos expresar mediante el lenguaje, podemos distinguir entre recuperar 

hechos que el paciente adquirió antes de un momento determinado, 

habitualmente el comienzo de la enfermedad (memoria retrograda), y ser 

capaces de adquirir nueva información en el momento actual (memoria 

anterógrada). 

En el caso de la memoria retrograda, dentro de ella encontramos a su 

vez distintos tipos de técnicas en función del tipo de memoria que se quiera 

estimular: 

1. Terapia de reminiscencia307,327. Esta técnica ha sido 

ampliamente utilizada en población anciana, tanto para la estimulación de la 

memoria en pacientes con demencia y deterioro cognitivo leve, como en la 

mejora de su estado de ánimo. Se centra en el trabajo con la  memoria 

autobiográfica,  que es la recuperación de acontecimientos personales del 

pasado del paciente. Suele estar asociada a un tiempo (fecha) y un espacio 

determinado (lugar), por ejemplo: “se casó el 30 de junio de 1956”.  

Dicha terapia cognitiva se caracteriza por facilitar que el paciente acceda 

a acontecimientos autobiográficos remotos. Para ello se pueden hacer 

preguntas al paciente directamente sobre dichos acontecimientos o 

proporcionar estímulos facilitadores como  objetos, canciones, fotografías o 

películas, etc. Se interviene recordando los aspectos sucedidos en el pasado 

personal, partiendo del supuesto de que los recuerdos antiguos y remotos se 

encuentran relativamente preservados en estos pacientes. Se trata de centrar el 

recuerdo en los aspectos personales de los acontecimientos vividos más que en 

la perfección del recuerdo y de su correcta localización episódica, es decir, 

fecha y lugar. Esta técnica es más efectiva cuando se realiza en grupos ya que 

incluye el efecto positivo de la interacción social328, si se incluye al cuidador 

mejora no sólo al paciente sino que reduce el estrés del cuidador329. Hay 
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autores que propusieron como una ganancia añadida el hecho de que dicho 

trabajo se realizara intergeneracionalmente, es decir, que la persona que ayude 

al paciente en la recopilación de los datos sea una persona de otra 

generación330. 

Una revisión realizada en 2005 sobre la utilización de esta técnica, 

muestra efectos positivos en 5 ensayos clínicos con grupo control, obteniendo 

mejoras en memoria, humor y en el estrés de los cuidadores que 

participaron331. Actualmente siguen realizando estudios cada vez más completos 

con resultados semejantes332 y se está llevando a cabo una investigación para 

valorar su utilidad en referencia al coste-beneficio de la técnica333. 

2. La memoria semántica en contraposición de la memoria 

episódica, son los conocimientos generales que poseemos del mundo y que son 

independientes del contexto espacial y temporal en el que se aprendieron334. 

Este conocimiento puede incluir conocimientos geográficos, históricos o la 

representación que tenemos de las palabras. El tipo de conocimiento semántico 

que se haya perdido va a determinar el tipo de técnica a utilizar, pero todas 

ellas se utilizan también para el aprendizaje de nueva información por lo que 

serán comentadas en el apartado siguiente.  

Siguiendo con la memoria declarativa, la memoria anterógrada, hace 

referencia a aquella información nueva que el paciente quiere adquirir, la 

capacidad de aprendizaje. Para la estimulación y rehabilitación de este tipo de 

memoria se han utilizado distintas técnicas: 

1. Recuerdo demorado335-336: Es una técnica que consiste en que el 

paciente realice un aprendizaje y un nuevo re-aprendizaje de la misma 

información en un corto periodo de tiempo. La distancia entre el primero y 

el segundo se irá aumentando en función de que el paciente lo realice 

correctamente. Este tipo de aprendizaje se realiza con información 

relevante para el paciente. Por ejemplo, se pregunta al paciente algo que 

le hemos dicho que recuerde, si no lo sabe se la informa y se le vuelve a 

preguntar a los pocos minutos, si de nuevo no lo sabe, se le da la 
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información y se vuelve a preguntar con el mismo intervalo o uno menor, 

pero si esta vez si lo sabe, se vuelve a preguntar pero aumentando el 

intervalo. 

2. Estrategias mnemotécnicas336-338:  Dichas estrategias, como se ha 

comentado anteriormente, pueden ayudar al paciente a aprender nueva 

información (memoria anterógrada) o bien “re-aprender” información ya 

aprendida (memoria semántica). 

Estas estrategias se pueden clasificar según el tipo de material que 

utilicen en verbales y visuales, y deben elegirse en función del problema de la 

vida diaria que se quiera resolver: 

Verbales: Son útiles para el paciente cuando lo que se quiere aprender 

son listas de palabras, como la lista de la compra o textos escritos como las 

noticias del periódico. Algunas de estas técnicas son: 

a. Unión de iniciales (ej: acrónimos) 

b. Asociación fonológica, alfabética 

c. Facilitación de clave fonética 

d. Elaboración de rimas 

e. Palabras clave 

f. Agrupación semántica 

Dentro de las estrategias verbales, son más útiles aquellas que utilizan un 

procesamiento más profundo, generalmente de tipo semántico, en comparación 

con un procesamiento más superficial como el fonético. Por ejemplo, para 

memorizar la lista de la compra es más útil ordenar la información por 

categorías semánticas (carne, fruta, productos de limpieza…), que por orden 

alfabético338.  

Visuales: Son útiles cuando el paciente quiere asociar nombres de 

personas a caras, recordar donde se guardan las cosas en casa o incluso para 
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aprenderse textos y listas de palabras asociándolos a algo visual. Este último 

caso es especialmente interesante en paciente que tienen afecto sólo el 

hemisferio izquierdo y por tanto tienen dificultades con la información verbal 

pero no con la información visual y puede valerse de ella336, 338. Algunas de ellas 

son: 

a. Repaso visual 

b. Creación de imágenes 

c. Método loci o técnica de los lugares 

d. Asociación de una cara a un nombre 

e. Asociación de una imagen a una palabra. 

Estas técnicas tienen una serie de ventajas338: 

a. Obligan a concentrarse en la tarea durante la fase de codificación. 

b. Proporcionan sentido al material que se ha de recordar. 

c. Permiten organizar la información de una forma sistemática. 

d. Ayudan a formar redes de información significativa. 

e. Potencian el reconocimiento de las ventajas de la visualización. 

f. Ofrecen un mayor “feedback” durante el proceso de aprendizaje. 

No obstante también presentan una serie de limitaciones336: 

a. Como la utilización de estas técnicas depende de las funciones 

preservadas, sólo los pacientes con deterioros moderados se beneficiarán 

de ellas y los pacientes con una afectación grave no serán capaces de 

aprenderlas y aplicarlas correctamente. 

b. Las personas que logran aprender estas técnicas tienden a no utilizarlas 

fuera del contexto en el que han sido entrenados y por tanto no son 

generalizadas a su vida diaria. Por lo que la estrategia mnemotécnica y el 
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material a utilizar deben ser enfocadas a los problemas del paciente en su 

vida diaria. 

3. Técnicas de estudio. Aunque no son las más utilizadas para la 

rehabilitación de pacientes con daño cerebral, sí pueden ser útiles en casos 

concretos cuando el paciente quiere aprender textos escritos. Estas técnicas 

permiten procesar el material en profundidad mejorando así la comprensión del 

mismo y su organización y por lo tanto facilitar su recuerdo. Una de las técnicas 

más utilizadas es la denominada PQRST. Su nombre corresponde al acrónimo 

inglés de “Preview, Question, Read, State, Test”, fue descrita por primera vez 

por Robinson en 1970339 y se recoge en múltiples manuales de rehabilitación 
336, 338. 

El paciente, a la hora de aprender un texto, debe seguir los siguientes pasos: 

1. Preview –Ojear (hacer una visión general del material con el objeto de 

averiguar el tema principal) 

2. Question- Formular preguntas sobre el texto 

3. Read- Leer el material 

4. State- Expresar. Contestar las preguntas 

5. Test- Retención de la información 

Ya se ha comentado al tratar la memoria declarativa, como se puede 

ayudar al paciente a recuperar aquellos acontecimientos/datos aprendidos en el 

pasado y cómo aprender nueva información. Pero hay otro tipo de memoria 

declarativa que es especialmente útil en nuestro día a día y es la capacidad de 

acordarnos en un futuro de lo que tenemos que hacer, también denominada 

memoria prospectiva. Para un paciente es especialmente útil acordarse de 

acudir a una cita o hacer determinada tarea en el momento preciso. Para ello 

se ha mostrado útil la utilización de cuadernos de notas, diarios, calendarios o 

alarmas, pero para la utilización efectiva de este tipo de ayudas el paciente con 

daño cerebral a menudo necesita un entrenamiento específico. Una de las 
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ayudas más utilizadas es la realización de un libro de notas, en el que el 

paciente puede no solo ver lo que ha hecho sino también lo que tiene que 

hacer. Pero para que esta ayuda sea efectiva el libro debe tener una serie de 

secciones que permitan al paciente organizar la información y servirle de ayuda 

tanto para su almacenaje como para su recuperación. Una de las subdivisiones 

más utilizadas es la propuesta por Sohlberg y Mateer en 1989 340. Para estos 

autores el cuaderno de notas debe incluir : 

a. Información orientativa sobre quien es y la causa de su amnesia (datos 

biográficos y del daño cerebral) 

b. Un apartado de sucesos o actividades que el paciente ha realizado. 

c. Un aparatado de Calendario donde el paciente pueda anotar los horarios, 

citas y compromisos. 

d.  Otro para apuntar las actividades que tiene que hacer. 

e. Planos de los lugares a los que debe ir y transportes que puede necesitar. 

f. Nombres de las personas con las que necesita relacionarse 

g. Actividades laborales que realiza. 

Estos autores340  también incluyen un programa de entrenamiento para 

que el libro de notas sea realmente efectivo. En él se incluye que el paciente 

debe tener primero una sesión de entrenamiento para familiarizarse con los 

apartados del libro, ver los objetivos de cada uno de ellos y familiarizarse con 

su manejo. Después, mediante técnicas de simulación o “juegos de roles”, 

el paciente debe utilizar el libro, primero en situaciones de laboratorio y luego 

en situaciones de su vida real. Aparte de este entrenamiento, otros autores han 

propuesto otras técnicas como la técnica del recuerdo demorado341, o el 

aprendizaje sin error342, como técnicas útiles para el entrenamiento de 

pacientes en el uso de ayudas externas. Ambas serán explicadas más adelante 

en detalle. 
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Además del libro de notas, en los últimos años están aumentando otro 

tipo de ayudas externas como las agendas electrónicas, alarmas, etc. Antes de 

elegir una ayuda externa determinada para un paciente se debe tener en 

cuenta las características del paciente y el dispositivo. Estas técnicas se han 

mostrado más eficaces en los pacientes con una inteligencia media o superior, 

un aceptable nivel de razonamiento, conciencia de sus déficits y habilidades 

para iniciar la conducta338. 

Debido a que son técnicas que intentan suplir a la función y no 

restaurarla, algunos autores recomiendan las ayudas externas como el 

entrenamiento con mejores resultados en pacientes con daño cerebral grave338. 

Pero también hay que tener en cuenta que el uso de estas ayudas electrónicas 

en ocasiones es difícil de aprender para los pacientes, se necesita del uso de 

otras funciones que deben estar preservadas o poco dañadas como la 

comprensión de instrucciones complejas o las funciones ejecutivas por lo que 

los mejores resultados no se obtienen con pacientes graves, sino como 

pacientes con un daño moderado343. 

Una reciente revisión sobre las técnicas de rehabilitación de la memoria y 

sus resultados, muestra que los pacientes con una afectación más leve se 

benefician mas de técnicas autoadministradas y mnemotécnicas, mientras que 

la rehabilitación de los pacientes con alteración amnésica grave debería 

enfocarse en técnicas de manejo de conducta, transmisión de conocimiento 

dominio-específico (ya que es difícil que se produzca la generalización a otros 

ámbitos) y la compensación de los déficits de memoria entrenando al paciente 

en el uso de ayudas externas, que se realizará utilizando la memoria 

implícita344, que son las técnicas que se explicarán a dentro de la memoria 

procedimental. 

Hay un tipo de memoria que no podemos transmitir mediante el lenguaje, 

es la denominada memoria no declarativa o implícita. Dentro de este tipo 

de memoria se incluye el aprendizaje de tareas motoras como montar en 

bicicleta o escribir a máquina, pero también el aprendizaje de hábitos, y por ello 

como se ha comentado antes, son indicadas para el entrenamiento del paciente 
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en el uso de ayudas externas. En los pacientes con daño cerebral este tipo de 

memoria suele mantenerse más preservada y en ocasiones sirve de apoyo para 

mejorar la  adaptación  del paciente con alteración en otro tipo de memoria, 

por ejemplo, entrenar a un paciente en una rutina diaria para que no olvide 

tomar la medicación y sepa por el momento de la rutina en el que se encuentra 

si ha tomado la ha tomado o no, supliendo así sus fallos en memoria 

prospectiva y retrospectiva. 

Para este tipo de memoria contamos con varias técnicas que se han 

mostrado útiles: 

1.- Encadenamiento o “chaining”336: Esta técnica es particularmente útil 

para el entrenamiento de los pacientes en actividades de la vida diaria que 

requieren la realización de secuencias que involucran a varias actividades, por 

ejemplo, poner la lavadora. Este procedimiento consiste en descomponer una 

acción motora compleja, en múltiples pasos o componentes simples. El 

paciente debe ir aprendiendo cada uno de estos pasos de forma 

independiente y asociando un paso al siguiente, de tal manera que al final el 

paciente aprende la secuencia completa. Existe una variante inversa o “hacia 

atrás” en la que la conducta empieza a entrenarse desde el último paso o 

meta hacia atrás, es decir, asociando cada pasa con su inmediato anterior. 

Mediante estos métodos distintos autores han descrito como consiguieron que 

un paciente aprendiera a pasar de una silla de ruedas a una silla normal345 o 

aprender una tarea de trabajo compleja346. 

Esta técnica también es útil para enseñar a un paciente a ir de un lugar a otro 

o cualquier otra acción compleja que se pueda dividir en acciones más 

sencillas. 

2.- Aprendizaje sin error: Es una técnica descrita por A.D. Baddeley, y B.A. 

Wilson347, y consiste en que no se permite cometer errores al paciente 

durante la etapa de aprendizaje.  El paciente debe repetir en múltiples 

ocasiones la conducta que queremos que aprenda hasta que se habitúe a ella 

y a su forma de realización, pero la clave de esta técnica es que el terapeuta 
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debe evitar que el paciente cometa errores mientras la realiza para que no 

aprenda dichos errores como parte de la acción. 

Esta técnica es útil no solo para el entrenamiento del paciente en acciones 

motoras, sino también el entrenamiento en cualquier tipo de aprendizaje 

declarativo o el entrenamiento en uso de ayudas externas, y se puede utilizar 

conjuntamente con cualquiera de las otras técnicas, como por ejemplo con la 

técnica anterior de encadenamiento. 

 En la tabla 4 se puede consultar de forma resumida las técnicas de 

rehabilitación comentadas y los subtipos de memoria a los que se han hecho 

referencia. 

Tabla 4: Resumen de las técnicas comentadas para la rehabilitación de la memoria y los subtipos de 

memoria que trabajan. PQRST: Son las siglas del acrónimo: “Preview, Question, Read, State, Test” . 

DECLARATIVA 

Retrógrada 

Autobiográfica Reminiscencia 

Semántica: Caras 
Mnemotécnicas 

(visualización) 

Anterograda 
Listas de palabras / 

Textos 

Recuerdo demorado 

Mnemotécnicas 

PQRST 

PROCEDIMENTAL 
Secuencia de 

movimientos 
Hábitos 

Encadenamiento 

Aprendizaje sin error 

 

Lenguaje 

El lenguaje, al igual que la atención, determina la rehabilitación del resto 

de funciones. Es bastante obvio pensar que una persona que no puede hablar o 

comprender el lenguaje, no va a tener éxito en las técnicas de rehabilitación de 

la memoria o cualquier otra función, ya que aunque la tarea no sea 

explícitamente verbal, tiene que ser asimilada por el paciente (comprendida) y 

el evaluador debe poder comunicarse con él. 
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El diagnóstico de las alteraciones del lenguaje se hace en función de una 

serie de componentes que son: la fluencia del habla espontánea, la 

comprensión del lenguaje, la capacidad de repetir, la lectura y la escritura. En 

función de la alteración de estos componentes del lenguaje no sólo se clasifica 

a los pacientes en los principales síndromes afásicos, sino que además se 

establece una hipótesis de localización de la lesión (Tabla 5):  

 

Tabla 5 Clasificación de los trastornos afásicos y su localización anatómica. Tabla adaptada de 

Ardila348. 

CLASIFICACIÓN DE LOS TRASTORNOS AFÁSICOS 

 Prerrolándica 

(Alteración principal de la fluencia) 

Postrolándica 

(Alteración principal de la comprensión) 

P
er

is
ilv

ia
na

 

(a
lte

ra
ci

ón
 d

e 
la

 r
ep

et
ic

ió
n)

 Broca tipo I  

(Síndrome triangular) 

Conducción 

(síndrome parietoinsular) 

Broca tipo I I  

(Síndrome triangular opercular 
insular) 

Wernicke tipo I  

(síndrome insular posterior del istmo temporal) 

Wernicke tipo II  

(Síndrome de la circunvolución temporal superior 
y media) 

Ex
tr

as
ilv

ia
na

 

(n
o 

al
te

ra
ci

ón
 d

e 
la

 
re

pe
tic

ió
n)

 

Extrasilviana motora tipo I  

(síndrome prefrontal dorsolateral 
izquierdo) 

Extrasilviana sensorial t ipo II  

(Síndrome temporocctipital) 

Extrasilviana motora tipo II  

(Síndrome de área motora 
suplementaria) 

Extrasilviana Temporal t ipo II  

(síndrome parietoccipital angular) 

 

Pero para la rehabilitación debe atenderse además a otros parámetros 

relacionados con los anteriores, pero desde un punto de vista funcional de las 

habilidades lingüísticas. Así, Holland, D. y Larimore C349 proponen atender a los 

siguientes aspectos antes de llevar a cabo una intervención: 
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Habilidades del lenguaje expresivo: 

1. Semántica: Uso adecuado de las palabras y su significado. 

2. Sintaxis: Habilidad de formar frases gramaticalmente correctas. 

3. Pragmática: Habilidad de emplear el lenguaje dirigido a un objetivo. 

4. Discurso: Comunicación en el más alto nivel de competencia, incluyendo la 

comprensión y demostración del dominio que demuestra sobre las normas 

sutiles, el flujo, y el contexto de la conversación. 

5. Lenguaje Escrito: Cualquier expresión escrita, desde el símbolo más 

básico y la producción de letras, hasta ideas completas escritas en forma de 

frases.  

Habilidades del lenguaje receptivo: 

1. Lectura: Es la habilidad de comprender cualquier comunicación escrita 

desde el símbolo más básico y la interpretación de letras, hasta ideas 

complejas reflejadas en largos pasajes. 

2. Comprensión auditiva: Que incluye la comprensión de información y el 

contexto emocional en el que ha sido expresada. 

Estas habilidades y, sobre todo, la semántica y la sintaxis, se ven 

afectadas por la lesión del hemisferio dominante. No obstante, pueden aparecer 

ciertas dificultades en el uso del lenguaje en pacientes con lesiones en el 

hemisferio no dominante o bien por lesiones difusas. Holland y Larimore349 

también hacen hincapié en estos aspectos. Así según ellos estos pacientes 

pueden presentar dificultades en: 
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1. Ser conciso y especifico. 

2. Mantenerse en el tema. 

3. Seleccionar las frases o palabras apropiadas. 

4. Interrumpir a otros frecuentemente. 

5. Iniciar temas de conversación. 

6. Mantener una presencia madura, al interactuar en una situación social. 

7. Asimilar y usar las claves contextuales. 

8. Atender a lo que los otros dicen y el flujo y progresión de la conversación. 

9. Comprender la información implícita. 

10. Coger la globalidad del mensaje a partir de los pequeños “bits” de 

información. 

11. Leer la información con precisión. 

12. “Leer entre líneas”. 

13. Escribir los pensamientos de forma fluida y comprensiblemente.  

Una vez valorada la alteración del lenguaje, existen distintas formas de 

abordar la intervención. Para Hinckley350 pueden agruparse en seis 

categorías que quedan recogidas en la tabla 6. 
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Tabla 6: Modelos de intervención en rehabilitación del lenguaje, objetivos, mecanismos por los 

que atribuyen el cambio de los pacientes y tratamientos que utilizan. Adaptación de la tabla realizada 

por Hinckley350. 

Enfoque de la 
neuropsicología 

cognitiva 

Modelos 
cognitivos y de 

aprendizaje 

Modelos 
lingüísticos 

 

Enfoques 
compensatorios 

 

Enfoque 
social. 

 

Enfoque 
neurológico 

OBJETIVOS 

Revelar los 
componentes y 
procesos del sistema 
cognitivo a través de 
la manipulación 
(tratamiento). 

Demostrar la utilidad 
de la localización 
funcional para el 
tratamiento. 

Comprender la 
naturaleza de la 
cognición y el 
aprendizaje dentro de 
un sistema 
desordenado. 

Aplicar los conceptos 
básicos acerca de la 
cognición y el 
aprendizaje a la 
rehabilitación del 
lenguaje 

Comprender la 
estructura del 
sistema de 
Lenguaje 
basándose en 
conductas 
dañadas. 

Aplicar los 
conceptos 
lingüísticos 
adecuándolos al 
estímulo y las 
características 
del paciente. 

Identificar los 
perfiles de puntos 
fuertes y débiles del 
lenguaje y utilizarlos 
para desarrollar 
estrategias de 
compensación 
externas o internas. 

 

Ponerse como 
meta, la 
capacidad de 
funcionar en el 
mundo, 
centrándose en 
los círculos 
sociales. 

Identificar las 
regiones del 
cerebro 
asociadas a 
habilidades 
específicas, 
cambios y 
distintos 
pronósticos. 

MECANISMOS DE CAMBIO; SE PRODUCEN MEDIANTE: 

La reparación o 
remedio de los 
componentes 
alterados y desarrollar 
estrategias que 
ayuden a compensar 
el déficit.  

Las capacidades 
normales o 
posiblemente 
especializadas de 
aprendizaje. 

El remedio o la 
compensación 
de la estructura  
lingüística 
dañada. 

La compensación 
específica e 
identificable del 
deterioro.  

Los cambios 
ocurren como 
resultado de las 
interacciones 
sociales 
positivas. 

Los mecanismos 
neurofisológicos 
de plasticidad 
cerebral. 

TRATAMIENTOS 

Repetición de tareas 
específicas o claves 
jerárquicas que se 
derivan de una 
evaluación en 
profundidad. 

Incorporación y 
adaptación de 
técnicas específicas en 
la intervención. 

Adecuar las 
características 
lingüísticas del 
estimulo a la 
naturaleza del 
déficit. 

Modelos de 
resolución de 
problemas basados 
en los puntos 
Fuertes y débiles. 

Tratamiento en 
grupo o en 
familia; basado 
en centros 
comunitarios y 
comunicación 
entre 
compañeros. 

Elección del 
tratamiento 
basándose en 
las regiones del 
cerebro no 
afectadas. 
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Praxias 

Las praxias son habilidades motoras adquiridas y su alteración se 

denomina “apraxia”. Según una de las definiciones más aceptadas, se entiende 

por apraxia todo déficit de la habilidad motora adquirida en ausencia de 

alteraciones motoras (debilidad, acinesia, trastorno del tono o de la postura o 

trastorno del movimiento) o de la comprensión, ver Calvo-Merino351. 

Existen múltiples clasificaciones de las apraxias. Una de las más 

utilizadas en la clínica sea la clasificación de las apraxias en ideomotora e 

ideativa: 

Apraxia Ideomotora: Consiste en una alteración en la programación 

espacio-temporal de los movimientos. El paciente presenta una orientación 

postural o una patrón espacio-temporal anómalo en la realización de 

movimientos intencionados352.  En esta apraxia el paciente tiene la idea del acto 

motor, sabe lo que tiene que hacer, pero falla al llevar a cabo de forma 

adecuada la secuencia de movimientos, es decir, falla en cómo hacerlo

Apraxia Ideativa o Ideacional: Es mas infrecuente que la apraxia 

ideomotora y existe controversia en cuanto a su concepto. En ocasiones 

podemos encontrar el término apraxia ideativa, como equivalente a la apraxia 

conceptual, haciendo referencia a una alteración en el sistema semántico para 

las acciones352. En este sentido el paciente no sabe lo que tiene 

353.  Las 

principales dificultades de estos pacientes aparecen con movimientos asociados 

al uso de un objeto determinado cuando este no está presente, lo que se 

denomina pantomima de movimientos transitivos352. La orden que se da para 

realizar este tipo de movimientos es “hacer como si utilizara…”. Estos pacientes 

no suelen fallar en la imitación de gestos o con el uso de objetos cuando 

pueden manipularlos, aunque pueden cometer pequeños errores354,352. Esta 

apraxia es la más frecuente y suele aparecer por lesiones en el hemisferio 

izquierdo, mas concretamente en el córtex parietal inferior (área 39 y 40 de 

Brodmann) y en el córtex frontal en la corteza premotora lateral y medial352. 

que hacer ya 

que el concepto o la idea del acto motor está bloqueado o “no accesible” de la 



Introducción 

79 
 

memoria353. Los pacientes tienen dificultades en el uso de herramientas y 

objetos. Por ejemplo, pueden cepillarse los dientes con una cuchara o cepillarse 

el pelo con un cepillo de dientes355. Otros autores como el grupo de Heilmann, 

ver Barroso, y Nieto352, proponen a diferencia de la apraxia conceptual, que  la 

apraxia ideacional sería un trastorno en el sistema de producción que afecta a 

la secuenciación de los actos.  En este sentido, los pacientes, debido a su 

pérdida del plan global de acción, son incapaces de combinar los distintos 

componentes que tiene una secuencia motora completa356. Pero en ambos 

casos, tanto por una afectación semántica, como por una afectación de las 

secuenciación motora, los pacientes con una apraxia ideacional presentan 

dificultades en realizar la secuenciación de movimientos necesarios para el uso 

de objetos reales. Los pacientes que suelen presentar este tipo de apraxia son 

pacientes con demencia352. 

Aparte de esta clasificación clásica, existen muchas mas clasificaciones, 

Calvo351 realiza una traducción de la clasificación hecha por Koski357 y que 

recogemos a continuación en la tabla 7: 
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Tabla 7: Clasificación de las distintas apraxias realizada por Koski357 y traducida por Calvo351.  

TIPOS DE APRAXIA DEFINICIÓN 

Apraxia bucofacial/ orofacial Déficit para realizar acciones con la cara o boca bajo orden verbal o 
imitación 

Apraxia cinética del 
miembro 

Enlentecimiento y entorpecimiento de los movimiento finos y 
precisos. 

Apraxia conceptual Tipo de apraxia en la que el concepto de la acción está dañado. 
Dificultad para utilizar objetos y para entender el significado de los 
gestos. 

Apraxia constructiva Alteración para integrar distintos componentes en el espacio en un 
todo. 

Apraxia Ideativa Déficit en el uso secuencial de múltiples objetos. 

Tradicionalmente se utiliza para designar la pérdida del concepto de 
la acción. En la actualidad la apraxia conceptual responde por esa 
acepción. 

Apraxia Ideomotora Alteraciones de la secuencia motora bajo comando verbal o imitación. 
Se caracteriza por alteraciones espaciales o temporales en la 
ejecución de la una secuencia motora. 

Apraxia de modalidad 
específica. 

El paciente comete errores cuando el movimiento es evocado por una 
sola vía modal (vista, auditiva, tacto). 

Apraxia óptica Trastorno de los movimientos oculares sacádicos voluntarios. 

Apraxia del habla Alteración selectiva para la producción de sonidos del habla. 

Apraxia tacto/ táctil Alteración de los movimientos manuales asociados con objetos (la 
capacidad para realizar movimientos intransitivos está intacta). 

Apraxia unimodal Cualquier forma de apraxia específica para una modalidad (p. Ej., 
auditiva-bajo orden verbal, visual-imitación, etc.) 

Apraxia del vestir Alteración de los movimientos reflexivos (cuyo objeto es el propio 
cuerpo) que concierne sólo a la actividad de vestirse. 

 

Durante años no se prestó atención a la rehabilitación de las apraxias por 

una serie de motivos y suposiciones que la investigación posterior demostró 
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que eran erróneas,  Van Heugten358  recoge los principales de estos motivos y 

cómo fueron invalidados algunos de ellos. 

1. El primero de ellos es que los pacientes que sufren apraxia, con 

frecuencia presentan además problemas para comunicarse (afasias) y/o 

trastornos motores graves en la mano dominante, lo que les obliga a 

manejarse con la mano izquierda. Esto hacia quelas dificultades que 

presentaban no se consideraran apraxias y raramente eran motivo de 

consulta. 

2. El segundo motivo era que muchos investigadores creían que la 

recuperación de las apraxias se producía de forma espontánea. Estudios 

posteriores mostraron que hay aspectos de la apraxia que se recuperan 

espontáneamente, mientras que otros no. En esta línea Basso y cols.359 

encontraron que la recuperación de la apraxia ideomotora no 

correlacionaba con la recuperación de otras funciones cognitivas; que 

esta era mayor en los pacientes con lesiones anteriores y que la 

afectación práxica iba en función de la lesión en el hemisferio izquierdo; 

y que una lesión añadida derecha no empeoraba su pronóstico. 

Sunderland y cols.360 encontraron también que los pacientes que tenían 

una apraxia visoconstructiva (realización de dibujos y construcciones) 

tenían una mayor afectación y una recuperación más variable si su lesión 

era en el hemisferio izquierdo. Por lo tanto no se producía una 

recuperación espontánea de las apraxias, ni en todos los aspectos, ni de 

la misma forma en todos los pacientes. 

3. El tercer motivo por el que no se produjo un gran interés la rehabilitación 

de las apraxias, es que se consideraba que la afectación sólo se veía 

reflejada en la exploración neuropsicológica y que no suponía ninguna 

dificultad para el paciente en su vida diaria, y por tanto su terapia era 

innecesaria. Estudios posteriores mostraron que esto no era así, y que el 

grado de apraxia que el paciente mostraba en la evaluación era 

predictivo del grado de dependencia que tenía el paciente en su vida 

diaria, e incluso, la evaluación de la apraxia inicialmente era predictiva de 
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la dependencia posterior361. La apraxia además tenía una influencia en 

las actividades de la vida diaria independientemente de que el paciente 

tuviera hemiplejia o hemiparesia derecha362. Algunos autores incluso 

encontraron que la apraxia era uno de los factores que se encontraba 

asociado con el retorno laboral de los pacientes tras un ictus363. Por ello 

se empezaron a desarrollar distintas técnicas para el entrenamiento de 

los pacientes con apraxia. 

La mayoría de las técnicas que se utilizan para la rehabilitación motora 

tras el ictus están orientadas al entrenamiento de los aspectos motores 

(hemiparesias), más que a los aspectos cognitivos del movimiento (apraxias). 

Dentro de la rehabilitación de la hemiparesia, la terapias de entrenamiento 

repetitivo se han mostrado eficaces en la rehabilitación de los miembros 

inferiores pero no para el entrenamiento de miembros superiores364, por lo que 

se utilizan otro tipo de técnicas desde aquellas más cercanas a la fisioterapia, 

donde se entrenan desde los aspectos más puramente motores como el 

entrenamiento con la mano parética365, estimulación eléctrica funcional366, 

terapia Bobath367, el entrenamiento bilateral368, entre otras. Hasta técnicas que 

incluyen aspectos más cognitivos como, el entrenamiento en el espejo, que se 

basa en que la información que recibe del espejo el paciente sobre el 

movimiento de la mano no afectada, simulando ser la mano afectada a través 

del espejo, puede ayudar a restaurar la acción de la mano apráxica369, o 

técnicas con la última tecnología como robótica370-371 o realidad virtual372. Otros 

autores utilizan una terapia de rehabilitación de las praxias dirigida dentro de 

las actividades de la vida diaria373. 

En cuanto a la rehabilitación de la apraxia, primero tenemos que tener 

en cuenta si el paciente tiene una afectación de la realización de gestos 

transitivos (con objetos) o intransitivos (sin objetos) o pantomimas374. En este 

último caso también hay autores recomiendan la diferenciación entre tener una 

dificultad para reconocer los gestos que para realizarlos375. Algunas técnicas 

efectivas  para la rehabilitación de apraxias son como la utilización de claves 

rítmicas376, ejercicios con la producción de gestos377.  Algunos autores han 
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encontrado que  el entrenamiento en actividades de la vida diaria con terapia 

ocupacional reduce las posibilidades de un mal pronóstico y aumenta la 

actividad del paciente en escalas de actividades de la vida diaria378. El éxito de 

estos tratamientos no está influido por el deterioro en otras funciones 

cognitivas o por la edad del paciente379. Pero una revisión de los principales 

ensayos clínicos al respecto encuentra que, aunque es cierto que estas técnicas 

ofrecen mejoras en distintos test, raramente mejoran la funcionalidad del 

paciente o tienen relevancia clínica y los que mejoran no mantienen sus 

resultados a largo plazo380. Logan y cols.381 no encontraron diferencias 

utilizando un entrenamiento de terapia ocupacional (entrenamiento en 

movilidad, baño, limpieza, vestido, cocina y baño) frente a un entrenamiento en 

actividades de ocio (deportes, actividades creativas, juegos, hobbies, jardinería, 

entretenimiento y compras), ambos tratamientos no mostraron diferencias 

significativas en cuanto a la realización de actividades de la vida diaria. 

Aprovechando las tecnologías, las últimas tendencias están intentando 

que los pacientes puedan realizar la rehabilitación desde sus propias casas. Así 

están aumentando los estudios con consolas como la realidad virtual con 

tecnología WII®382 o PLAYSTATION®383  que se están utilizando para que los 

pacientes puedan realizar la rehabilitación motora desde casa. 

 

Visopercepción y Agnosias 

Al igual que el resto de funciones cognitivas, la viso-percepción o las 

habilidades viso-espaciales no constituyen un concepto unitario, sino que 

existen distintos tipos asociados a áreas cerebrales diferentes y que pueden 

verse afectadas de forma diferente. Holland, Hogg, y Farmer’s (1997)384 

plantearon la necesidad de realizar una clasificación de los componentes 

básicos que se podían identificar en las alteraciones viso-espaciales para poder 

realizar tratamientos específicos para cada uno de ellos. Así dividieron las 

alteraciones viso-espaciales en dos grandes sistemas, el primero lo 

denominaron “Input viso-espacial” y hace referencia a la percepción del 
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estimulo visual en sí, y el otro se denomina “Output viso-espacial” y hace 

referencia a la integración de dicha información visual, tanto con otras claves 

contextuales, como con componentes de acción. Shaw385 utiliza esta 

clasificación para mostrar las distintas técnicas que se pueden utilizar para la 

rehabilitación de las distintas alteraciones viso-espaciales: 

Habilidades del Input: 

1. Atención viso-espacial: 

¿Qué es? La habilidad de atender a los objetos y partes del cuerpo en el 

espacio usando el rastreo visual. El principal déficit de la atención viso-espacial 

es la denominada heminegligencia comentada en el apartado de Atención. 

Estrategias de recuperación: El objeto de atención se posiciona en el 

lado afectado (izquierdo) y se intenta llamar la atención sobre él, destacándolo, 

utilizando líneas rojas, con señales multimodales (tocar la parte del cuerpo que 

ignora o con estímulos sonoros…), utilizar vídeo juegos activos o cambiando su 

entorno habitual (colocando los principales objetos necesarios para el individuo 

en el lado izquierdo) o forzar al paciente a utilizar las extremidades afectadas 

por la negligencia. 

Estrategias compensatoria: Utilización de mapas o adaptar el entorno 

en sentido contrario al anterior, forzando la colocación de los estímulos 

relevantes en el lado intacto para que el paciente tenga un fácil acceso a ellos. 

Tanto si se utiliza una estrategia como otra la colocación de los estímulos 

debe mantenerse y no alterarla a un lado u otro ya que el paciente requiere de 

la habituación para que ambas técnicas tengan el resultado esperado. 

2. Discriminación de la figura del fondo:  

¿Qué es? La habilidad de discriminar los detalles importantes u objetos, 

como discriminar la figura del fondo. 
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Estrategias de recuperación: al igual que en la percepción de la 

profundidad se puede utilizar la identificación graduada, repetición a través de 

ajustes (en un contexto específico). 

Estrategias compensatorias: Restructuración o adaptación del 

ambiente, información a los profesionales o familiares que estén con el paciente 

y desarrollar estrategia de búsqueda. 

3. Percepción espacial:  

¿Qué es? La habilidad de percibir la relación entre los objetos y el 

espacio, usando las distancias, ángulos y puntos en el espacio. 

Estrategias de recuperación: Identificación de figuras de objetos en 

distintas formas de yuxtaposición. La recuperación es mas efectiva si el 

paciente además de localizar los objetos debe distribuir su localización en el 

espacio para llegar a ellos. 

Estrategias de compensación: Adaptar el entorno para que sea lo 

mas organizado, despejado y consistente posible. También es útil la utilización 

de mapas o listas de localización de objetos (ejemplo: instrucciones de que el 

peine está detrás del cepillo). Etiquetar los lugares de almacenamiento para 

que el paciente tenga que recordar el mínimo de información espacial. 

4. Cierre Visual: 

¿Qué es? La habilidad de identificar los objetos basándose sólo en la 

percepción de parte del objeto. 

Estrategias de recuperación: al igual que en casos anteriores se 

puede utilizar la identificación graduada, repetición a través de ajustes (en un 

contexto específico). 

Estrategias compensatorias: Restructuración o adaptación del 

ambiente, información a los profesionales o familiares que estén con el 

paciente. 



Capítulo 1 

86 
 

Habilidades del Output: 

1. Habilidades constructivas:  

¿Qué es? Habilidad de copiar, dibujar o construir objetos en dos o tres 

dimensiones. 

Estrategias de recuperación: Entrenamiento, práctica y repetición en 

tareas de dibujo y construcción. La práctica puede ser graduada. 

Estrategias compensatorias: Utilizar claves verbales o escritas por 

ejemplo con los pasos que debe seguir el paciente para realizar el dibujo o la 

construcción de una figura determinada. 

2. Orientación espacial:  

¿Qué es? Es la habilidad de determinar la localización de uno mismo en 

el espacio y poder moverse en el entorno. 

Estrategias de recuperación: Práctica gradual en el entorno, utilizar 

la integración de estímulos externos táctiles y de movimiento. Recuperar o 

tocar objetos en distintas localizaciones. Repetición de estimación de distancias. 

Uso de simuladores o juegos de acción interactivos en 3D. 

Estrategias de compensación:  Estructuración del ambiente, uso de 

equipos de medición, estrategias  para hacer el cálculo de relación espacial más 

eficiente, ayudar externas, escribir las direcciones con la dirección de retorno. 

Claves ambientales, solicitar ayuda o preguntar por las claves. 

3. Esquema corporal: 

¿Qué es? La habilidad de reconocer partes del cuerpo. 

Estrategias de recuperación: Utilizar estímulos sensoriales para la 

identificación de partes del cuerpo. Posicionar las partes del cuerpo. Claves 

continuas. Usar un espejo. Trazar rutas o mapas corporales, practicar 

instrucciones cambiadas. 
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Estrategias compensatorias: Llevar una señal en la parte del cuerpo 

sobre la que queremos trabajar ayuda al paciente a recordarla. Usar claves 

externas. 

 

Pero aparte de estas alteraciones visoperceptivas, el paciente puede 

tener dificultades en el reconocimiento o identificación de un estimulo, 

percibido  a través de alguna modalidad sensorial, es lo que se ha denominado 

Agnosia386. El paciente con agnosia, tiene dificultades para reconocer el objeto 

a pesar de no mostrar dificultades sensoriales, atencionales o del lenguaje 

(anomia) que lo justifique. Hay distintos tipo de agnosia en función de la 

modalidad sensorial pero la mas estudiada es la agnosia visual. 

Cuando un paciente presenta agnosia visual, aparte de valorar los 

problemas visoperceptivos comentados anteriormente y actuar en 

consecuencia, se debe valorar si el paciente es capaz de integrar toda la 

información perceptiva que tiene del objeto y realizar una representación 

estructural del mismo que se encuentre asociada a un significado como un 

objeto o una cara. Para trabajar esta identificación de objetos Fernández-

Guinea nos muestra algunas técnicas386: 

1. Entrenamiento en búsqueda de características perceptivas de una 

categoría: Para ello se cogen categorías de objetos y se buscan rasgos 

que puedan ser representativos, por ejemplo, objetos de cocina: 

líneas rectas, o frutas líneas redondas. Una vez que el paciente sea 

capaz de identificar objetos cotidianos, se pueden introducir objetos 

menos frecuente o seudoobjetos. 

2. Mejorar el reconocimiento de objetos y formas: Denominar dibujos y 

formas, emparejar dibujos y formas, clasificación de caras en función 

de su forma. Demostración del uso de objetos. 

3. Mejorar la velocidad de reconocimiento: Se trabaja con el reconocimiento 

de estímulos distorsionados o incompletos como  objetos, letras o 
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fotos. También que el paciente tenga que descubrir figuras escondidas 

o camufladas (por ejemplo: decir que partes faltan a un estimulo o 

qué está mal en una escena). 

4. Utilizar la información del contexto para reconocer el objeto. 

 

Funciones Ejecutivas: 

Actualmente se emplea el término "funciones ejecutivas" frente al 

término "funciones frontales", ya que aunque estas estén asociadas al buen 

funcionamiento de los lóbulos frontales, concretamente de las áreas 

prefrontales, también pueden verse alteradas por la lesión en otras áreas 

subcorticales como el  núcleo estriado o el tálamo. Además, con este término 

queda claro que nos referimos a los aspectos cognitivos de la afectación frontal, 

ya que existe otra sintomatología como las alteraciones de conducta que 

pueden producirse por una lesión frontal y no son funciones ejecutivas. Nos 

referimos a síntomas como la desinhibición, la euforia o por el contrario la 

apatía y la abulia, que aunque pueden estar acompañadas de sintomatología 

cognitiva y alteración de funciones ejecutivas, también puede aparecer 

independientemente de ella. 

Incluso se ha llegado a proponer distintos síndromes frontales, en 

función de la distinta sintomatología y de la alteración en distintas áreas 

anatómicas del córtex frontal y sus conexiones. Distinguiéndose un síndrome de 

predominio disejecutivo por afectación de áreas frontales dorsolaterales, frente 

a un síndrome de alteración de la personalidad por alteración orbitofrontal y un 

síndrome caracterizado por la pérdida de la espontaneidad e iniciativa por 

lesiones frontales mediales o del cingulado anterior 29, 387. 

El término funciones ejecutivas lo debemos a Muriel Lezak, que definió 

así  aquellas capacidades mentales esenciales para llevar a cabo una conducta 

eficaz, creativa y aceptada socialmente388. Aunque previamente, sin utilizar este 

término, otros autores como Luria389 ya habían hablado de ellas refiriéndose a 

una serie de alteraciones en la iniciativa, la motivación, la formulación de metas 



Introducción 

89 
 

y planes y la auto-supervisión de la conducta que solían presentarse en 

pacientes con lesiones frontales. 

No obstante, no existe en la actualidad una definición operativa de las 

funciones ejecutivas unánimemente aceptada, suelen englobarse dentro de 

ellas: la capacidad de inhibición, de realización de tareas duales, de resolución 

de problemas, la flexibilidad cognitiva, la capacidad de categorización, de 

generalización de respuestas, de planificación, de toma de decisiones, la 

supervisión de la conducta y la realización de secuencias, entre otras. Así, el 

término es una especie de “cajón de sastre conceptual” donde se engloban 

aquellas capacidades necesarias para la toma de decisiones o la resolución de 

problemas novedosos. 

En la práctica clínica, la forma de evaluar y cuantificar la alteración 

disejecutiva son los test neuropsicológicos. Se cuenta con un amplio abanico de 

test que aportan información sobre sus distintos componentes, pero como 

comenta a este respecto Tirapu390 la evaluación de las  funciones cognitivas no 

consiste simplemente en una cuestión cuantitativa, sino que implica una serie 

de pasos añadidos que debe realizar un evaluador entrenado y con unos 

conocimientos específicos de las funciones cognitivas y de la teoría del 

funcionamiento cerebral, y que se debe tener en cuenta las limitaciones 

inherentes a la propia situación de administración de pruebas, entre ellas, 

estimar el funcionamiento cognitivo y conductual premórbido. Debido a la falta 

de un consenso en el concepto de funciones ejecutivas, Cicerone391 afirma que 

el utilizar uno y otro concepto teórico sobre qué son las funciones ejecutivas es 

lo que va determinar la evaluación y posterior tratamiento de las mismas. 

Noreña y cols.392 tras una revisión sobre los nuevos avances en 

rehabilitación de las funciones ejecutivas, comenta que los nuevos modelos 

explicativos que ayudan a operativizar, delimitar y “diseccionar” la idea de 

control ejecutivo, pueden tener implicaciones en los nuevos programas de 

rehabilitación que se planteen. Pero en la actualidad las principales técnicas que 

se utilizan se pueden clasificar en técnicas orientadas a mejorar el rendimiento 
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disejecutivo del paciente, concretamente en solución de problemas, y técnicas 

orientadas al control de las alteraciones de conducta. 

Técnicas orientadas a la solución de Problemas: 

a) Anticipación de la respuesta: 

Teuber393 fue uno de los primeros autores modernos en plantear una 

teoría de trabajo para la rehabilitación de las funciones ejecutivas. Para él, una 

de las principales características que se alteran en los pacientes con daño 

frontal es la capacidad de anticipar, de conocer que va a suceder tras una 

acción determinada. Esto es especialmente relevante en la solución de 

problemas, porque si somos capaces de anticipar los efectos de nuestras 

acciones antes de realizarlos podremos elegir la opción adecuada. Para 

Cicerone391 este tipo de conceptualización de las funciones ejecutivas tiene dos 

implicaciones para la rehabilitación: 1) Se debe proveer al paciente de la 

habilidad de predecir su propia conducta y las consecuencias que puede tener, 

lo que ayudaría a restablecer el carácter intencional del pensamiento y la 

acción.  Y segundo, en el mismo proceso se podrían establecer mecanismos de 

retroalimentación o feedback que permitan al paciente verificar las 

discrepancias que se pueden dar entre sus intenciones, sus acciones y los 

resultados de su conducta. Una vez que la persona sea capaz de predecir las 

potenciales consecuencias de su conducta podrá tener en consideración las 

alternativas de cursos de acciones que se pueden producir. Cicerone y cols.391 

realizaron la rehabilitación de dos pacientes con traumatismo craneoencefálico 

entrenándoles en la capacidad de anticipar las consecuencias de cada una de 

sus acciones en tareas como la Torre de Londres, donde el realizar un 

movimiento u otro influye en el resultado. Con este entrenamiento consiguieron 

que disminuyera el número de errores que cometían los pacientes y 

curiosamente aumentó el tiempo de latencia previo a realizar un movimiento, 

que previamente era igual de breve si se trataba de una tarea fácil o difícil. Tras 

el entrenamiento los pacientes se tomaban más tiempo para pensar en tareas 

complejas más que en las sencillas, lo que se interpretó como una mejoría de 

su planificación. 
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b) Auto-supervisión: 

Relacionado con la base teórica anterior también podemos incluir las 

distintas intervenciones sobre entrenamiento en la habilidad de los individuos 

de auto-supervisarse, es decir,  ser capaces de describir como está siendo su 

conducta y darse cuenta de si lo están haciendo bien o mal. Para ello distintos 

autores394-395 han utilizado claves externas para centrar la atención del paciente 

en lo que está realizando, indicaciones del propio terapeuta cuando comenten 

un error o programas de premios que llamen la atención del paciente sobre los 

errores que comete. Estos programas son efectivos para que aumente la 

conciencia del paciente de sus errores, pero es muy difícil conseguir que las 

llamadas de atención sobre los errores o las recompensas por hacerlo se 

interioricen y el paciente sea responsable de una auto-supervisión 

independiente. 

c) La autorregulación verbal de la conducta: 

Uno de los principales efectos que tiene el daño en lo lóbulos frontales es 

la alteración de la autorregulación de la conducta voluntaria (o intencional). 

Esta falta de autorregulación queda manifestada en dos síntomas principales: la 

pérdida de la intencionalidad, manifestada por la disminución de la 

espontaneidad y/o la iniciativa y la pérdida de la actitud crítica frente a la 

propia conducta

La formulación de un plan de intenciones y la siguiente regulación de la 

conducta se consigue mediante una serie de autoinstrucciones verbales, que en 

principio son directrices, luego son un habla susurrada que abrevia los pasos y 

luego pasa a ser la autorregulación interiorizada. Aunque hacer repetir al 

paciente las instrucciones es insuficiente para establecer la auto-regulación. 

Meichenbaum and Goodman396 desarrollaron una programa de entrenamiento 

en autoinstrucciones que favorecía la internalización progresiva del acto verbal 

en niños. Y siguiendo este procedimiento varios autores han conseguido buenos 

resultados en adultos397. 

 manifestada por la incapacidad de asociar una conducta a su 

intención original. 
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d) Realización de objetivos: 

Para Duncan398 un aspecto fundamental de la disfunción ejecutiva es la 

pérdida del control de la acción y él sugiere que la mayoría de las conductas 

están bajo el control de una serie de objetivos. El control de la conducta es un 

proceso de análisis de fines, el resultado de cada acción se evalúa buscando 

detectar diferencias entre el estado actual y el estado objetivo, el proceso 

continúa provocando otras acciones hasta que la diferencia entre la situación 

real y el objetivo sea cero. 

Levine y cols.399 desarrollaron un programa de intervención formal 

basado en la teoría de Duncan, con un entrenamiento en el manejo de 

objetivos. El proceso de entrenamiento en el manejo de objetivos incluye cinco 

etapas que se han utilizado en el entrenamiento de resolución de problemas: 

• Los participantes son entrenados en  valorar la situación actual (¿Qué estoy 

haciendo?) 

• Se debe detectar cuál es el objetivo principal. (Tarea principal) 

• Dividir el objetivo personal en subobjetivos (Pasos-Etapas) 

• Los pacientes deben aprender y retener tanto el objetivo principal como los 

subobjetivos (¿Sé cuales son los pasos?) 

• Los participantes tienen que ser capaces de auto-supervisar los resultados 

que van obteniendo (¿Estoy haciendo lo que había planeado hacer?) 

Estos pasos son muy semejantes a los propuestos por Cramon400 que 

proponen que para facilitar el que un paciente pueda resolver un problema hay 

que dividir este en una serie de subobjetivos manejables. Esta intervención a su 

vez estaba basada en los cinco aspectos propuestos por D’Zurilla y Goldfried401, 

para la resolución de problemas: 

• Orientación al problema. 

• Definición de problema y formulación de objetivos. 
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• Generar alternativas. 

• Toma de decisiones. 

• Verificar la solución. 

e) El sistema atencional supervisor: 

Norman y Shallice402 postulan que la conducta y la cognición están 

regulados por esquemas o rutinas, que se encuentran sobre-aprendidas y 

varían relativamente poco. Pero cuando aparecen errores inesperados, las 

respuestas que conocemos no son las apropiadas o se trata de una situación 

nueva o que no tenemos bien aprendida, entonces necesitamos lo que 

denominaron sistema atencional supervisor (SAS). Este sistema, que se activa 

en estas situaciones no rutinarias, precisa poner en acción procesos ejecutivos  

de anticipación, selección de objetivos, planificación y monitorización, procesos 

para los que necesitaría de la memoria de trabajo403. Una alteración del SAS, 

produciría en el paciente dos problemas principales, primero fallaría en la 

resolución de problemas novedosos y segundo, tendría muchas dificultades  en 

inhibir una respuesta errónea391.  

Siguiendo esta teoría podemos mejorar el rendimiento en las funciones 

ejecutivas entrenando al paciente en aquellas procesos que realiza el SAS, 

anticipación de resultados, selección de objetivos, planificación y 

monitorización. Pero también siguiendo esta teoría el paciente sólo presentará 

dichos déficits en situaciones novedosas por lo que podemos mejorar la calidad 

de vida del paciente realizando un entrenamiento en actividades rutinarias 

específicas, como actividades de autocuidado, de ocio o uso de transporte 

público. El objetivo de este planteamiento es que el paciente automatice 

habilidades útiles para su vida cotidiana, de modo que no tenga que poner en 

marcha las funciones ejecutivas deterioradas404. 

f) El marcador somático: 

 Hasta el momento se han tratado las alteraciones cognitivas que se 

producen tras una lesión frontal, pero aparte de la alteración puramente 
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cognitiva cuando se produce una afectación del córtex prefrontal orbitofrontal, 

los pacientes pueden tener una alteración grave de su control emocional y de 

su cognición social en el día a día. Son pacientes que no presentan fallos en las 

pruebas neuropsicológicas formales de resolución de problemas, incluso pueden 

describir verbalmente y de forma adecuada la respuesta correcta a cada 

situación pero aun así siguen fallando en su vida diaria en la toma de 

decisiones, juicios y funcionamiento social405. Damasio y cols.406. propusieron 

que la toma de decisiones sociales de la vida real necesita de la integración de 

la información del ambiente, la información sensorial proyectada desde la 

corteza parietal y de la información del sistema nervioso autónomo, información 

visceral proyectada del sistema límbico. La confluencia de información interna y 

externa se produce en la corteza orbitofrontal y permite a la persona asignar un 

valor emocional y motivacional a la representación que tiene de los eventos del 

ambiente. Este valor emocional o marcador somático que se le asocia a la 

representación ambiental es el que nos ayuda a anticipar las consecuencias de 

la misma. Los pacientes con una alteración en el área orbitofrontal fallarían a la 

hora de poner en marcha la conducta adecuada y mostrarían insensibilidad a 

las consecuencias de la conducta407. Varios autores han descrito los programas 

utilizados para la rehabilitación de este tipo de pacientes, bien aumentando la 

conciencia de sus déficits408 o con entrenamiento en resolución de 

problemas409, encontrando un mejor rendimiento en las situaciones entrenadas, 

pero poca o ninguna generalización a otras situaciones. Mejores resultados se 

han obtenido con las técnicas de grupo que combinan autorregulación 

emocional, resolución de problemas y simulación (“juegos de roles”)410. 
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5.4. Rehabilitación domiciliaria: 

Los programas de rehabilitación que acabamos de comentar están 

demostrando su efectividad, pero son técnicas costosas y en muchos casos 

poco accesibles para todos los pacientes. Por eso están aumentando  los 

intentos por conseguir actividades que el paciente pueda realizar en su 

domicilio y que mejoren los resultados de la rehabilitación convencional y 

acorten el número de sesiones. 

En el momento actual está tomando especial relevancia el uso de las 

nuevas tecnologías para poder realizar las tareas de rehabilitación. Como se ha 

comentado anteriormente, esto ya se está realizando en la rehabilitación 

motora, donde se apoya la rehabilitación con el uso domiciliario de consolas 

como la WII®382 o la PLAYSTATION®383. También en la rehabilitación cognitiva 

se está intentando realizar este tipo de entrenamientos.  

Algunos videojuegos se han mostrado útiles para la rehabilitación de la 

atención411. En cuanto a la rehabilitación del resto de las funciones, la 

propuesta más mediática a este respecto es el programa para Nintendo® 

llamado “Brain Training”. Este programa contiene una serie de ejercicios de 

todas las áreas cognitivas pero principalmente de atención y funciones 

ejecutivas, que aumentan progresivamente la dificultad de los mismos. Además 

se refuerza al participante con un feedback de sus resultados mediante lo que 

denominan “la edad mental del paciente” , que se estima en función de la 

rapidez con la que se realicen los ejercicios correctamente. Owen y cols.412 

pusieron a prueba con 11.430 adultos sanos la eficacia de este programa, 

observando que los pacientes mejoraban significativamente su rendimiento en 

las tareas que entrenaban pero no obtenían ningún beneficio en otras tareas, ni 

siquiera con tareas semejantes o con aquellas que valoraban las mismas 

funciones cognitivas que habían sido entrenadas. Aun no contamos con datos 

sobre lo que ocurre con este programa cuando la persona presenta deterioro 

cognitivo. 
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Pero también contamos con datos positivos, en pacientes con 

enfermedad de Alzheimer leve, un programa de estimulación cognitiva 

multimedia añadido a un tratamiento con psicoestimulacíon habitual resultaba 

más beneficioso que el tratamiento sólo con psicoestimulación o con 

tratamiento médico sólo413. 

La telerrehabilitación  cuenta con algunos estudios piloto que indican que 

puede ser una buena herramienta en el futuro, pero aun no contamos con 

muchos estudios que nos permitan llegar a conclusiones. Una revisión reciente 

de los datos publicados hasta el momento en telerrehabilitación en ictus, 

muestra resultados positivos pero aún poco consistentes. Se hace necesario un 

análisis de los costes-beneficios de estas técnicas414. Los estudios realizados 

con pacientes con ictus se centran en los aspectos motores, pero en otras 

patologías como el traumatismo craneoencefálico sí que se cuenta con algunos 

datos positivos en cuanto a la rehabilitación de otras funciones415. Algunas 

revisiones sobre el tema muestran que estos avances se están consiguiendo en 

investigación pero que no se están llevando a cabo en la clínica404. 

Otra forma de conseguir que el paciente pueda estar estimulado con una 

tecnología más asequible es la utilización de los manuales de autoayuda. Estos 

manuales son una herramienta terapéutica que se ha mostrado útil, económica 

y accesible para el tratamiento de múltiples patologías entre ellas para el 

tratamiento de la ansiedad y la depresión416. En el caso de la memoria y la 

estimulación cognitiva, en los últimos años han proliferado gran cantidad de 

libros de estimulación y entrenamiento de las capacidades cognitivas tanto para 

la población general como para personas con deterioro cognitivo y enfermedad 

de Alzheimer (EA). 

Con población normal , la literatura científica parece sugerir que las 

personas en edad avanzada y sanas, pueden mejorar sus capacidades de 

memoria con este tipo de entrenamientos417. Distintos autores han encontrado 

buenos resultados con la utilización de libros de entrenamiento en memoria418-

421, incluso en uno de los estudios encontraron que hacer el libro en el domicilio 

eran tan eficaz como realizarlo en sesiones semanales con un tutor421. 
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Pero otros autores no han encontrado  una mejoría  significativa en el 

rendimiento de memoria en ancianos que habían sido tratados con programas 

de entrenamiento de memoria en el domicilio, bien fuera con cintas de audio422-

423 o con un manual de autoinstrucciones424. No obstante, al contrario que en el 

caso comentado anteriormente, para Flynn y Storandt424, no fue positivo la 

utilización del manual auto-administrado pero sí resultó beneficioso cuando el 

programa era realizado en sesiones de entrenamiento.  

Todos estos estudios fueron realizados con población normal  pero falta 

información sobre que efecto tienen este tipo de materiales con población con 

ictus. 

 

5.5. La rehabilitación cognitiva en el ictus: 

La rehabilitación cognitiva en el ictus debería tener como finalidad última 

la recuperación funcional del paciente. Una recuperación funcional completa 

implica que el paciente pueda realizar todas las actividades que hacía antes de 

la lesión. Para ello, es necesario una recuperación física, emocional, cognitiva 

del paciente, así como, una vuelta adecuada a su comunidad. Pero esto no 

puede trabajarse de forma aislada, sino que debería realizarse a través de 

grupos multidisciplinares que abordaran la rehabilitación del paciente de una 

manera global.  

La rehabilitación física, aunque no es el objetivo de nuestro trabajo, 

debemos tenerla en cuenta, así como algunos aspectos de la misma que se 

encuentran relacionados con la recuperación cognitiva. La rehabilitación física 

tras el ictus comparte con la rehabilitación cognitiva la importancia del 

momento en el que se inicie el tratamiento. Concretamente, para la 

rehabilitación motora se postula que debería empezarse como muy tarde en los 

primeros 20 días tras el ictus para tener mas garantías de éxito294. Otro aspecto 

a tener en cuenta, es que los problemas cognitivos, sobre todo la presencia de 

afasia y heminegligencia, influyen negativamente en la rehabilitación física318, 

425-427. Esta patologia cognitiva, al ser considerada como un indicador de mal 
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pronóstico en la efectividad de la rehabilitación física, hace que algunos centros 

excluyan a estos pacientes de sus programas. No obstante, otros estudios han 

demostrado que los pacientes con deterioro cognitivo también se benefician del 

tratamiento rehabilitador y que pueden mejorar desde el punto de vista 

funcional, por lo que no deberían ser excluidos de los dichos programas428. 

De la misma forma que hay aspectos cognitivos que pueden influir 

negativamente en la recuperación física, hay aspectos emocionales que influyen 

negativamente en la recuperación cognitiva y debemos tenerlos en cuenta. Así 

algunos estudios han mostrado como la depresión influye directamente en la 

calidad de vida del paciente, la recuperación funcional, las tareas de 

rehabilitación física y en la función cognitiva429-430. 

Los tratamientos de terapia ocupacional integran tanto los aspectos 

motores como los cognitivos y intentan con distintas tareas que el pacientes se 

adapte lo mas posible a tu entorno, pero a penas existen estudios basados en 

la evidencia sobre la efectividad de dichos tratamientos. Uno de los pocos 

trabajos que existen es el realizado por Petruseviciene y Krisciunas431 donde 

aplicaron un programa de rehabilitación adaptado a las características de cada 

individuo (tamaño de la lesión, gravedad, etc.) y de forma temprana después 

del ictus (a 14±2 días del ictus). Todos los pacientes fueron valorados con el 

índice de Barthel y la medida de independencia funcional (FIM). Tras los 

distintos programas de estimulación todos los pacientes habían mejorado, pero 

los factores que se encontraron relacionados con una peor eficacia del 

tratamiento fueron; el sexo femenino, la presencia de hemiplejia, 

heminegligencia o una edad avanzada. No se comparó dicho rendimiento con 

ningún grupo control. 

En rehabilitación cognitiva también contamos con pocos estudios que 

valoren con un grupo control la eficacia de sus tratamientos. La mayoría de los 

estudios son de casos aislados o pequeñas muestras y aquellos que tienen 

muestras un poco mayores incluyen gran variabilidad de patologías, tiempo 

desde el daño, etc. además los programas de rehabilitación son tan distintos 

que todo ello hace que la comparación de los estudios sea muy difícil. Debido a 
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esta gran variabilidad, las distintas sociedades relevantes que trabajaban en el 

tema vieron la necesidad de crear unas guías de actuación para la rehabilitación 

cognitiva tras daño cerebral, principalmente ictus y traumatismo 

craneoencefálico. Todas ellas coinciden en los tres puntos anteriores, falta de 

estudios con controles, estandarización de los programas de rehabilitación y 

estudios con muestras amplias y mas homogéneas.  

En 1982, en el Congreso Americano de Rehabilitación Medica (American 

Congress of Rehabilitation Medicine) se formó el Grupo de Interés Especial 

Interdiciplinar en el daño cerebral (Brain Injury-Interdisciplinary Special Interest 

Group (BI-ISIG). Dicho grupo, diez años después publica la primera guía en que 

se determinan los requisitos básicos de intervención práctica en rehabilitación 

cognitiva432. 

No obstante esta guía fue muy criticada por tratarse de recomendaciones 

de especialistas en vez de recomendaciones basadas en la evidencia. Motivo 

por el cual en 1999 el Instituto Nacional de Salud de los Estados Unidos 

(National Institutes of Health (NIH)) hizo una revisión sobre la evidencia 

empírica hasta el momento sobre rehabilitación cognitiva en el traumatismo 

craneoencefálico, concluyendo que hasta ese momento que no había datos 

concluyentes para poder realizar recomendaciones433. 

Un año después, Cicerone y cols.298 publican las nuevas 

recomendaciones de la BI-ISIG para la práctica clínica en rehabilitación 

cognitiva, esta vez basándose en la evidencia empírica. En el 2003, Cappa y 

cols.434 hacen una revisión propia sobre el tema para la EFNS (European 

Federation of Neurological Societies Task Force on Cognitive Rehabilitation). En 

el 2005, tanto Cicerone435 como Cappa436 realizan una nueva revisión siendo 

consideradas ambas en nuestros días como referencia para la rehabilitación 

neuropsicológica en el ictus. 

En el caso de las guías realizadas por Cappa y cols.434,436 para la EFNS 

los autores  insisten en que debido a los puntos que hemos comentado 

anteriormente, de falta de estudios con controles, estandarización de los 
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programas de rehabilitación y estudios con muestras amplias y mas 

homogéneas, se necesitan de mas estudios para establecer determinar la 

eficacia de las distintas técnicas. Sólo encontraron evidencia de eficacia en 

algunas técnicas concretas, en la rehabilitación de funciones concretas y en 

determinadas patologías. Los autores realizan una serie de recomendaciones en 

base a 3 grados de evidencia probada: grado A cuando se cuenta con estudios 

que muestran que para ese aspecto/función la técnica está indicada y es 

aceptable, grado B o cuando los estudios apuntan a una eficacia probable y su 

utilización puede ser útil o efectiva, y grado C cuando los estudios disponibles 

muestran que posiblemente la técnica sea eficaz y su utilización puede ser 

considerada. Concretamente se encontró que en la rehabilitación de la afasia 

tras un ictus, algunos estudios de caso único muy rigurosos, muestran una 

evidencia de una posible efectividad de dichas técnicas (recomendación grado 

B). En el caso de la heminegligencia espacial unilateral, los autores confieren la 

evidencia tipo A, a las técnicas de entrenamiento en rastreo visual y al 

entrenamiento visuo-espacio-motor y conceden la recomendación de tipo B a 

las técnicas que combinan el entrenamiento en rastreo visual, con la lectura, 

copia y descripción de dibujos, orientación del tronco y el uso forzado del ojo 

izquierdo. Así mismo, también recomiendan con un grado B a las técnicas de 

video-feedback y con un grado B-C al entrenamiento en atención sostenida y 

alerta. En atención, los tratamientos en el momento agudo no muestran datos 

concluyentes de su efectividad de forma independiente a la recuperación 

espontánea, ni en traumatismos ni en ictus  de moderados a graves. Si 

consiguen una buena efectividad, con evidencia tipo A, a los entrenamientos 

fuera de la fase aguda, aunque sólo se ha demostrado dicha evidencia en 

traumatismos craneoencefálicos (TCE). En memoria, se ha encontrado una 

posible eficacia (evidencia tipo C) de los tratamientos en memoria, aunque 

parece que esta mejora está mediada por la gravedad del problema de 

memoria en sí, los tipos de tareas utilizadas y si utilizan la memoria implícita o 

explicita. Algunas estrategias de aprendizaje como el aprendizaje sin error, 

muestran una eficacia probable (grado B). En las rehabilitación con estrategias 

compensatorias como el apoyo de ayudas externas, estos autores encuentran 
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un evidencia tipo B para el uso de dispositivos electrónicos (ordenadores, 

grabadoras, agendas electrónicas, etc.), mientras que sólo encuentran una 

evidencia C para el uso de ayudas externas no electrónicas como diarios o 

cuadernos de notas. En el tratamiento de la apraxia, contamos con una 

evidencia tipo A de la efectividad de tratamiento en estrategias compensatorias. 

El tratamiento debe focalizarse a tareas funcionales que realice el paciente que 

es estructurado y practicado utilizando el aprendizaje sin error. Es difícil lograr 

la transferencia de lo aprendido a tareas no entrenadas específicamente. En 

cuanto a la rehabilitación de la acalculia, la evidencia es muy poca y sólo en 

algunos casos de posible eficacia (grado C) pero aún queda mucho por 

determinar como cual es la recuperación espontánea de la acalculia en estas 

patologías, en que grado la atención o las funciones ejecutivas influyen en ella, 

etc. En la tabla 8, se muestra las distintas técnicas en una tabla resumen: 
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Tabla 8: Técnicas utilizadas para la rehabilitación neuropsicológica en el ictus con el grado de 

evidencia probada de su eficacia según la revisión de Cappa y colS434,436. 

FUNCIÓN 

COGNITIVA 

EVIDENCIA 

PROBADA EN 

ICTUS 

TÉCNICA UTILIZADA 

Lenguaje 

(afasias) 

B Programas de caso único 

Heminegligencia 

espacial 

unilateral 

A Técnicas de entrenamiento en rastreo visual y al 

entrenamiento visuo-espacio-motor. 

B Técnicas que combinan el entrenamiento en rastreo visual, 

con la lectura, copia y descripción de dibujos, orientación del 

tronco y el uso forzado del ojo izquierdo 

B Técnicas de video-feedback 

B-C Técnicas de entrenamiento en atención sostenida y alerta 

Atención A No hay evidencia para pacientes con Ictus. Si para pacientes 

con TCE fuera de la fase aguda. 

Memoria B Estrategias de aprendizaje sin error. 

C Tratamientos diversos en memoria. Su efectividad depende de 

la gravedad del problema y las tareas utilizadas. 

B Estrategias compensatorias con ayudas externas electrónicas 

(ordenadores, grabadoras o agendas electrónicas). 

C Estrategias compensatorias con ayudas externas no 

electrónicas (diarios o cuadernos de notas). 

Apraxia A efectividad de tratamiento en estrategias compensatorias, 

siempre que se centre en tareas funcionales relevantes y que 

se utilice el aprendizaje sin error. 

Acalculia C No se ha determinado la influencia de la recuperación 

espontánea, y del efecto de los problemas atencionales o de 

funciones ejecutivas. 
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En el caso de las revisiones realizadas por Cicerone y cols.298,435, en la 

rehabilitación de la atención coinciden en recomendar el tratamiento fuera de la 

fase aguda y con evidencia sólo demostrada en pacientes con TCE. Así mismo 

también coinciden en recomendar la utilización del rastreo visual en el 

tratamiento de la heminegligencia. En el tratamiento de la apraxia, no sólo 

coinciden en su efectividad sino que además, se hace hincapié en la comienzo 

de este tipo de intervención en la etapa aguda del ictus. En los pacientes con 

afasia tras el ictus, las terapias lingüísticas han mostrado eficacia tanto en la 

etapa aguda como post-aguda, y consiguen una mejora tanto clínica como 

funcional de sus capacidades comunicadoras. También otras terapias han 

mostrado su eficacia como las denominadas terapias intensivas del lenguaje, 

intervenciones en trastornos lingüísticos específicos como la comprensión o la 

formulación del lenguaje ó el tratamiento de recuperación de palabras con 

ordenador. En memoria, estos autores encuentran evidencias de la eficacia de 

las técnicas de rehabilitación en pacientes con TCE o ictus con una afectación 

leve de memoria. En estos casos pueden ser útiles tanto técnicas de 

entrenamiento en estrategias como la visualización, como el uso de ayudas 

externas como diarios o cuadernos de notas. Para el uso de las ayudas 

externas, hay evidencia de que el entrenamiento en técnicas de auto-

regulación, mejoran el uso, mantenimiento y percepción de utilidad de los 

cuadernos de notas. 

El uso de dispositivos de ayuda externa dirigida como localizadores y 

organizadores de voz se han mostrado útiles con pacientes con una afectación 

de memoria moderada-grave, pero el uso de este tipo de ayudas requiere de un 

tratamiento especifico y preferiblemente orientado a actividades funcionales del 

paciente. 

En funciones ejecutivas existe evidencia en pacientes con TCE, a favor 

de las intervención en resolución de problemas y se recomienda la aplicación de 

estos a las actividades de la vida diaria del paciente. Estos autores también 

recomiendan el uso de estrategias de auto-regulación como el entrenamiento 

en auto-instrucciones o auto-monitorización. Dichas técnicas se han encontrado 
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eficaces no sólo en mejorar  las funciones ejecutivas sino también el control 

emocional, la atención, la heminegligencia visual y la memoria. Los estudios 

realizados sobre la conciencia del déficit aun no nos permiten establecer 

técnicas recomendadas para su utilización. 

También en el 2005 se publicaron dos guías para el tratamiento del 

paciente con ictus, una realizada por Bates y cols.437 para el Ministerio de 

Defensa para el tratamiento en los centros de veteranos, y otra realizada por 

Duncan y cols.438 para la Asociación Americana del corazón (American Heart 

Association (AHA)) y la Asociación Americana de Ictus (American Stroke 

Association (ASA)). Ambas guías son muy semejantes y comparten filosofía y 

autores, en ellas se destaca el tratamiento multidisciplinar de los pacientes 

desde la etapa aguda de una forma coordinada y regulada. De la guía realizada 

por Bates437 podemos destacar una serie de puntos clave que se deben tener 

en cuenta en la rehabilitación tras el ictus: 

● El objetivo principal de la rehabilitación es prevenir las complicaciones, 

reducir al mínimo deficiencias y optimizar su funcionamiento. 

● La prevención secundaria es fundamental para prevenir la recurrencia 

de ictus. 

● La evaluación y la intervención precoces son críticos para optimizar la 

rehabilitación. 

● Las evaluaciones estandarizadas y herramientas válidas de evaluación 

son esenciales para el desarrollo de un plan de tratamiento integral. 

● Las intervenciones basadas en la evidencia deben estar basada en 

objetivos funcionales. 

● Todos los candidatos para la rehabilitación deben tener acceso a una 

experiencia y equipo de rehabilitación coordinada para garantizar resultados 

óptimos. 
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● Los pacientes y familiares y/o cuidador son miembros esenciales de la 

equipo de rehabilitación. 

En la guía realizada por Duncan438, podemos destacar la realización de 

una serie de algoritmos que nos permiten la toma de decisiones sobre qué 

hacer con el paciente en cada momento en función de sus necesidades y cómo 

se pueden coordinar los distintos tratamientos que debe recibir. 

Aunque estas dos últimas guías se incluye la rehabilitación de funciones 

cognitivas pero no están orientadas específicamente hacia ella, sino que se la 

integran como un tratamiento mas que nos ayuda a conseguir el objetivo que 

debemos perseguir, que es la recuperación funcional del paciente y su 

integración en la comunidad a la pertenece. 
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JUSTIFICACIÓN 

 

En el momento actual la rehabilitación cognitiva está mostrando 

resultados positivos en la recuperación de pacientes con ictus, sin embargo, en 

nuestro medio la mayoría de las personas que sufren un ictus no pueden 

acceder a centros de rehabilitación cognitiva, ni de forma pública ni privada, y 

no reciben ningún tipo de orientación o atención cognitiva.  

Dada la dispersión geográfica que tiene la población en nuestra 

comunidad, unas pautas de estimulación para realizar en el domicilio parece 

una opción adecuada para la mejora de los pacientes con daño cerebral 

adquirido, como es el caso del ictus. Proporcionando desde el momento del alta 

una información básica y necesaria de la enfermedad, sus secuelas y qué hacer 

en el domicilio, tanto a familiares como a los propios pacientes, no sólo se 

conseguiría una mejora en la estimulación cognitiva del paciente, y por tanto 

una mejora en su recuperación, sino también una mejor adaptación del 

paciente y sus familiares a la nueva situación en la que se encuentran y su vida 

cotidiana. 

No obstante, los estudios previos realizados con este tipo de material 

han mostrado resultados contradictorios. Para poner a prueba la eficacia de una 

propuesta como esta, necesitamos un estudio estructurado que nos permita 

medir objetivamente la utilidad y mejora real de este programa, de tal manera 

que podamos saber si el programa en sí es sostenible y eficaz, sin incrementar 

los recursos asistenciales disponibles. 

Algunos autores han criticado el efecto de la recuperación espontánea en 

los resultados de dichas intervenciones. Por ello sería conveniente comparar el 

efecto con un grupo control y estudiar algunos de los mecanismos moleculares 

conocidos asociados a la recuperación espontánea, para ver si existe una 

asociación con la estimulación propuesta.  
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OBJETIVOS E HIPÓTESIS 

 

OBJETIVO 

1. Nuestro objetivo primario es estudiar la efectividad de un programa 

de estimulación cognitiva autoadministrado en la recuperación 

funcional de los pacientes con ictus. 

2. Como objetivo secundario queremos analizar el potencial papel 

modulador de la neurorrehabilitación y los mecanismos moleculares 

asociados a la plasticidad cerebral en la recuperación funcional tras el 

ictus. 

 

HIPÓTESIS 

1. Los pacientes que participen en el programa de estimulación 

cognitiva autoadministrada presentarán una mayor mejoría funcional 

a los 3 meses del ictus (>1 en la mediana del Rankin) que la que 

cabría esperar por la recuperación espontánea, es decir, sin 

tratamiento cognitivo. 

2. La recuperación cognitiva espontánea, sin tratamiento específico, que 

se produce tras el ictus está asociada a marcadores de plasticidad 

cerebral (mayores niveles de BDNF) y a una mayor reserva cognitiva.  
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PACIENTES Y MÉTODOS 

1. DISEÑO 

Se realizó un ensayo clínico aleatorizado por conglomerados temporales. 

Para ello se incluyeron de forma prospectiva y consecutiva todos los pacientes 

ingresados en la Unidad de Ictus del Hospital Clínico de Santiago de 

Compostela, desde febrero de 2008 hasta febrero de 2010 que cumplían los 

siguientes criterios de inclusión y ningún criterio de exclusión: 

 

2. CRITERIOS DE SELECCIÓN DE LOS PACIENTES 

2.1 Criterios de inclusión: 

1. Primer episodio de ictus isquémico (excluyendo AIT). 

2. Mayores de 40 años. 

3. Tiempo de inclusión menor de 24 horas desde el inicio de los síntomas. 

4. Independencia funcional previa al ictus (Rankin previo ≤1). 

5. Firma de consentimiento informado para la participación en el estudio. 

 

2.2 Criterios de exclusión: 

1. Enfermedad neurológica y/o psiquiátrica previa asociada a deterioro 
cognitivo.  

2. Enfermedad sistémica grave. 

3.  Seguimiento improbable (por ejemplo, pacientes de otra área sanitaria).  

4.  Esperanza de vida menor de 1 año. 

5. Ictus grave con una puntuación en la escala NIHSS al ingreso >19. 

6. Abuso de alcohol y otras drogas (excluyendo el tabaco). 

7. Pacientes afásicos. 
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8. Alteración sensorial que impida la valoración neuropsicológica o la 
utilización del libro (ej. ceguera o sordera). 

2.3 Grupos experimentales 

Los pacientes fueron asignados aleatoriamente en 2 grupos en función 

del momento del ingreso. El primer grupo o grupo control, muestra la evolución 

natural de la neurorreparación tras el ictus o recuperación espontánea. Este 

grupo de pacientes no recibió el libro de estimulación cognitiva ni ningún otro 

tratamiento fuera de la práctica clínica habitual y por ello se les denominó 

grupo “no libro”. 

En el segundo grupo, además del seguimiento realizado en el primer 

grupo, los pacientes fueron incluidos en el programa de estimulación 

autoadministrado por los pacientes y sus cuidadores en el propio domicilio 

proporcionándoles el libro de estimulación cognitiva,  por ello los denominamos 

grupo “libro”. 

La asignación a uno u otro grupo, se realizó en función de la fecha de 

ingreso del paciente. Debido a los efectos de contaminación (paso de 

información de un grupo a otro) que podrían presentarse por la asignación a 

uno u otro grupo aleatoriamente, se optó por un ensayo clínico aleatorizado por 

conglomerados temporales. Para minimizar al máximo el efecto de 

contaminación, se realizó un primer conglomerado sin estimulación, seguido de 

un conglomerado con estimulación y finalmente un nuevo conglomerado sin 

estimulación. Tanto el grupo “libro” como el grupo “no libro” incluyeron 

distintos periodos del año como puede verse en la tabla 9: 

Tabla 9: meses del año que incluyeron la inclusión de pacientes por clusters para los dos grupos 

de investigación. 

 
No Libro 

Libro 
 
 

2008 2009 2010 
E F M A M J J A S O N D E F M A M J J A S O N D E F M A M J J A S O N D 
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3. VARIABLES DE ESTUDIO 

A ambos grupos se les realizó una evaluación basal en el momento del 

alta hospitalaria y otra a los 3 meses, en las que se recogieron variables 

clínicas, neurorradiológicas, neuropsicológicas y moleculares, de la forma que 

se detalla a continuación. 

3.1. Variables clínicas 

Se realizó una evaluación clínica en el momento del alta, en la que se 

recogieron las siguientes variables: 

• Antecedentes de interés: Hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipemia, 

hiperlipemia, fibrilación auricular, antecedentes de enfermedad cardiaca y 

consumo de alcohol, tabaco y otras sustancias psicoactivas. 

• Gravedad del ictus, medida mediante la puntuación en la escala NIHSS 439. 

• Situación funcional previa del paciente, mediante la mRS440.  

• Etiología del infarto, según criterios TOAST3. 

• Destino al alta o lugar de residencia, teniendo en cuenta domicilio, centro de 

Rehabilitación Hospitalaria o Residencia.  

• Número de los fármacos que toma el paciente en el momento del alta. 

• Las variables recogidas a los 3 meses fueron: 

• Gravedad de las secuelas tras el ictus, medida por la escala NIHSS 439. 

• Presencia de nuevos ictus (recidivas). 

• Reingresos en el Hospital. 

Todas estas variables clínicas fueron recogidas por un neurólogo de la 

Unidad de Ictus del Hospital Clínico de Santiago. 
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3.2. Variables radiológicas 

A todos los pacientes se les realizó una TC craneal o RM-DWI en el 

momento del ingreso para confirmar la presencia de ictus isquémico. 

Posteriormente se realizó una prueba de imagen (TC craneal o RM-FLAIR) entre 

el 4º y 7º día, donde se valoró el volumen del infarto, la localización de la lesión 

(categorizándola en cortical/subcortical y supratentorial/infratentorial) y la 

presencia de atrofia y/o leucoaraiosis (categorizándola en grado I-II/III-IV). El 

volumen del infarto se valoró mediante la fórmula ½ x a x b x c, donde a y b 

son los diámetros mayores en sentido perpendicular, y c el número de cortes de 

10 mm. 

Estos datos fueron recogidos, al igual que en el caso anterior, por los 

neurólogos de la Unidad de Ictus de nuestro Hospital. 

3.3. Variables neuropsicológicas 

Se realizó una valoración neuropsicológica en el momento del alta en la 

que se recogió información sobre las siguientes variables: 

Variables sociodemográficas: 

 En una entrevista semi-estructurada con el paciente y/o sus cuidadores 

se recogieron las siguientes variables: Edad, sexo, estado civil (soltero, casado, 

viudo, separado-divorciado), nivel educativo (estudios primarios, estudios 

secundarios, estudios superiores), número de personas con las que convive, 

profesión y situación laboral en el momento del ictus (activo, parado, jubilado, 

pensionista). 

Estado cognitivo previo: 

La valoración del estado cognitivo previo del paciente se realizó en el 

momento basal, mediante la versión española del Cuestionario breve del 

informador del declive cognitivo en envejecimiento (SS-IQCODE)441 aplicado al 

cuidador del paciente. 
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Reserva cognitiva y actividades de la vida diaria:  

 Se utilizaron dos tipos de escalas para la recogida de las actividades que 

realizaba el paciente. Para la valoración de las tareas de la vida diaria se utilizó 

la Escala de Actividades Instrumentales de la Vida Diaria (Instrumental 

Activities of Daily Living Scale, IADL)442 y para cuantificar las aficiones y las 

ocupaciones culturales se utilizó el cuestionario de actividades de la vida diaria 

para la valoración de la Reserva Cognitiva123. Este cuestionario fue pasado 

también en su forma estándar en el momento basal, recogiendo una valoración 

de la reserva cognitiva del paciente. Estos mismos cuestionarios fueron 

aplicados en cada revisión preguntando al paciente por las actividades que 

había realizado desde el momento del alta o desde la última revisión. 

Estado cognitivo y conductual:  

Siguiendo las indicaciones propuestas por la Nacional Institute of 

Neurological Disorders (NINDS) y la Canadian Stroke Network (CNT) 443, se 

realizó una exploración breve de todas las funciones cognitivas y se valoró la 

presencia de depresión. Además, se solicitó al cuidador principal información 

sobre las posibles alteraciones neuropsiquiátricas del paciente. La duración 

aproximada de la evaluación neuropsicológica fue de 45 minutos e incluyó los 

siguientes test: 

a) Adaptación española del Mini-examen Cognoscitivo Mini-mental 
(MMSE)444.  

b) Fluencia semántica (animales)445. 

c) Fluencia fonética (palabras con “p”, “m” y “r”) 446.  

d) WAIS III: Clave de Números: Codificación y Copia 447. 

e) Aprendizaje Verbal de Hopkins448. 

f) Escala de Depresión del Centro de Estudios Epidemiológicos (CES-D)449. 

g) Inventario Neuropsiquiátrico (NPI)450.  
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Grado de estimulación: 

En los pacientes incluidos en el programa de estimulación (grupo 

“libro”) se valoró el grado de cumplimiento del programa de estimulación 

mediante el número de tareas realizadas. Para ello se instruyó al 

paciente/familiar para que dibujaran una “X” de un color diferente en cada 

revisión en la esquina de la tarea realizada, valorando en cada revisión el 

número de tareas que había realizado el paciente.  

En todos los pacientes, tanto del grupo de estimulación como del 

grupo control, se controló la actividad que realizó el paciente mediante el 

Cuestionario de actividades de la vida diaria

3.4. Variables moleculares  

 para la valoración de la Reserva 

Cognitiva123, recogiendo las actividades que el paciente había realizado desde el 

alta hasta el momento de la revisión. 

Se obtuvo una muestra de sangre en el momento del alta y a los 3 

meses del ictus para la determinación de las concentraciones en suero del 

factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF-Brain Derived Neurotrophic 

Factor). Las concentraciones fueron obtenidas mediante kits de ELISA de 

ChemiKineTM, Chemicon® International, Inc. Este análisis fue realizado por un 

laboratorio independiente y ciego a los datos clínicos, psicológicos y de 

neuroimagen. 
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4. PROTOCOLO DE ESTIMULACIÓN DE LOS PACIENTES 

Para llevar a cabo la estimulación de los pacientes en el domicilio se 

elaboró un libro de estimulación que sirviera de guía a los pacientes y sus 

familiares. 

4.1. El libro de Estimulación 

El libro (ANEXO 1) consta de 7 apartados diferenciados: un primer 

apartado de información sobre la enfermedad y 6 apartados sobre estimulación 

cognitiva propiamente dicha. Todos los apartados tienen distinto color de 

página y el nombre del apartado en todas las páginas para facilitar una 

utilización del libro no lineal, es decir, el paciente no tiene porqué ir por orden 

sino que puede pasar fácilmente de un apartado a otro. Los apartados de 

tareas de estimulación cognitiva se llaman igual que la función principal que se 

estimula (Orientación, Atención, Memoria, Gnosias y Praxias, Lenguaje y 

Funciones Ejecutivas). Todos ellos comparten una estructura común, 

conteniendo una serie de tareas numeradas y ordenadas de menor a mayor 

dificultad. En cada tarea hay un encabezado con las instrucciones de la tarea a 

realizar y el objetivo que se persigue con la realización del mismo. En la parte 

superior derecha de cada tarea se indica el grado de dificultad de la tarea con 

una, dos o tres estrellas. Al final de cada apartado se encuentran las soluciones 

a las tareas planteadas ordenadas por el número de tarea. El libro se realizó en 

gallego por tratarse de la lengua materna de la mayoría de nuestros pacientes 

pero se facilitó en castellano a aquellas personas que lo solicitaron. 

Los diferentes apartados del libro se describen a continuación:  

Primer apartado: Información. 

En este punto se incluyó una información general sobre el ictus, qué 

es, cuáles son los subtipos y factores de riesgo, y cómo prevenirlo y 

reconocerlo en caso de que vuelva a producirse otro evento para acudir lo más 

pronto posible a su hospital de referencia. Además se incluyeron 

recomendaciones prácticas a la hora de volver al domicilio, con especial interés 
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en cómo deben realizarse las movilizaciones y el aseo del paciente 

encamado, cómo facilitar la tarea de vestirse y la alimentación oral en 

pacientes con la movilidad reducida, y cómo debe realizarse la alimentación 

por sonda nasogástrica, la prevención de escaras y la estimulación 

física. Para la realización de estos apartados se contó con el asesoramiento del 

equipo de enfermería y de celadores de nuestro hospital y de una 

fisioterapeuta. Se realizaron las recomendaciones en base a los protocolos 

utilizados en Servicio de Neurología para estas tareas y algunos consejos 

prácticos incluidos por el personal con más experiencia. Además de la 

información por escrito se realizó la grabación de un DVD con el personal de 

nuestro hospital de cómo deben realizarse dichas tareas de la forma más 

adecuada, ya que se consideró que el soporte visual sería de gran ayuda. 

Además también se incluyó información sobre los aspectos más psicológicos 

que más suelen demandar los pacientes tras un ictus como los problemas de 

comunicación, la sexualidad, la depresión y los cuidados del cuidador. 

Estas recomendaciones se basaron en las guías previamente realizadas 

por otros autores, ya comentadas anteriormente en la introducción, pero muy 

especialmente en la guía realizada por la Sociedad Española de Neurología306. 

Al final de este apartado se incluyó un apartado de cómo se debe realizar 

la estimulación cognitiva autoadministrada con el libro, el establecimiento 

de rutinas y las condiciones ambientales óptimas. Además se incluyeron dos 

hojas de personalización del libro (páginas 34 y 35 del libro), donde se incluía 

los datos personales del paciente y se escribían las indicaciones específicas para 

realizar la estimulación lo más personalizada posible en función de los 

resultados que hubiera obtenido el paciente en la evaluación cognitiva al alta. 

Segundo apartado: Orientación. 

Siguiendo las teorías de Orientación a la realidad incluimos tareas de 

orientación sobre tiempo, espacio y sobre la persona tanto con datos 

personales (edad, lugar de nacimiento,  etc.) como su identidad personal 

dentro de su familia. Al ser una función más afectada en la enfermedad de 
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Alzheimer (EA) que en la enfermedad cerebrovascular, no incluyeron muchas 

tareas al respecto, pero sí se especificó en dichas tareas que debían realizarse 

todos los días, sustituyendo las preguntas por otras semejantes cuando se 

considerara necesario. 

Tercer apartado: Atención. 

Dentro de dicho apartado se incluyeron tareas de búsqueda o rastreo 

visual que estimularan la atención focalizada y selectiva, como tareas de 

cancelación, búsqueda de un estimulo concreto entre otros semejantes (como 

señales de tráfico, perros, vacas…) o en un contexto rico en estímulos con la 

utilización de láminas (dibujos de un bar, comedor, granja, etc.), o tareas de 

búsqueda de diferencias.  

Para algunas de estas tareas también era necesaria la atención sostenida 

ya que requería mantener la atención durante un tiempo determinado. Para 

aumentar la dificultad de dichas tareas y estimular la atención alternante y 

dividida se incluyeron tareas donde el paciente debía atender a varios estímulos 

a la vez.  

Al final del apartado se incluyeron otras tareas que pueden ser 

consideradas como tareas de memoria de trabajo, control mental o incluso 

función ejecutiva, como la realización de secuencias inversas (meses de año y 

días de la semana al revés), instrucciones contradictorias (decir negro cuando 

vea un estimulo blanco), tareas go-no go, completar elementos que faltan en 

una serie (números o abecedario) o laberintos. Incluimos dichas tareas en este 

apartado y no en el de funciones ejecutivas por el alto componente atencional 

que presentan, pero siendo conscientes de la separación arbitraria que se 

realiza en algunas ocasiones de las distintas tareas. 

Cuarto apartado: Memoria. 

En el libro de estimulación se incluyeron diferentes tareas para entrenar 

distintos tipos  de memoria.   



Capítulo 4 

126 
 

Un grupo de tareas incluidas fueron aquellas que buscan una 

estimulación de la memoria semántica, denominadas “conocimiento del 

mundo”, incluyendo tareas de reconocimiento de lugares y personajes 

conocidos, recordar fechas de fiestas relevantes, etc. También se incluyeron 

tareas que estimulan la memoria declarativa anterógrada, que es la 

principalmente afectada, como aprendizaje de palabras, textos, dibujos, etc. 

También estimulando la utilización de algunas estrategias de aprendizaje como 

la categorización o la asociación. Finalmente, basándose en las teorías de 

reminiscencia, se incluyeron varias tareas de memoria remota de tipo 

autobiográfico. 

Quinto apartado: Gnosias y Praxias. 

Para la estimulación de las gnosias se han incluido tareas de 

reconocimiento de formas y colores, como la asociación de colores con formas, 

reconocimiento de siluetas de animales y objetos, reconocimiento de señales, 

figuras entrelazadas, clasificación de figuras y colores por sus características 

físicas (tamaño, claridad, etc.). También se incluyeron tareas de reconocimiento 

de objetos por su sonido habitual o su tacto, reconocimiento de objetos con 

información parcial o en perspectivas poco habituales y finalmente tareas de 

reconocimiento de partes del cuerpo y de dedos. 

Para la rehabilitación de las praxias se incluyeron tareas sencillas de 

movimientos finos no transitivos (gestos), realización de movimientos más 

complejos y transitivos (limpiar zapatos, preparar un bocadillo…), y realización 

de tareas visocontructivas como hacer dibujos, colorear o formar figuras con 

palillos. 

También se incluyeron algunas tareas de estimulación de la percepción 

espacial como colocar las manillas de un reloj u orientarse en un mapa. Dichas 

tareas al igual que ocurría con algunas tareas de atención, tienen un 

componente ejecutivo muy importante no obstante decidimos incluirlas en este 

apartado por la importancia de la percepción espacial para su realización. 
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Sexto apartado: Lenguaje. 

Dentro de este apartado se incluyeron tareas para rehabilitar tanto 

aspectos motores como de comprensión del lenguaje, lectura, escritura, 

repetición, denominación, fluidez de lenguaje y vocabulario. 

No obstante la rehabilitación del lenguaje en este sentido queda limitada 

al soporte mismo de estimulación, es decir, el paciente debe leer y comprender 

lo que lee para poder entender las instrucciones de todas las tareas, por eso en 

aquellos casos en los que esto no era posible se hacía necesaria la colaboración 

del cuidador.  

Además,  dentro de este apartado se incluyeron algunas pruebas que se 

solaparon con otras funciones, como la memoria (por ejemplo: escribir lo que 

comió ayer) o las funciones ejecutivas (categorizar palabras o tareas de fluidez 

en un minuto) pudiendo tener el paciente dificultad para realizar dichas tareas 

sin tener específicamente un fallo en el lenguaje. Al igual que en los casos 

anteriores el clasificar a una tarea en el apartado de lenguaje y no en otro, se 

realizó pensando en el manejo verbal que necesitaría el paciente para realizarla 

aunque puede considerarse una clasificación arbitraria desde otros puntos de 

vista. 

Séptimo apartado: Funciones ejecutivas. 

Dentro de este apartado se incluyeron principalmente tareas de 

resolución de problemas de distintos tipos. Es el apartado más difícil. Otros 

aspectos de las funciones ejecutivas han sido trabajados en los apartados 

previos, como la atención o lenguaje,  como hemos comentado anteriormente. 

Dentro de este apartado se incluyó el trabajo de ciertos aspectos relacionados, 

como la clasificación y categorización de estímulos, razonamiento lógico y 

deducción, tareas de cálculo y razonamiento matemático-lógico, planificación y 

secuenciación de una acción, secuenciación de acontecimientos en base a su 

fecha, fomentar la creatividad, manejo mental de la información y resolución de 

problemas de la vida cotidiana. 
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4.2. Indicaciones para el paciente: 

Se realizó una guía para profesionales de tal manera que la información 

que se le diera al paciente acerca de cómo debía realizar la estimulación 

siempre fuera la misma y para que se diera la orientación personalizada en 

base a unos criterios. La guía incluía los siguientes puntos:  

Información que se debe dar al paciente a la entrega del libro: 

Debe informar al paciente sobre el contenido del libro, sus objetivos y el 

modo de realizar la estimulación cognitiva.  

Debe entregar el libro siempre ante la presencia de un cuidador o 

familiar

Instrucciones: 

, asegurándose de que este queda informado y es consciente de la 

importancia de su participación en la estimulación del paciente. 

“Les voy a dar este libro que tiene dos tipos de información muy 

importante:  

En primer lugar incluye información útil sobre la enfermedad y sobre qué 

cosas hay que hacer al volver a casa, con ejemplos prácticos de cómo debemos 

vestir al paciente, cómo debemos darle de comer, qué cosas hay que prevenir, 

etc. Toda esta información [se señalan los distintos apartados en el libro] se 

encuentra en las páginas con el lateral azul oscuro. Al final del libro hay un DVD 

que explica esta misma información y que además permite ver cómo se hacen 

algunas cosas. Los apartados que podemos ver en el DVD están señalados en el 

libro de esta manera... [Mostrar una página donde esté indicado el DVD. Es 

aconsejable preguntar al cuidador si tienen disponibilidad de ver el DVD en su 

casa o en casa de algún familiar y si no es así, ofrecerle la posibilidad de verlo 

en el hospital antes del alta.] La información que le damos en este apartado 

sirve de forma general para todos los pacientes. Es información de apoyo que 

en ningún caso sustituye a las indicaciones de los profesionales que estén 

trabajando directamente con el paciente, como médicos, rehabilitadores, 

fisioterapeutas, logopedas, etc. 
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En segundo lugar, el libro contiene un programa de estimulación para 

hacer en casa. El programa consta de una serie de tareas que el paciente debe 

realizar en casa para estimular -como su propio nombre indica- algunas 

funciones que se pueden ver alteradas tras un ictus, como son el lenguaje, la 

memoria, el razonamiento… Como es un libro pensado para todos los 

pacientes, incluye tareas muy sencillas y tareas más difíciles. Usted encontrará 

que unas tareas las puede hacer sin ninguna dificultad y otras con mucho 

esfuerzo, o incluso que no es capaz de hacerlas. Eso dependerá de su edad, de 

lo acostumbrado que esté usted a este tipo de tareas y del daño que le ha 

causado el ictus. 

Nosotros le vamos a escribir aquí [mostrar la página 35] aquellas tareas 

que creemos que se ajustan mejor a su estado actual, pero si usted ve que le 

resultan muy fáciles o muy difíciles siempre puede subir o bajar el grado de 

dificultad. Fíjese que las tareas más fáciles llevan una estrella y las más difíciles 

tres. También puede adaptar un poco la tarea para que le sea más fácil, o al 

contrario más difícil.” 

Antes de empezar con la estimulación, deben leer ambos (el paciente y 

el familiar/cuidador) el apartado “Estimulación cognitiva: horarios y rutinas” que 

les explica cómo debe realizarse. El libro está dividido en distintos apartados 

según la función que desee trabajar: orientación, atención, memoria, lenguaje, 

gnosias y praxias, funciones ejecutivas [señalar en el libro].  

Es muy importante que haga las tareas con otra persona y que intente 

hacerlas todos los días. 

Todos los apartados tienen las soluciones al final de dicho apartado 

[señalar en el libro].  

Todas las tareas tienen las instrucciones de cómo deben realizarse y su 

objetivo.  

Algunas de ellas, además, tienen en rojo algunos consejos para su 

realización o para modificar la tarea.  
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Realice las tareas con un lápiz que no deje marcas al borrar para poder 

repetirlas al cabo del tiempo y marque una X en el extremo de la hoja de 

aquellas tareas que vaya realizando, utilizando siempre el mismo color. Si 

realiza varias veces la misma tarea marque una X cada vez que la haga. 

Después de cada consulta de revisión cambie de color para que podamos saber 

qué tareas nuevas ha hecho. 

Ahora le voy a indicar cuales son las tareas por las que creo que debe 

comenzar usted”. [Escribir delante del paciente y el cuidador los datos del 

paciente y el plan de estimulación en las páginas 34 y 35]. 

Criterios a seguir para el diseño del plan personalizado. 

El plan de estimulación personalizado debe realizarse siempre después 

de la evaluación neuropsicológica. Los criterios que debemos tener en cuenta 

son:  

1. El nivel educativo y el medio sociocultural del paciente:  

a) En pacientes con un nivel de escolarización bajo

b) En pacientes con 

 (iletrados o primarios 

incompletos), se recomendará siempre la realización de las tareas por orden de 

dificultad, desde la más fácil a la más difícil.  

baja escolarización pero con hábito de lectura

c) En 

 o una 

profesión que implique actividad intelectual, sobre todo si el paciente es joven 

(menor de 60 años), se recomendará empezar con las de menor dificultad, 

comentando al paciente que algunas tareas pueden resultar muy sencillas pero 

que sirven para habituarse a este tipo de trabajo diario y a familiarizarse con el 

material, que luego poco a poco irá complicándose.  

pacientes jóvenes o con un nivel educativo medio o alto (estudios 

primarios completos, bachiller o superiores) se recomendará comenzar por las 

tareas de dificultad media o realizar las tareas de dificultad baja controlando el 

tiempo. Es decir, que las cronometren e intenten realizarlas lo mas rápido 

posible, anotando el tiempo que tardan en realizarla, ya que muchas de las 

tareas no es difícil hacerlas, sino hacerlas rápido. Si vuelven a realizar dicha 
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tarea meses después pueden ver si han mejorado o no en velocidad de 

procesamiento. Si el paciente se encuentra con un buen nivel al alta, deberá 

añadir a la estimulación con el libro, un tiempo de lectura y escritura 

obligatoria.  

Hay que insistir en que no sólo es importante hacer las tareas, sino 

también ser constantes con la estimulación en el tiempo. Es decir, no debe 

realizar todas las tareas en una semana y luego no hacer nada, sino que es 

mejor que trabaje un poco todos los días. Muchas de las tareas del libro se 

pueden realizar en varias ocasiones si se espacian en el tiempo o se introduce 

una pequeña variación. 

2. El grado de afectación cognitiva: Cuanto mayor sea el grado de 

afectación de una función menor deberá ser el nivel de dificultad por el que 

comenzar. El paciente puede trabajar a distintos niveles de dificultad en 

distintas funciones. El grado de dificultad de las tareas se debe adaptar en 

función de la evaluación neuropsicológica. 

Indicaciones según los perfiles de afectación: 

a) Pacientes con amnesia y síndrome disejecutivo: Este es el perfil 

más habitual dentro de la patología cerebrovascular, no sólo por la localización 

de los ictus en las áreas implicadas sino por la afectación que tiene en estas 

funciones la enfermedad de pequeño vaso que suele acompañarlos. Si el 

paciente no tiene afasia, estas son las dos funciones que deben centrar la 

estimulación del paciente. La atención es un componente fundamental para un 

buen rendimiento cognitivo y además dentro de las tareas atencionales se han 

incluido, por motivos organizativos, tareas que también podríamos englobar 

dentro de las funciones ejecutivas, como los laberintos o las tareas de control 

de impulsos (go-no go). Por todo ello en la estimulación de estos pacientes las 

tareas atencionales deben incluirse también como prioridad junto con las de 

memoria y función ejecutiva. Las tareas de lenguaje y de agnosias no son 

prioritarias, pero se puede aconsejar su realización para variar de actividades y 

aumentar la autoestima del paciente. 
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b) Pacientes con síndrome de negligencia: Se recomendará 

especialmente la realización de las tareas de atención y de todas aquellas que 

impliquen rastreo visual (algunas perceptivas, ejecutivas...). Deberán repetir las 

tareas en múltiples ocasiones. Se le puede recomendar fotocopiar algunas 

tareas antes de realizarlas o trabajar con lápices blandos, que no dejen marca. 

Como se indica en el cuaderno de estimulación, el cuidador deberá intentar 

dirigirse al paciente por el lado afectado, hablarle desde ese lado, cogerle la 

mano, etc. para estimularlo, siempre siendo consciente de que el paciente 

puede ignorar esa información. 

c) Pacientes con agnosia: Los pacientes con agnosias son menos 

habituales y a menudo pasan desapercibidos en una exploración general. Es 

importante, comprobar si existen dificultades perceptivas que puedan interferir 

con la realización de las tareas que implican otras funciones, como el lenguaje o 

la memoria. Aunque en la vida cotidiana es menos incapacitante que la 

afectación del lenguaje o el razonamiento, sí puede ser muy frustrante a la hora 

de realizar la estimulación cognitiva con este libro que está basado en muchas 

ocasiones en material audito o visual. Por ello, en caso de presentar estas 

dificultades, además de priorizar estas tareas, hay que advertir a los pacientes y 

familiares de este hecho para que el paciente no se desmotive en su 

estimulación. 

d) Pacientes con apraxia. Si la apraxia se presenta aislada (sin 

alteración del lenguaje), se recomendarán las tareas de praxias del apartado 

gnosias y praxias y las tareas de escritura del apartado de lenguaje.  
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Tabla 10: Resumen de las tareas recomendadas en función de la alteración del paciente. 

 
PACIENTES TAREAS RECOMENDADAS 

Todos Atención y orientación 

Amnésicos-disejecutivos 1º) Memoria y ejecutivas 

2º) Atención  

3º) Alternar con el resto de funciones 

Síndrome de negligencia 1º) Atención 

2º) Otras tareas que impliquen atención o rastreo visual 
(gnosias/praxias, lenguaje, etc.) 

3º) Alternar el resto de las funciones (ejecutivas, memoria) 

Agnósicos 1º) Perceptivas 

2º) Las restantes tareas solo si la modalidad sensorial lo 
permite, o adaptándolas a la/las modalidad/es sensorial/es 
preservada/s. 

Apráxicos 1º) Praxias 

2º) Introducir poco a poco las tareas con componente motor 
en función del grado de recuperación del paciente (escritura 
en las tareas de lenguaje; constructivas en las praxias, etc). 

3º) Alternar el resto de las funciones (atención, lenguaje, 
ejecutivas, memoria). 
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5. ANÁLISIS DE DATOS 

La descripción de las variables estudiadas se realizó; en el caso de 

las variables continuas  (como la edad, el volumen del infarto, etc.) mediante la 

media y desviación estándar, si la distribución fue normal, o con la mediana y 

rango de percentiles en caso de no serlo. 

Las variables categóricas (como el estado civil, la situación laboral, etc.) 

se describieron mediante porcentajes. 

En el caso de las variables cognitivas, debido a que las distintas pruebas 

neuropsicológicas utilizan escalas diferentes, se consideró la necesidad de 

unificarlas utilizando puntuaciones Z para hacerlas comparables. Para ello, las 

puntuaciones directas obtenidas en los test se transformaron en puntuaciones Z 

en función de la media y desviación estándar de un grupo control sano del 

mismo entorno sociocultural, siguiendo la siguiente fórmula: (Puntuación 

directa – Media)/desviación estándar). Los datos normativos utilizados (media y 

desviación estándar) fueron obtenidos por el grupo de investigación en el 

marco de un proyecto de colaboración entre el Dpto. de Psicología clínica de la 

USC y el Servicio de Neurología del Hospital Clínico Universitario y proceden de 

una muestra del mismo ámbito poblacional examinada con el protocolo 

empleado en este proyecto de investigación. La muestra utilizada para este 

estudio consta de 91 sujetos que se estratificaron de acuerdo a la edad  en tres 

categorías (de 43 a 65 años; de 65 a 77 años y de 78 a 89 años) y nivel 

educativo (primarios o inferior y secundarios o superior), para regular el efecto 

de estas variables en la puntuación. 

Para el análisis de los datos se emplearon dos métodos estadísticos: 

análisis por intención de tratar y por tratamiento.  

El análisis por intención de tatar o análisis pragmático incluye a 

todos los pacientes aleatorizados, hayan seguido el protocolo o no. Permite una 

medición de la efectividad más que de la eficacia y es el recomendado para el 

análisis de datos en los ensayos clínicos aleatorizados. En nuestro caso, 
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comparamos los pacientes asignados a la condición de “libro” y “no libro”, 

independientemente de si habían cumplido el protocolo de estimulación o no. 

Si bien el análisis por intención de tatar es el recomendado para el 

análisis de los ensayos clínicos aleatorizados, el análisis por tratamiento o 

explicativo es el más empleado en investigación. Consiste en comparar a los 

pacientes que han seguido un protocolo (en nuestro caso haber realizado el 

libro de estimulación) frente a los que no lo han seguido, independientemente 

del grupo al que han sido asignados.  

En ambos análisis se utilizó para la comparación bivariada de los grupos 

los contrastes de t-Student (variables continuas normales), U-Mann-Whitney 

(variables continuas no normales) y chi-cuadrado (variables categóricas). Se 

consideraron resultados estadísticamente significativos en los casos de p<0.05.  

Tras dichos resultados, con aquellas variables que alcanzaron 

significación estadística se realizó un análisis de regresión logística para ver la 

independencia de dichas variables en la explicación de la varianza de la variable 

dependiente. 

Una vez analizada la efectividad y la eficacia del tratamiento, analizamos 

las características de aquellos pacientes considerados “cumplidores” y 

valoramos que variables habían mostrado mas influencia en nuestra muestra 

tanto para la recuperación funcional como para la recuperación cognitiva del 

paciente. Estos análisis se realizaron con comparaciones bivariadas y con los 

mismos contrastes estadísticos que se habían utilizado previamente. 

Para todos los análisis estadísticos se utilizó el paquete estadístico SPSS-

17.0. 
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RESULTADOS 

1. PACIENTES. 

Se incluyeron un total de 88 pacientes, con una edad media de 68,65 ± 

12.04 años. De forma aleatoria, 47 pacientes (53,4%) recibieron el libro y 41 

pacientes (46,6%) no recibieron el libro (grupo control) según se especificó en 

el apartado anterior.  

De los 88 pacientes del estudio,  71 (80,68%) completaron la 1ª revisión 

a los 3 meses del alta  (38 con libro y 33 sin libro) y 68 (77,27%) completaron 

la 2ª revisión al año (40 con libro y 28 sin libro). 

Tabla 11: Número de pacientes incluidos en la investigación y en las distintas revisiones 

excluyendo a los pacientes con afasia. 

 

MUESTRA LIBRO NO LIBRO TOTAL 

Inclusión 47 41 88 

1ª revisión 38 33 71 

2ª revisión 39 28 67 

 

 

2. CARACTERISTICAS BASALES DE LA MUESTRA. 

2.1. Características sociodemográficas y antecedentes de interés 

Las variables sociodemográficas y antecedentes de interés de los dos 

grupos se describen en la tabla 12. No encontramos diferencias significativas 

entre ambos grupos en cuanto a las variables sociodemográficas (edad, nivel 

educativo, sexo, estado civil, situación laboral) ni los antecedentes de interés 

(HTA, DM, alcoholismo o enfermedad psiquiátrica previa).  
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Tabla 12: Valores obtenidos en las variables sociodemográficas y variables de interés en el 

momento basal en los grupos de libro y no libro. 

CARACTERISTICAS BASALES 
VARIABLES SOCIDEMOGRÁFICAS y ANTECEDENTES DE INTERÉS 
VARIABLES (N=88) LIBRO (47) NO LIBRO 

(41) 
p 

Edad* 68,21(11,56) 69,15(12,69) 0,719 
Sexo (Hombres)** 29(61,7%) 29(70,7%) 0,373 
Edad por categorías** 0,262 
43-65 16(34,0%) 15(36,6%)  
65-77 22(46,8%) 13(31,7%)  
78-89 9(19,1%) 13(31,7%)  
Estado Civil** 0,255 
Soltero 3(8,1%) 1(2,6%)  
Casado 25(67,6%) 28(71,8%)  
Viudo 5(13,5%) 9(23,1%)  
Separado 4(10,8%) 1(2,6%)  
Nivel educativo** 0,995 
Primarios 39(83,0%) 34(82,9%)  
Secundarios 8(17,0%) 7(17,1%)  
Situación Laboral** 0,139 
Activo 6(15,8%) 11(28,9%)  
Paro 3(7,9%) 0(0%)  
Jubilado 28(73,7%) 27(71,1%)  
Pensionista 1(2,6%) 0(0%)  
Número de personas con las que vive* 2,64(1,38) 3,26(1,63) 0,097 
Antecedentes  
HTA** 28(51,9%) 26(48,1%) 0,712 
DM** 8(17,0%) 10(24,4%) 0,393 
Consumo de alcohol de riesgo** 6(12,8%) 1(2,4%) 0,074 
Enfermedad psiquiátrica previa** 2(4,3%) 0(0%) 0,182 

 

* media (de), t-student 
**  N(%), Chi-cuadrado 
 

 

2.2. Características clínicas y marcadores moleculares de la 

muestra: 

Los resultados de las variables clínicas y los marcadores moleculares en 

el momento basal de ambos grupos están descritos en la tabla 13. No 

encontramos diferencias significativas entre los grupos en cuanto a la gravedad 

neurológica en el momento del ingreso, al volumen de lesión, la lateralidad de 

la lesión, el tipo de ictus, la etiología del ictus o la presencia de atrofia o 
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lesiones vasculares previas al ictus, como leucoaraiosis. Tampoco encontramos 

diferencias significativas entre ambos grupos en cuanto a los marcadores 

moleculares analizados, encontrado niveles de BDNF similares.  

 

Tabla 13: Valores obtenidos en las variables Clínicas y moleculares en los grupos de libro y no 

libro. 

CARACTERISTICAS CLÍNICAS 
VARIABLES CLÍNICAS  

VARIABLES (N=88) LIBRO (47) NO LIBRO 
(41) 

p 

Lateralización de la lesión** 0,744 
Izquierda 19(40,4%) 13(34,2%)  
Derecha 26(55,3%) 24(63,2%)  
Ambas 2(4,3%) 1(2,6%)  
Volumen de la lesión (RM basal)* 21,95(23,38) 22,78(56,18) 0,935 
Fallecimiento durante el estudio** 2(4,3%) 2(4,9%)  
Atrofia en la RM** 3(6,4%) 1(2,4%) 0,376 
Clasificación TOAST** 0,126 
Cardioembólico 13(30,2%) 18(43,9%)  
Aterotrombotico 12(27,9%) 3(7,3%)  
Lacunar 2(4,7%) 4(9,8%)  
Indeterminado 15(34,9%) 14(34,1%)  
Otros 1(2,3%) 2(4,9%)  
Clasificación OSCI** 0,160 
TACI 5(10,9%) 7(17,1%)  
PACI 16(39,0%) 27(58,7%)  
LACI 8(17,4%) 6(14,6%)  
POCI 6(13,0%) 12(29,3%)  
Lesiones Vasculares antiguas** 0,371 
No lesión 39(83,0%) 32(78,0%)  
Leucoaraiosis 5(10,6%) 8(19,5%)  
Infartos silentes 3(6,4%) 1(2,4%)  
Estado neurológico (NIHSS 
ingreso)*** 

7[3,9] 6[2,9] 0,198 

Estado cognitivo previo al 
ictus(IQCODE)* 

52,26(2,77) 52,31(3,28) 0,936 

Estado funcional previo al ictus 
(mRs)*** 

0[0,0] 0[0,0] 0,431 

BDNF niveles al alta* (pg/ml) 34,07(15,9) 34,02(12,27) 0,989 
 
* media (de), t-student 
**  N(%), Chi-cuadrado 
*** mediana [p25,p75], U-Mann-Witney 
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2.3. Variables neuropsiquiátricas y funcionales: 

En la tabla 14 se reflejan los resultados obtenidos en ambos grupos en 

cuanto a las variables cognitivas, emocionales y funcionales en el momento 

basal. En este caso encontramos una tendencia que no alcanzó significación 

estadística hacia una mayor puntuación en el test de depresión en el grupo de 

pacientes que recibió el libro (11.41 ± 10.37 vs 7.63 ± 7.67, p=0.054). En el 

resto de las variables neuropsiquiátricas y funcionales estudiadas no se 

encontraron diferencias entre ambos grupos.  

 

Tabla 14: Valores obtenidos en las variables neuropsiquiátricas y funcionales en el momento 

basal en los grupos de libro y no libro. 

 

 
 
 

2.4. Rendimiento cognitivo de la muestra: 

Los grupos también fueron comparables en cuanto a las variables 

cognitivas, no encontrando diferencias entre las puntuaciones de los diferentes 

test realizados en el momento del alta hospitalaria (Tabla 15).  

VARIABLES NEUROPSIQUIATRICAS Y FUNCIONALES 
VARIABLES (N=88) LIBRO 

(47) 
NO LIBRO 

(41) 
 

Depresión al  alta 11,41(10,37) 7,63(7,67) 0,054 
NPI al alta 3,14(3,41) 2,77(3,31) 0,633 
Reserva Cognitiva 31,83(4,28) 33,00(5,56) 0,291 
Aficiones previas al ictus 29,26(3,18) 30,61(5,34) 0,140 
Actividades Vida Diaria antes del ictus 7,68(0,99) 7,47(1,46) 0,470 
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Tabla 15: Valores obtenidos en las variables cognitivas en el momento basal en los grupos de 

libro y no libro. 

 

 

Antes de continuar con los análisis y como se comentó anteriormente, 

debido a que las distintas pruebas neuropsicológicas utilizan escalas diferentes, 

se consideró la necesidad de unificarlas utilizando puntuaciones Z para hacerlas 

comparables, utilizando la puntuación directa del paciente  y la media y la 

desviación estándar de su grupo normativo tal y como se especifica en el 

apartado de análisis de datos. A partir de este análisis todas las puntuaciones 

de las variables cognitivas son puntuaciones Z. 

VARIABLES COGNITIVAS (SIN AFÁSICOS) Puntuaciones Directas 
VARIABLES (N=88) LIBRO (47) NO LIBRO 

(41) 
p 

IQCODE_alta 52,26(2,77) 52,31(3,28) 0,936 
MMSE alta 23,00 (5,06) 22,59 (5,92) 0,724 
MEMORIA 
Aprendizaje Verbal de Hopkins 
recuerdo total al alta 

13,09 (3,91) 14,47 (4,19) 0,119 

Aprendizaje Verbal de Hopkins 
recuerdo diferido al alta 

3,19 (2,21) 3,61 (2,27) 0, 400 

Aprendizaje Verbal de Hopkins 
porcentaje de retención al alta 

56,34 (30,97) 57,08 (31,85) 0,914 

Aprendizaje Verbal de Hopkins 
reconocimiento al alta 

7,13 (2,82) 6,68 (3,47) 0,518 

Subtest WAIS Clave de números 
codificación al alta 

12,24 (17,22) 18,04 (18,26) 0,208 

Subtest WAIS Clave de números 
copia al alta 

29,41 (34,68) 40,15 (33,94) 0,235 

FLUIDEZ 
Test de fluidez (p) 6,64 (4,79) 7,14 (5,20) 0,655 
Test de fluidez (animales) 10,67 (3,78) 11,27 (4,59) 0,527 
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3. ANÁLISIS POR INTENCIÓN DE TRATAR.  

El análisis por intención de tratar incluye a todos los pacientes 

aleatorizados, hayan seguido el protocolo o no. En nuestro caso, en estos 

análisis iniciales no se tiene en cuenta la realización total o parcial del libro, sino 

si el paciente recibió el libro en el momento de la inclusión o no. 

Para valorar la efectividad del libro de forma global se realizó una 

comparación de ambos grupos (libro/no libro) en cuanto a la mejora que habían 

tenido los pacientes, desde el alta hasta la 1ª revisión y desde el alta hasta la 

2ª revisión. 

Para cuantificar la mejora de las variables cognitivas, restamos los 

resultados obtenidos en las revisiones menos los resultados que presentaba el 

paciente en el momento basal.  

En el caso de las variables neuropsiquiátricas y funcionales, debido a que 

se tratan de escalas inversas, es decir, cuanta mayor puntuación obtiene el 

paciente peor está, calculamos la mejora del paciente haciendo el cálculo 

inverso. De tal manera que se restó la puntuación obtenida en el alta menos las 

puntuaciones de las revisiones. 

En el caso de la escala funcional de Rankin y de la escala neurológica 

NIHSS, se optó por obtener un porcentaje de mejoría restando la puntuación 

obtenida en el momento basal-la puntuación de la revisión, todo ello dividido 

por la puntuación basal y luego multiplicado por 100, (variables basales-variable 

de revisión/variable basal) x100). 
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Tabla 16: Cálculo de los distintos datos de mejoría: 

VARIABLES FÓRMULA 
TIPO DE 

PUNTUACIÓN 

Cognitivas variable de revisión-variables basales Z 

Neuropsiquiátricas 
y funcionales 

variables basales-variable de revisión Directas 

NIHSS y mRs (variables basales-variable de 
revisión/variable basal) x100) 

Porcentaje 

 

3.1. Revisión a los 3 meses frente a alta 

Según los análisis anteriores, obtuvimos unos resultados de efectos en la 

mejora a tres meses que pueden consultase en la tabla 17. En estos 

resultados observamos que no hay diferencias significativas en cuanto a la 

mejora a tres meses de los pacientes en función de si han recibido el libro o no, 

en cuanto a ninguna de las pruebas cognitivas. 

Tabla 17: Estos resultados muestran la mejora de los pacientes en la primera revisión 

en los grupos de libro y no libro en los test cognitivas (en puntuaciones Z). 

RESULTADOS EN LA REVISIÓN 1-ALTA EN LOS TEST COGNTIVOS 
VARIABLES COGNITIVAS (Puntuaciones Z) 

VARIABLES (N=71) LIBRO 
(38) 

NO LIBRO 
(33) 

P 
 

Mejora en el MMSE 0,90 (1,85) 0,81 (2,18) 0,845 
Mejora en el AVH recuerdo total 0,30 (1,00) 0,45 (0,76) 0,495 
Mejora en el AVH  recuerdo diferido 0,40 (1,0) 0,49 0,90) 0,690 
Mejora en el AVH  porcentaje de retención 0,18 (2,02) 0,41 (1,66) 0,613 
Mejora en el AVH  reconocimiento 0,34 (1,44) 1,11 (2,15) 0,083 
Mejora del WAIS Clave de números 
codificación  

0,37 (0,53) 0,65 (0,72) 0,165 

Mejora del WAIS Clave de números copia  0,34 (1,28) 0,70 (0,83) 0,309 
Mejora en el test de fluidez (p)  0,04 (0,60) 0,23 (1,04) 0,360 
Mejora en el test de fluidez (animales)  0,31 (0,82) 0,50 (0,77) 0,337 

 

Para hacer una mejor interpretación de los resultados también se realizó 

el análisis de los resultados agrupando los test por funciones cognitivas 

quedando divididas en los siguientes grupos: 
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 RENDIMIENTO GENERAL: Puntuación del test Minimental. 

 MEMORIA: Media de las puntuaciones de los subtest de la escala Hopkins 

de memoria. 

 ATENCIÓN: Puntuación de la subescala Weschler de clave de 

números_codificación. 

 FLUIDEZ VERBAL: Media de las puntuaciones de fluidez fonética con la letra 

“p” y fluidez semántica “animales”. 

Tampoco encontramos diferencias significativas en las distintas funciones 

ni en las variables emocionales y funcionales utilizadas, estos datos están 

recogidos en la tabla 18. 

Tabla 18: Estos resultados muestran la mejora de los pacientes en la primera revisión en los 

grupos de libro y no libro en las principales variables cognitivas por funciones (en puntuaciones Z) y de las 

variables emocionales, funcionales y clínicas de seguimiento (puntuaciones directas). 

 

 

3.2. Revisión al año frente a alta. 

Del mismo modo se realizaron los análisis con la mejora al año. En esta 

segunda revisión tampoco encontramos diferencias significativas entre ambos 

RESULTADOS EN LA REVISIÓN 1-MEJORA 
VARIABLES COGNITIVAS POR FUNCIONES (Puntuaciones Z)(Revisión1-basal) 

VARIABLES (N=71) LIBRO (38) NO LIBRO 
(33) 

P 
 

Mejora en CRIBADO 0,90(1,85) 0,81(2,18) 0,847 
Mejora en MEMORIA 0,30(0,93) 0,62(0,87) 0,161 
Mejora en ASOCIACIÓN 0,37(0,53) 0,65(0,72) 0,172 
Mejora en FLUIDEZ 0,17(0,50) 0,34 0,62() 0,266 

 VARIABLES EMOCIONALES Y FUNCIONALES (Puntuaciones Directas) (basal-
revisión1) 

Mejora en CES_depresión  -2,55(12,08)  -2,36(11,36) 0,948 
Mejora en el NPI  -0,70(4,62)  -0,57(4,69) 0,918 
% de mejora del mRs 31,08%(36,6) 31,94%(39,8)  0,489 
% de mejora en el NIHSS 73%(33,6) 66,16%(44,4)  0,928 
Niveles de BDNF revisión1 
(pg/ml) 

44,52(20,60)  41,82(17,88) 0,596 
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grupos en la mejora en los distintos test cognitivos utilizados, como puede 

comprobarse en la tabla 19. 

Tabla 19: Estos resultados muestran la mejora de los pacientes en la segunda revisión en los 

grupos de libro y no libro en las principales variables cognitivas (en puntuaciones Z). 

 

 

Tampoco encontramos diferencias significativas desde el punto de vista 

cognitivo por funciones, ni en las variables, neuropsiquiátricas o funcionales, no 

obstante, en la variables clínica de afectación neurológica, encontramos un 

mayor porcentaje de mejora en el NIHSS en los pacientes del grupo Libro, con 

una diferencia cerca de la significación estadística (79,6 (30,62) vs 

61,2(44,65),p = 0,053), véase tabla 20. 

RESULTADOS EN LA REVISIÓN 2-ALTA 
VARIABLES COGNITIVAS (Puntuaciones Z) 

VARIABLES (N=67) LIBRO 
(39) 

NO LIBRO 
(28) 

P 
 

Mejora en el MMSE  1,19(2,04) 1,20(1,9) 0,982 
Mejora en el AVH recuerdo total  0,27(1,01) 0,14(0,98) 0,606 
Mejora en el AVH recuerdo diferido  0,42(0,91) 0,27(0,77) 0,475 
Mejora en el AVH porcentaje de retención 0,37(1,71) 0,49(1,79) 0,790 
Mejora en el AVH reconocimiento  0,47(1,59) 0,70(2,16) 0,622 
Mejora del WAIS Clave de números 
codificación  

0,31(0,49) 0,65(0,77) 0,118 

Mejora del WAIS Clave de números copia  0,33(0,91) 0,85(0,74) 0,082 
Mejora en el test de fluidez (p)  0,10(0,67) 0,33(0,59) 0,164 
Mejora en el test de fluidez (animales)  0,01(0,67) 0,26(0,71) 0,178 
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Tabla 20: Estos resultados muestran la mejora de los pacientes en la segunda revisión en los 

grupos de libro y no libro en las principales variables cognitivas (en puntuaciones Z) y de las variables 

emocionales, funcionales y clínicas de seguimiento (puntuaciones directas). 

 

 

 

4. ANÁLISIS POR TRATAMIENTO: 

En una segunda evaluación realizamos el análisis por tratamiento. En 

nuestro caso, vimos cómo habían realizado la estimulación que se les había 

propuesto y comparamos el rendimiento de los pacientes que habían hecho el 

libro, total o parcialmente, frente a aquellos que no lo habían realizado. 

Para ver como habían realizado el libro los pacientes, se registró el 

número de tareas que había realizado el paciente en cada revisión. El 

cumplimiento del tratamiento que les había propuesto fue muy escaso. De toda 

la muestra sólo 1 paciente (3,2%) había completado el libro en los tres 

primeros meses y 4 pacientes (11,4%) al año. Por otro lado, 8 pacientes 

(22,9%) no realizaron ninguna tarea a pesar de estar en el grupo de “libro” y 

haber participado voluntariamente en el estudio. 

La participación de los pacientes, en general, fue muy escasa. De las 204 

tareas que contiene el libro de estimulación, la media realizada por paciente en 

la primera revisión fue de 52,78 tareas, lo que corresponde aproximadamente a 

la cuarta parte del libro. Por ello establecimos un punto de corte mínimo a 

RESULTADOS EN LA REVISIÓN 2-MEJORA 
VARIABLES COGNITIVAS (Puntuaciones Z)(Revisión2-basal) 

VARIABLES (N=67) LIBRO (39) NO LIBRO (28) P 
 

Mejora en CRIBADO 1,19(2,04) 1,20(1,93) 0,982 
Mejora en MEMORIA 0,38(0,84) 0,40(0,96) 0,949 
Mejora en ASOCIACIÓN 0,3(0,49) 0,65(0,77) 0,149 
Mejora en FLUIDEZ 0,05(0,59) 0,28(0,51) 0,122 
VARIABLES EMOCIONALES Y FUNCIONALES (Puntuaciones Directas)(Basal-Revisión2) 

Mejora en CES_depresión -1,6(13,81) -4,68(11,74) 0,356 
Mejora en el NPI -0,50(5,05) 0,05(5,65) 0,725 
% de mejora del mRs 41,8%(45,19) 50,0%(48,03) 0,490 
% de mejora en el NIHSS 79,6%(30,62) 61,2%(44,65) 0,053 
Niveles de BDNF_revisión2 (pg/ml) 42,42(24,56) 38,69(21,72) 0,570 
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partir del cual consideramos que un paciente había realizado el libro. 

Consideramos que un paciente había realizado el libro cuando al menos había 

efectuado la mitad de las tareas, es decir, al menos 100 tareas.  

 

4.1. Pacientes que realizaron el libro  

De los 47 pacientes que recibieron el libro, sólo 11 (23,4%) realizaron al 

menos 100 tareas, considerando que habían realizado el libro.  

Antes de realizar el análisis comparativo de los pacientes que realizaron 

el libro en relación con los que no lo realizaron analizamos que diferencias 

tenían los pacientes que habían realizado el libro para ver si había alguna 

característica del paciente o de la lesión que pudiéramos asociar con el 

cumplimiento o no del libro.  

Para ello analizamos el grupo de pacientes que recibieron el libro y 

comparamos aquellos que habían realizado al menos 100 tareas o que 

“realizaron el libro” (11 pacientes, 23,4%) frente a los que realizaron menos de 

100 tareas o “no realizaron el libro” (36 pacientes, 64,6%). Encontramos que 

los pacientes que habían realizado el libro tenían con menor frecuencia 

hipertensión arterial (4 (33.3%) vs 24 (68.6%), p=0.032), mejor rendimiento 

cognitivo (-1.72 ± 2.19 vs -3.61 ± 2.90, p=0.026) y menor puntuación en el 

test de depresión (6.33 ± 7.19 vs 14.00 ± 11.19, p=0.012). Aunque en el 

pasado la reserva cognitiva era similar en ambos grupos de pacientes, en los 6 

meses previos al ictus, los pacientes que realizaron el libro mantenían un mayor 

número de aficiones y actividades culturales (31.25 ± 3.01 vs 28.31 ± 2.79, 

p=0.008), aunque realizaban menos actividades de la vida diaria (7.00 ± 1.78 

vs 7.88 ± 0.54, p=0.0015).  
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Tabla 21: Características epidemiológicas y antecedentes de interés de los pacientes que habían 

completado mas de 100 tareas. 

 

CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES QUE COMPLETARON MAS DE 100 TAREAS 
VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS Y ANTECEDENTES DE INTERÉS 

VARIABLES INDEPENDIENTES (N=47) <100 
(36) 

≥100 
(11) 

p 

Edad*  68.97(11.46)  66.00(12.09) 0.466 
Sexo (Hombres) **  20(57.1%)  9(75%) 0.272 
Estado Civil ** 0.950 
Soltero 2(7.7%)  1(9.1%)  
Casado  17(65.4%)  8(72.7%)  
Viudo  4(15.4%)  1(9.1%)  
Separado  3(11.5%)  1(9.1%)  
Nivel educativo** 0.970 
Primarios 29(82.9%)  10(83.3%)  
Secundarios  6(17.1%)  2(16.7%)  
Situación Laboral** 0.363 
Activo  5(17.9%)  1(10.0%)  
Paro  2(71.1%)  1(10.0%)  
Jubilado  21(75%)  7(70%)  
Pensionista  0(0%)  1(10%)  
Número de personas con las que vive * 2.65(1.52) 2.60(1.07) 0.912 
Antecedentes**  
HTA  24(68.6%)  4(33.3%) 0.032 
DM  8(22.9%)  0(0%) 0.069 
Consumo de alcohol de riesgo  5(14.3%)  1(8.3%) 0.594 
Enfermedad psiquiátrica previa  2(5.7%)  0(0%) 0.397 
Consumo de tabaco  4(11.4%)  2(16.7%) 0.639 
 
* media (de), t-student 
**  N(%), Chi-cuadrado 
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Tabla 22: Características Clínicas, cognitivas y funcionales de los pacientes que habían 

completado mas de 100 tareas. 

 

 

 
* media (de), t-student 
**  N(%), Chi-cuadrado 
*** mediana [p25,p75], U-Mann-Witney 

 

CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES QUE COMPLETARON MAS DE 100 TAREAS 
VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS Y ANTECEDENTES DE INTERÉS 

VARIABLES INDEPENDIENTES (N=47) <100 
(36) 

≥100 
(11) 

p 

Lateralización de la lesión** 0.251 

Izquierda  16(45.7%)  3(25.0%)  
Derecha  17(48.6%)  9(75.0%)  
Ambas  2(5.7%)  0(0%)  
Volumen de la lesión (RM basal)* 25.01(26.53) 14.72(11.23) 0.226 
Atrofia en la RM*  3(8.6%)  0(0%) 0.295 
Clasificación TOAST** 0.371 
Cardioembólico  10(31.3%)  3(27.3%)  
Aterotrombotico  8(25.0%)  4(36.4%)  
Lacunar  2(6.3%)  0(0%)  
Indeterminado  12(37.5%)  3(27.3%)  
Otros  0(0%)  1(9.1%)  
Clasificación OSCP** 0.300 
TACI  3(8.8%)  2(16.7%)  
PACI  19(55.9%)  8(66.7%)  
LACI  8(23.5%)  0(0%)  
POCI 4(11.8%)  2(16.7%)  
Lesiones Vasculares antiguas** 0.192 
No lesión  27(77.1%)  12(100%)  
Leucoaraiosis  5(14.3%)  0(0%)  
Infartos silentes  3(8.6%)  0(0%)  
Estado cognitivo previo al ictus(IQCODE)* 52.03(2.42) 52.91(3.64) 0.470 
Estado funcional previo al ictus (mRs)*** 0[0,0] 0[0,1] 0.152 
Estado neurológico (NIHSS ingreso)*** 6[3,9] 4[2,8] 0.254 
Estado neurológico alta(NIHSS alta)*** 2[0,5] 2[1,7] 0.629 
Estado funcional alta (mRs alta)*** 3[1,4] 1[1,4] 0.447 
MMSE alta_Z* -3.61(2.90) -1.72(2.19) 0.026 
Depresión al alta* 14.00(11.19) 6.33(7.19) 0.012 
NPI al alta* 3.41(3.63) 3.09(3.50) 0.802 

Reserva Cognitiva*  31.11(4.12) 32.92(4.31) 0.223 

Aficiones antes ictus* 28.31(2.70) 31.25(3.01) 0.008 

Actividades Vida Diaria antes del ictus * 7.88(0.54) 7.00(1.78) 0.015 



Capítulo 5 

152 
 

 

4.2. Análisis de los pacientes que realizaron el libro 

Comparando los pacientes que habían realizado el libro con los que no lo 

habían realizado en la primera revisión (3 meses), no encontramos ninguna 

diferencia estadísticamente significativa en cuanto a la mejoría en ninguna de 

las funciones cognitivas estudiadas, en las variables neuropsiquiátricas, la 

mejoría funcional valorada con la escala Rankin o en la gravedad de la 

afectación neurológica valorada con la escala NIHSS (Tabla 23). 

Tabla 23: Estos resultados muestran la mejora de los pacientes que habían realizado mas de 

100 tareas en la primera revisión, en las principales variables cognitivas por funciones (en puntuaciones Z) 

y de las variables neuropsiquiátricas, funcionales y clínicas de seguimiento (puntuaciones directas). 

 

 

 

En la segunda revisión (1 año) tampoco encontramos diferencias 

significativas en las distintas variables cognitivas por funciones, 

neuropsiquiátricas, funcionales o de gravedad neurológica, entre los pacientes 

que habían realizado mas de 100 tareas y los que no (Tabla 24). 

RESULTADOS EN LA REVISIÓN 1-MEJORA 
VARIABLES COGNITIVAS (Puntuaciones Z)(Revisión1-Basal) 

VARIABLES (N=71) LIBRO 
(11) 

NO LIBRO 
(60) 

P 
 

Mejora en CRIBADO 0,81(2,06) 0,87(2,00) 0,931 
Mejora en MEMORIA 0,77(0,71) 0,38(0,94) 0,138 
Mejora en ASOCIACIÓN 0,52(0,61) 0,50(0,65) 0,925 
Mejora en FLUIDEZ 0,21(0,38) 0,25(0,59) 0,800 
VARIABLES EMOCIONALES Y FUNCIONALES (Puntuaciones Directas)(Basal-Revisión1) 

Mejora en CES depresión -6,27(12,45) -1,67(11,45) 0,279 
Mejora en el NPI 0,77(4,57) -0,93(4,61) 0,326 
Mejora del mRs 10,42(14,60) 34,32(39,18) 0,094 
Mejora en el NIHSS 59,52(44,98) 71,26(38,00) 0,529 
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Tabla 24: Estos resultados muestran la mejora de los pacientes que habían realizado mas de 

100 tareas en la segunda revisión, en las principales variables cognitivas por funciones (en puntuaciones 

Z) y de las variables neuropsiquiátricas, funcionales y clínicas de seguimiento (puntuaciones directas). 

 

 

5.  ANÁLISIS EN FUNCIÓN DEL BUEN PRONÓSTICO: 

En nuestro segundo objetivo queríamos analizar el potencial papel 

modulador de determinadas variables que  se han asociado con la plasticidad 

cerebral y la neurorrehabilitación. Para ello vemos el efecto que tienen estas 

variables asociadas clásicamente a la recuperación cognitiva espontánea tras el 

ictus y la rehabilitación, tanto en el pronóstico funcional como en el pronóstico 

cognitivo. 

5.1.  Variables asociadas a buen pronóstico funcional  a los 3 

meses. 

Para evaluar el pronóstico funcional, se utilizó la escala Rankin, 

considerando como buen pronóstico aquellos pacientes que en la revisión 

tuvieran una puntuación en dicha escala ≤ 2, que son pacientes funcionalmente 

independientes y que no necesitan de ayudas para su cuidados y su movilidad a 

pesar de tener secuelas leves. Se consideró mal pronóstico, aquellos que 

tuvieran un valor en la escala Rankin igual o superior a 3, donde el paciente 

depende de ayudas externas.  

RESULTADOS EN LA REVISIÓN 2-MEJORA 
VARIABLES COGNITIVAS (Puntuaciones Z)(Revisión2-Basal) 

VARIABLES (N=67) LIBRO 
(11) 

NO LIBRO 
(56) 

P 
 

Mejora en CRIBADO 0,89(2,14) 1,26(1,96) 0,609 
Mejora en MEMORIA 0,55(0,70) 0,36(0,92) 0,432 
Mejora en ASOCIACIÓN 0,38(0,50) 0,48(0,68) 0,643 
Mejora en FLUIDEZ 0,02(0,67) 0,17(0,54) 0,508 
VARIABLES EMOCIONALES Y FUNCIONALES(Puntuaciones Directas)(Basal-Revisión2)  
Mejora  en CES_depresión -6,81(11,46) -2,00(13,24) 0,238 
Mejora en el NPI -2,00(6,14) 0,04(5,02) 0,370 
Mejora del mRs 21,21(54,69) 49,85(43,33) 0,126 
Mejora en el NIHSS 67,10(44,74) 73,38(36,44) 0,669 
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Tabla 25: Comparación de las variables epidemiológicas, antecedentes de interés y niveles de 

BDNF en función del pronóstico funcional a los 3 meses. 

 

ANÁLISIS EN FUNCIÓN DEL BUEN PRONÓSTICO FUNCIONAL A LOS 3 MESES 
VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS Y ANTECEDENTES DE INTERÉS 

VARIABLES INDEPENDIENTES (N=71) BUEN 
PRONÓSTICO 

(mRs<3) 
(53) 

MAL 
PRONÓSTICO 

(mRs≥3) 
(18) 

p 

Edad* 68,28(11,30) 73,44(9,01) 0,058 
Sexo (Hombres) ** 36(67,9%) 13(72,2%) 0,733 
Estado Civil ** 0,788 
Soltero 3(6,5%) 1(6,7%)  
Casado 32(69,6%) 12(80%)  
Viudo 8(17,4%) 1(6,7%)  
Separado 3(6,5%) 1(6,7%)  
Nivel educativo** 0,361 
Primarios 42(79,2%) 16(88,9%)  
Secundarios 11(20,8%) 2(11,1%)  
Situación Laboral** 0,568 
Activo 9(19,6%) 3(18,8%)  
Paro 3(6,5%) 0(0%)  
Jubilado 34(73,9%) 13(81,3%)  
Número de personas con las que vive * 2,74(1,53) 3,38(1,5) 0,192 
Antecedentes**  
HTA 31(58,5%) 14(77,8%) 0,142 
DM 10(18,9%) 5(27,8%) 0,424 
Consumo de alcohol de riesgo 4(7,5%) 2(11,1%) 0,639 
Enfermedad psiquiátrica previa 1(1,9%) 0(0%) 0,557 
Consumo de tabaco 7(13,2%) 2(11,1%) 0,817 
Libro** 26(9,1%) 13(72,2%) 0,088 
Mas de 100** 7(13,2%) 4(22,2%) 0,361 

BDNF niveles al alta (pg/ml)* 33,37(13,81) 35,32(16,46) 0,708 
 
* media (de), t-student 
**  N(%), Chi-cuadrado 
 

En la revisión de los 3 meses (Tabla 25), 53 pacientes (74.6%) 

presentaron buen pronóstico funcional y 18 pacientes (23.4%) mal pronóstico 

funcional. 
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Las características basales referentes a las variables epidemiológicas, los 

antecedentes personales y los niveles de BDNF de los pacientes en función al 

pronóstico funcional se reflejan en la tabla 25. De todas las variables sólo se 

encontró una tendencia que no alcanzó significación estadística hacia una 

mayor edad en los pacientes con mal pronóstico funcional a los 3 meses (73,44 

± 9,01 vs 68,28 ± 11,30,  p=0.058).  

 

La tabla 26 muestra las variables clínicas, cognitivas, neuropsiquiátricas 

y funcionales  basales en relación con el pronóstico. Según estos resultados el 

buen pronóstico funcional del paciente a los 3 meses se encontraba asociado 

con un menor volumen de la lesión (15,15 ± 18,92 vs 53,32 ± 83,29, 

p=0.008), las puntuación en la escala NIHSS tanto al ingreso (3 [2,7] vs 11 

[7,15], p<0.001), como en el momento del alta (1 [0,2] vs 8 [6,10], p<0.001), 

así como el estado funcional que presentaba el paciente en el momento del alta 

medido por la escala de Rankin (2 [1,2] vs 4 [4,4], p<0.001). 



Capítulo 5 

156 
 

 

Tabla 26: Comparación de las variables Clínicas, cognitivas (MMSE), neuropsiquiátricas y 

funcionales en función del pronóstico funcional a los 3 meses. 

 

 

* media (de), t-student 
**  N(%), Chi-cuadrado 
*** mediana [p25,p75], U-Mann-Witney 

 

VARIABLES CLINICAS, COGNITIVAS Y NEUROPSIQUIÁTRICAS 
VARIABLES INDEPENDIENTES (N=71) BUEN 

PRONÓSTICO 
(mRs<3) 

(53) 

MAL 
PRONÓSTICO 

(mRs≥3) 
(18) 

p 

Lateralización de la lesión**   0,228 
Izquierda  23(46,0%)  5(27,8%)  
Derecha 25(50%)  13(72,2%)  
Ambas 2(4,0%)  0(0%)  
Volumen de la lesión (RM basal)* 15,15(18,92) 53,32(83,29) 0,008 
Atrofia en la RM**  3(5,7%)  1(5,6%) 0,987 
Clasificación TOAST** 0,588 
Cardioembólico 18(35,3%) 7(41,2%)  
Aterotrombotico 8(15,7%) 5(29,4%)  
Lacunar  4(7,8%)  1(5,9%)  
Indeterminado  19(37,3%)  4(23,5%)  
Otros  2(3,9%)  0(0%)  
Clasificación OSCP** 0,371 
TACI  4(7,7%)  4(22,2%)  
PACI  30(57,7%)  10(55,6%)  
LACI  9(17,3%)  2(11,1%)  
POCI  9(17,3%)  2(11,1%)  
Lesiones Vasculares antiguas** 0,878 
No lesión  44(83,0%)  14(77,8%)  
Leucoaraiosis  7(13,2%)  3(16,7%)  
Infartos silentes  2(3,8%)  1(5,6%)  
Estado cognitivo previo al ictus(IQCODE)* 52,04(2,29) 52,69(3,30) 0.397 
Estado funcional previo al ictus (mRs)*** 0[0,0] 0[0,0] 0,401 
Estado neurológico (NIHSS ingreso)*** 3[2,7] 11[7,15] 0,000 
Estado neurológico alta(NIHSS alta)*** 1[0,2] 8[6,10] 0,000 
Estado funcional alta (mRs alta)*** 2[1,2] 4[4,4] 0,000 
MMSE alta* -2,66(2,86) -3,67(2,88) 0,209 
Depresión al  alta* 9,47(9,38) 11,86(10,39) 0,447 
NPI al alta* 3,41(3,84) 3,31(2,91) 0,918 

Reserva Cognitiva*  32,67(4,91) 30,76(2,86) 0,058 

Aficiones antes ictus* 30,47(3,92) 28,76(2,88) 0,063 

Actividades Vida Diaria antes del ictus * 7,46(1,41) 7,63(1,25) 0,658 
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Para valorar la posible relación que existe entre las variables asociadas al 

pronóstico funcional funcional, se realizó un análisis de regresión logística con 

aquellas variables que resultaron estadísticamente significativas en el análisis 

univariado anterior y que consideramos que podían tener un valor predictivo y 

no eran redundantes con otras variables. También incluimos en este análisis la 

variable  edad (68,28 ± 11,30  vs 73,44 ± 9,01  p=0.058) y reserva cognitiva 

(32,67 ± 4,91 vs 30,76 ± 2,86, p=0.058) que había presentado un valor cerca 

de la significación estadística en dicho análisis, ya que consideramos que son 

variables relevantes en nuestra investigación por su relación con el rendimiento 

cognitivo. Los datos de dicho análisis pueden consultarse en la tabla 27. 

Tabla 27: Análisis de regresión logística binaria pronóstico funcional a los 3 meses. 

 

ANÁLISIS DE REGRESIÓN LOGÍSTICA BINARIA PRONÓSTICO FUNCIONAL 3 MESES  
mRs>3=1 
 
VARIABLES 

 
 

OR 

Intervalo de 
confianza para B al 

95%  

 
 

Sig 
Limite 
inferior 

Limite 
superior 

Edad 1.084 0.967 1.214 0.165 
Volumen de la lesión 1.015 0.979 1.051 0.425 
Estado neurológico (NIHSS ingreso) 1.308 1.091 1.570 0.004 
Reserva cognitiva  0.870 0.693 1.093 0.231 

 

Tras el análisis de regresión encontramos que sólo el estado neurológico 

del paciente determinado mediante la puntuación en la escala NIHSS se 

relaciona de forma independiente con el estado funcional del paciente a los 3 

meses. 

5.2.  Variables asociadas a buen pronóstico funcional  al año. 

En la revisión al año, 53 pacientes (79.1%) presentaron buen pronóstico 

funcional y 14 pacientes (20.9%) mal pronóstico. 

Para analizar las variables que pueden influir en el pronóstico funcional al 

año se incluyeron las mismas variables que en el  apartado anterior y aquellas 

recogidas a los 3 meses. Los datos se muestran en la tabla 28. 
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Tabla 28: Comparación de las variables Clínicas, cognitivas (MMSE), neuropsiquiátricas y 

funcionales en función del pronóstico funcional al año. 

 

ANÁLISIS EN FUNCIÓN DEL BUEN PRONÓSTICO FUNCIONAL AL AÑO 
VARIABLES INDEPENDIENTES (N=67) BUEN 

PRONÓSTICO 
(mRs ≤2) 

(53) 

MAL 
PRONÓSTICO 

(mRs >3) 
(14) 

p 

Edad* 68,72(11,24) 69,85(10,98) 0,745 
Sexo (Hombres) ** 36(67,9%) 7(53,8%) 0,340 
Estado Civil ** 0,524 
Soltero 2(4,3%) 0(0%)  
Casado 33(71,7%) 8(72,7%)  
Viudo 8(17,4%) 1(9,1%)  
Separado 3(6,5%) 2(18,2%)  
Nivel educativo** 0,890 
Primarios 44(83%) 11(84,6%)  
Secundarios 9(17%) 15(15,4%)  
Situación Laboral** 0,839 
Activo 7(15,6%) 2(16,7%)  
Paro 2(4,4%) 0(0%)  
Jubilado 35(77,8%) 10(83,3%)  
Pensionista 1(2,2%) 0(0%)  
Número de personas con las que vive * 2.90(1.66) 3.10(1.19) 0.675 
Antecedentes**  
HTA 29(54,7%) 9(69,2%) 0,343 
DM 9(17%) 3(23,1%) 0,610 
Consumo de alcohol de riesgo 4(7,5%) 1(7,7%) 0,986 
Enfermedad psiquiátrica previa 1(1,9%) 0(0%) 0,618 
Consumo de tabaco 8(15,1%) 0(0%) 0,135 

Libro** 29(54,7%) 10(76,9%) 0,144 
Mas de 100** 9(17%) 2(15,4%) 0,890 

BDNF niveles al alta (pg/ml)* 34,63(13,85) 31,97(13,75) 0,701 

BDNF niveles revisión 1 (pg/ml)* 41,26(14,75) 57,11(37,59) 0,072 
 
* media (de), t-student 
**  N(%), Chi-cuadrado 
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Tabla 28: Comparación de las variables Clínicas, cognitivas (MMSE), neuropsiquiátricas y 

funcionales en función del pronóstico funcional al año. Continuación. 

 

 
* media (de), t-student 
**  N(%), Chi-cuadrado 
*** mediana [p25,p75], U-Mann-Witney 

ANÁLISIS EN FUNCIÓN DEL BUEN PRONÓSTICO FUNCIONAL AL AÑO 
VARIABLES INDEPENDIENTES (N=67) BUEN 

PRONÓSTICO 
(mRs ≤2) 

(53) 

MAL 
PRONÓSTIC
O (mRs >3) 

(14) 

p 

Lateralización de la lesión** 0,127 
Izquierda 21(42%) 2(15,4%)  
Derecha 27(54%) 11(84,6%)  
Ambas 2(4%) 0(0%)  
Volumen de la lesión (RM basal)* 14,81(19,43) 20,87(17,02) 0,307 
Atrofia en la RM** 3(5,7%) 0(0%) 0,380 
Clasificación TOAST** 0,844 
Cardioembólico 17(34%) 6(50%)  
Aterotrombotico 8(16%) 2(16,7%)  
Lacunar 5(10%) 1(8,3%)  
Indeterminado 19(38%) 3(25%)  
Otros 0(0%) 0(0%)  
Clasificación OSCP** 0,344 
TACI 4(7,7%) 3(23,1%)  
PACI 28(53,8%) 7(53,8%)  
LACI 9(17,3%) 2(15,4%)  
POCI 11(21,2%) 1(7,7%)  
Lesiones Vasculares antiguas** 0,291 
No lesión 43(81,1%) 12(92,3%)  
Leucoaraiosis 8(15,1%) 0(0%)  
Infartos silentes 2(3,8%) 1(7,7%)  
Estado cognitivo previo al ictus(IQCODE)* 52,09(2,26) 53,92(5,21) 0,072 
Estado funcional previo al ictus (mRs)*** 0[0,0] 0[0,0] 0,492 
Estado neurológico (NIHSS ingreso)*** 4[2,7] 10[6,12] <0,001 
Estado neurológico alta (NIHSS alta)*** 1[0,2] 7[6,9] <0,001 
Estado funcional alta (mRs alta)*** 2[1,2] 4[4,4] <0,001 
Estado neurológico revisión 1(NIHSS rev 1)*** 0[0,1] 5[5,7] <0,001 
MMSE alta* -2,59(2,91) -4,28(2,84) 0,072 
MMSE a los 3 meses* -1,92(2,52) -3,69(2,70) 0,097 
Depresión al  alta* 8,56(9,28) 13,80(10,79) 0,178 
Depresión a los 3 meses* 11,61(11,15) 18,75(12,61) 0,167 
NPI al alta* 2,87(3,61) 3,45(3,14) 0,598 

NPI a los 3 meses* 3,86(3,98) 5,25(3,19) 0,301 

Reserva Cognitiva*  32,60(4,88) 30,85(2,85) 0,103 

Aficiones antes ictus* 30,15(3,92) 29,15(2,51) 0,267 

Aficiones a los 3 meses del ictus* 27,98(4,54) 21,67(6,06) 0,014 

Actividades Vida Diaria antes del ictus * 7,44(1,39) 7,92(0,89) 0,245 

Actividades Vida Diaria a los 3 meses* 7,20(1,66) 2,50(1,37) <0,001 
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El buen pronóstico funcional al año se asocia a una menor puntuación en 

la escala de Rankin al alta (2 [1,2] vs 4 [4,4], p<0,001) y a una menor 

gravedad del ictus determinado por la escala NIHSS al ingreso (4 [2,7] vs 10 

[6,12], p<0,001) y al alta (1 [0,2] vs 7 [6,9], p<0,001). Por otro lado, también 

se encontró asociación con algunas variables recogidas a los 3 meses, como 

una menor puntuación en la escala NIHSS (0 [0,1] vs 5 [5,7], p<0,001) y un 

mayor número actividades que el paciente ha realizado o a ha sido capaz de 

realizar desde que tuvo el ictus, bien sean actividades instrumentales de la vida 

diaria (7,20 ± 1,66 vs 2,50 ± 1,37, p<0,001) o las aficiones o actividades 

culturales como las recogidas en el test de reserva cognitiva (27,98 ± 4,54 vs 

21,67 ± 6,06, p=0,014). 

Tras realizar el análisis de regresión logística sólo las actividades de la 

vida diaria que el paciente era capaz de hacer a los 3 meses del ictus, era un 

predictor independiente del estado funcional que presentaba el paciente al año 

(tabla 29). 

 

Tabla 29: Análisis de regresión logística binaria pronóstico funcional al año. 

ANÁLISIS DE REGRESIÓN LOGÍSTICA BINARIA PRONÓSTICO FUNCIONAL AL AÑO 
mRs>3=1 
 
VARIABLES 

 
 

OR 

Intervalo de 
confianza para B al 

95%  

 
 

Sig 
Limite 
inferior 

Limite 
superior 

Estado neurológico (NIHSS ingreso) 1,173 0,896 1,534 0,245 
Reserva cognitiva revisión 1 0,803 0,543 1,188 0,272 
Actividades de la vida diaria a los 3 
meses 

0,489 0,242 0,987 0,046 
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DISCUSIÓN 

Objetivo 1: Efectividad del programa de estimulación cognitiva 

En la actualidad se están desarrollando cuadernos de estimulación que 

intentan mejorar el rendimiento cognitivo en personas de edad avanzada o en 

situaciones de deterioro cognitivo, sin embargo, son pocos los estudios que 

evalúan de manera rigurosa la efectividad de este tipo de tratamientos. El 

objetivo principal de este trabajo ha sido determinar la efectividad de un 

programa de estimulación cognitiva autoadministrado en la recuperación 

funcional de pacientes con ictus isquémico. Para ello se ha diseñado un ensayo 

clínico aleatorizado por conglomerados temporales con tres momentos de 

evaluación.  

El análisis de los datos obtenidos no muestra efecto significativo del 

programa sobre el pronóstico funcional y cognitivo de los pacientes en el primer 

año tras el ictus.   

En rehabilitación cognitiva apenas hay estudios que valoren la efectividad 

de sus tratamientos. Los escasos estudios publicados adolecen de limitaciones 

relativas al tamaño de la muestra, y la homogeneidad de las mismas. 

En relación con las características de la muestra, los estudios publicados 

cuentan con muestras pequeñas y poco homogéneas en cuanto a la patología y 

características de la misma (gravedad, tiempo de evolución, etc.)436. Una de las 

causas de esta variabilidad es que estos estudios se realizan con los pacientes 

cuando llegan a los centros de rehabilitación. En estos centros se tratan 

pacientes con distintas patologías y con un tiempo variable desde el daño. Pero 

además estos pacientes vienen derivados de otros centros donde recibieron 

distintos cuidados durante la fase aguda que pueden influir a la hora de ver la 

evolución del paciente. Este trabajo es el primero que se realiza en 

rehabilitación domiciliaria con ictus con una muestra tan homogénea y en la se 

que controlan tantas variables clínicas. En nuestro caso, no sólo todos los 

pacientes presentaban ictus isquémicos y tenían el mismo tiempo de evolución, 

sino que además todos ellos fueron tratados íntegramente y desde el inicio por 
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el mismo equipo profesional y siguiendo el mismo protocolo de la unidad de 

ictus, con lo que los cambios en el pronóstico no pueden ser atribuidos a 

diferencias en el tratamiento médico. Aunque el tamaño muestral también es 

limitado, sí supera el número de pacientes que suelen utilizarse en estos 

estudios. 

En cuanto a las características basales de nuestra muestra, no 

encontramos  diferencias significativas entre el grupo de tratamiento y el grupo 

control,  ni en las características sociodemográficas (edad o el nivel educativo), 

clínicas y radiológicas del ictus (gravedad, tamaño de la lesión, clasificación, 

factores de riesgo, etc.),  ni en las actividades que realizaba el paciente antes 

del daño o la afectación cognitiva en el momento del alta. Desde el punto de 

vista neuropsiquiátrico tampoco encontramos diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos, aunque los pacientes del grupo de 

estimulación mostraban una mayor sintomatología depresiva (p=0,054). 

Atendiendo a los resultados obtenidos, en ambos grupos se observa una 

mejora general de sus funciones cognitivas. Estos datos corresponden a lo 

esperable por la recuperación espontánea tras un ictus, que se puede asociar a 

la reperfusión de la zona de penumbra isquémica451, limitando el daño cerebral, 

y a la plasticidad cerebral que se produce tras la resolución del edema. Algunos 

autores piensan que esta recuperación muestra tanta variabilidad individual 

debido al distinto uso de fármacos, el entrenamiento y la rehabilitación452, sin 

embargo, en nuestro estudio no hemos encontrado que la realización del libro 

de estimulación influya en esta recuperación en los primeros meses tras el 

ictus. 

No hemos encontramos diferencias significativas en el rendimiento 

cognitivo o la afectación funcional entre aquellos pacientes que habían sido 

asignados al grupo de estimulación y los que no, ni a los tres meses ni al año. 

Una de las razones que podría explicar la ausencia de diferencias es el bajo 

cumplimiento de estimulación con el libro, ya que sólo el 23% de los pacientes 

realizaron al menos la mitad del mismo. Analizando las características de los 

pacientes que sí lo habían realizado, encontramos que eran personas con 
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menor afectación cognitiva, que realizaban más actividades relacionadas con la 

reserva cognitiva los meses previos al ictus y tenían menos síntomas de 

depresión. Como hemos mencionado anteriormente, aunque no había 

diferencias estadísticamente significativas entre los grupos, sí había más 

sintomatología depresiva en el grupo de estimulación. Es conocida la mala 

influencia de la depresión en la calidad de vida del paciente, la recuperación 

funcional, las tareas de rehabilitación física y en la función cognitiva429-430. 

Siguiendo la práctica clínica habitual en nuestro centro se trató 

farmacológicamente a aquellos pacientes que cumplían criterios de depresión. 

Nosotros al ser conocedores de la importancia de la misma, incluimos en el libro 

de estimulación información específica sobre este tema, se advirtió a los 

familiares de la importancia de la detección y tratamiento de la misma y 

también se les explicó la influencia que tiene en la participación, no sólo en 

tareas de rehabilitación, sino mas específicamente en la realización de la 

estimulación autoadministrada. Pero a pesar de estas precauciones los 

resultados muestran que este tratamiento fue insuficiente para asegurar una 

participación activa del paciente. 

Estos datos apoyan la propuesta de que se necesita de un tratamiento 

más activo de la depresión y en general de las necesidades emocionales y 

sociales del paciente, para que este colabore y se beneficie de las tareas 

rehabilitadoras. En el momento actual cada vez hay más autores, como 

Cicerone453 o Wilson287,454, que apuestan por una intervención holística del 

paciente con daño cerebral, que incluya no sólo la rehabilitación de las distintas 

funciones cognitivas, sino también, el tratamiento activo de aspectos 

emocionales, sociales y funcionales de una forma integrada. En nuestro caso la 

sustitución del tratamiento psicológico tradicional, por el tratamiento 

farmacológico y la información, no ha mostrado una buena adherencia a un 

programa de estimulación que además es autoadministrado. 

Si bien el análisis por intención de tratar permite valorar la efectividad 

del tratamiento, no permite determinar la eficacia del mismo, por lo que se ha 

realizado un segundo análisis por tratamiento para determinar si la ausencia de 



Capítulo 6 

166 
 

diferencias respondía a la técnica de estimulación elegida.  En cuanto al marco 

teórico que hemos utilizado para la elaboración del libro, apostamos por un 

tratamiento de estimulación basado en la realización repetida de ejercicios. Esta 

técnica asume que la realización repetida del ejercicio apropiado puede mejorar 

la función dañada de la misma forma que el ejercicio físico mejora el músculo. 

En ancianos sanos existen datos a favor 418-421y en contra422-424 de la eficacia de 

estas técnicas para la mejora del rendimiento cognitivo, y en pacientes con 

daño cerebral de distintos tipos este enfoque ha sido utilizado en sus 

programas de rehabilitación340, 455-458. Además este tipo de entrenamiento es la 

base de la mayoría de programas informáticos de estimulación. Sin embargo, 

algunos autores han informado de baja eficacia o prácticamente nula en este 

tipo de entrenamientos459-461. Además de la aparente falta de efectividad que 

han encontrado estos autores, Wilson287 detalla otra serie de limitaciones de 

este tipo de entrenamientos, como que estos ejercicios no están dirigidos a los 

problemas de la vida diaria del paciente, que los pocos logros que se consiguen 

no se generalizan a otro tipo de tareas no entrenadas y que no se atiende a los 

problemas emocionales, sociales y conductuales del paciente que pueden ser 

tan incapacitantes o más que los problemas cognitivos.  

A pesar de conocer estas limitaciones optamos por la utilización de estos 

ejercicios de estimulación ya que nuestra población no puede acceder de forma 

mayoritaria a otro tipo de rehabilitación por falta de recursos o por el difícil 

acceso a los mismos por dispersión geográfica. Intentamos incluir en algunas 

de las tareas ejercicios que orientaban al paciente la utilización de estrategias 

de categorización, o de mnemotecnia, pero sólo a través de la repetición el 

paciente podría haber interiorizado dichas estrategias. Otras técnicas como el 

aprendizaje sin error, no pueden ser utilizadas de forma  autoadministrada. 

En nuestro estudio no encontramos diferencias, ni desde el punto de 

vista funcional, ni desde el punto de vista cognitivo, entre aquellos pacientes 

que habían realizado el libro y aquellos que no lo habían hecho. De tal manera, 

que nuestro estudio corrobora la falta de eficacia de los tratamientos basados 

en la repetición de una tarea como medio para la recuperación de la función 
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cognitiva en pacientes con ictus. La aparente falta de eficacia de este tipo de 

tratamientos ya había sido encontrada por otros autores287, pero en nuestro 

caso puede no ser la única causa de nuestros datos negativos. Además 

debemos añadir el hecho de que nuestra estimulación era autoadministrada. 

Esto puede contribuir a que los pacientes que realizaron dicha estimulación no 

lo hicieran correctamente a pesar de las instrucciones que recibieron. 

Aunque se indicó a los pacientes y familiares que la estimulación debía 

realizarse de una forma periódica y continua, la información recabada de los 

propios pacientes muestra que la realizaron de forma esporádica cuando un 

familiar o cuidador estaban disponibles o los días previos a la revisión médica. 

En la mayoría de los casos se realizó de forma arbitraria y sólo en los primeros 

meses tras el ictus cuando el paciente se encontraba más motivado. Además, la 

revisión de los ejercicios realizados puso de manifiesto que los pacientes 

realizaban aquellos ejercicios más fáciles o atractivos, descartando los más 

complejos, como el caso de las funciones ejecutivas que pocos pacientes 

completaron. Aunque otros autores421 encontraron que la utilización 

autoadministrada del manual era igual de eficaz que la realización del mismo 

con un terapeuta dos veces por semana, estos mismos autores reconocen que 

una de las limitaciones de su estudio era que no podían controlar que la 

estimulación en casa se realizara de forma inadecuada y en ocasiones los días 

previos a la evaluación. Otros autores, al igual que nosotros, encontraron que la 

estimulación autoadministrada sólo con el manual no era suficiente424. En el 

caso de los pacientes más afectados, que presentaban más dificultades en el 

mantenimiento de la atención y en la comprensión de las tareas, no sólo les 

suponía más esfuerzo, sino que la realización del libro dependía completamente 

de que alguna persona les ayudase. Esto puede explicar por qué los pacientes 

cumplidores eran los pacientes con menos afectación cognitiva. 

Nuestro principal objetivo era estudiar la efectividad de un programa de 

estimulación cognitiva autoadministrado en la recuperación funcional de 

pacientes con ictus. Nuestros resultados muestran que este material es utilizado 

sólo por pacientes con poca afectación cognitiva en el momento del alta, mayor 
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reserva cognitiva y menos depresión, pero además no muestran una mejora en 

su rendimiento frente al grupo control, algo que puede ser atribuido a la falta 

de eficacia de la repetición de tareas en la mejora de la función o a la 

inadecuada estimulación sin una supervisión. 

Objetivo 2: Papel modulador de otras variables 

Nuestro segundo objetivo era analizar el potencial papel modulador de 

determinadas variables que se han asociado con la plasticidad cerebral y la 

neurorrehabilitación en el pronóstico funcional del paciente. 

En los tres primeros meses tras el ictus es cuando se produce la 

recuperación más rápida y cuando los mecanismos de plasticidad comienzan a 

mediar por la recuperación de los daños. En nuestra muestra los factores que 

más determinan un buen pronóstico funcional en este periodo de tiempo son 

algunos de los factores más citados en la literatura a este respecto como el 

volumen462-464 y la gravedad de la lesión465-466. La edad466-467 y la reserva 

cognitiva muestran una relación inversa (mayor edad peor pronóstico) y directa 

(mayor reserva mejor pronóstico), respectivamente, con el pronóstico funcional, 

pero en este caso las diferencias no alcanzan significación  estadística (p=,058 

en ambos casos). El análisis de los datos ajustado por todas las variables 

mencionadas muestra que la variable más relevante es la gravedad de la lesión 

(evaluada mediante el NIHSS).  

Al año, de nuevo vuelve a aparecer la gravedad de la lesión como 

variable destacable, pero aparte de ella, sólo el buen estado funcional al alta y 

las actividades de la vida diaria parecen estar relacionadas con el buen 

pronóstico. Las actividades de la vida diaria no podemos interpretarlas como 

una variable predictiva, ya que el estado funcional del paciente es el que 

determina las actividades que puede o no puede hacer. Por otro lado, las 

actividades más relacionadas con aspectos sociales, ejercicio físico o procesos 

cognitivos que se recogían en el test de reserva cognitiva y que en nuestra 

hipótesis postulábamos que podían favorecer la recuperación del paciente, no 

muestran un efecto significativo al año. Creemos que esto puede ser debido al 
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tamaño de la muestra y a que era tan homogénea en cuanto a las 

características de los pacientes que apenas existe variabilidad en cuanto al 

grado de su reserva cognitiva, que se sitúa en un nivel bajo. En estudios 

realizados con personas ancianas y en pacientes con enfermedad de Alzheimer  

se ha informado que los pacientes con mayor reserva cognitiva (nivel educativo, 

CI, ocupación), tenían una mayor lesión y menor flujo sanguíneo cerebral a 

pesar de presentar la misma gravedad clínica que los pacientes con menos 

reserva119-123. En el caso del ictus otros autores habían encontrado una relación 

entre una baja reserva cognitiva y un peor pronóstico funcional al alta106 pero 

no se había valorado en el pronóstico funcional a los 3 meses. Consideramos 

que para ver el efecto de los años de escolarización y de la reserva cognitiva 

necesitaríamos que hubiera una mayor variabilidad a este respecto entre los 

pacientes a nivel basal.  

Aparte de las variables que podemos encontrar relacionadas con un 

mejor pronóstico funcional, también quisimos saber si algún marcador conocido 

de plasticidad se encontraba asociado con el pronóstico cognitivo y funcional 

tras el ictus. Para ello elegimos el BDNF. Estudios experimentales realizados en 

patología isquémica han demostrado que la administración exógena de BDNF o 

la regulación de su expresión génica ejerce un efecto beneficioso al encontrarse 

que los niveles elevados de este factor neurotrófico disminuyen la apoptosis en 

el área de penumbra y aumentan la proliferación celular en la zona 

subventricular178-179. En pacientes con hemorragias subaracnoideas se vio que 

aquellos que presentaban la variante del polimorfismo VAL66MET177,  se 

recuperaban peor desde el punto de vista cognitivo. En nuestro caso no hemos 

encontrado ninguna relación entre los niveles de BDNF, tanto al alta como a los 

3 meses, y el pronóstico funcional. En nuestro caso sólo hemos analizado un 

marcador molecular y la muestra es relativamente pequeña, con lo que no 

podemos descartar que el BDNF tenga una asociación con el pronóstico 

funcional en muestras de pacientes más grandes, o que existan otros 

marcadores implicados en la neurorreparación y la plasticidad neuronal, como 

la dopamina u otros factores de angiogénesis. Además, aparte del efecto 

positivo que produce la plasticidad cerebral, tras el ictus se ponen en marcha 
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otros fenómenos que pueden influir negativamente en la recuperación funcional 

y cognitiva del paciente, como el estrés oxidativo, y que en nuestro caso no han 

sido valorados. 

 

LIMITACIONES Y PROPUESTAS DE FUTURO 

En nuestro estudio hemos encontrado una serie de limitaciones, la más 

importante derivada del tamaño de la muestra. Aunque la mayoría de los 

estudios de rehabilitación neuropsicológica se han realizado con un número 

similar o incluso inferior de pacientes, consideramos que para valorar el papel 

de los marcadores moleculares en la recuperación del ictus el número de 

pacientes incluidos en este estudio es bajo, y que futuros estudios deberían 

incluir muestras más amplias,.  

 Una segunda limitación viene derivada de la selección de los pacientes. 

Al excluir a los pacientes con afasia, hecho imprescindible para realizar una 

correcta evaluación y para que pudieran usar el cuaderno de estimulación, 

estamos realizando un sesgo de selección que nos impide conocer si la 

estimulación cognitiva ejercería un papel importante en este tipo de pacientes, 

lo que hace que nuestros resultados no se puedan generalizar a toda la 

población de pacientes con ictus. 

Otra limitación que nos parece relevante señalar es que el tiempo que 

teníamos para la formación de los cuidadores para la utilización del libro era 

muy limitado, y aunque se diera toda la información por escrito, algunos de los 

cuidadores eran personas con poca formación o poco familiarizadas con este 

tipo de tareas. En el diseño del estudio se intentó que este apartado se 

pareciese lo más posible a la práctica clínica habitual, por lo que se intentó 

realizar la formación del cuidador en una sola visita, entendiendo que ésta sería 

suficiente. Sin embargo, a la vista de los resultados, hubiera sido importante 

realizar un pequeño curso para familiares con varias sesiones de formación 

específica. Este aspecto aumentaría el grado de implicación de los cuidadores 

para que realmente pudieran actuar como co-terapeutas al saber manejar el 
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material que se les presentaba. Este es un punto importante, ya que al final el 

apoyo que tuvo el paciente dependió prácticamente de las capacidades del 

cuidador para utilizar adecuadamente el libro de estimulación.  

Por último, nos gustaría señalar como limitación en el diseño del estudio, 

el no haber incluido algún cuestionario de satisfacción con el libro, ya que 

aunque se preguntó a los pacientes de forma informal, no se recogió dicha 

información de forma sistemática. El hecho de que un paciente considere que el 

libro le ha sido útil, puede ayudarle a llevar mejor su enfermedad y a tener 

conciencia de la misma para que le interfiera lo menos posible en la vida diaria, 

aunque directamente no se observe una mejoría en los test cognitivos. 

 

 

En nuestro estudio hemos encontrado que la auto-administración de un 

libro de estimulación cognitiva no es efectiva en la recuperación funcional de los 

pacientes con ictus, pero faltan algunas preguntas sin responder que podrían 

ser resueltas con la realización de nuevos estudios. Un aspecto importante sería 

conocer si el realizar cursos de formación para familiares como co-terapeutas 

implicaría una mejor adherencia al tratamiento y una mejor recuperación 

funcional. Debido a las características de nuestra población, la mayoría de 

entorno rural, sigue siendo difícil realizar un tratamiento presencial con sesiones 

semanales, sin embargo, el seguimiento del paciente alternando sesiones 

presenciales con visitas telefónicas o con nuevas tecnologías (video-

conferencias, etc.) permitiría no sólo mejorar la adherencia sino también poder 

realizar la rehabilitación más personalizada, y añadir otros modelos teóricos, 

como el uso de estrategias compensatorias. Otro aspecto que sería importante 

controlar es el de la depresión, haciendo un seguimiento más estricto para su 

detección, y un tratamiento más específico no solo desde el punto de vista 

farmacológico, para valorar si realmente el control adecuado de la depresión 

influye en el pronóstico de los pacientes. Finalmente, sería importante realizar 

nuevos estudios con un mayor número de pacientes, analizando diferentes 
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marcadores moleculares implicados en la regeneración y plasticidad neuronal, 

para ver si realmente los procesos de neurorreparación participan en la 

recuperación cognitiva de los pacientes con ictus.  
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CONCLUSIONES 

1. En nuestro estudio hemos encontrado que la rehabilitación de las funciones 

cognitivas mediante cuadernos de estimulación autoadministrados no 

mejora el rendimiento cognitivo del paciente con ictus isquémico ni su 

pronóstico funcional. 

2. La presencia de depresión disminuye el grado de cumplimiento de los 

cuadernos de estimulación autoadministrada en pacientes con ictus 

isquémico.  

3. La afectación cognitiva moderada/grave en el momento del alta hospitalaria 

disminuye el grado de cumplimiento de los cuadernos de estimulación 

autoadministrada en pacientes con ictus isquémico.  

4. La gravedad inicial del ictus es la única variable asociada de forma 

independiente al pronóstico funcional a los 3 meses y al año, siendo la edad 

avanzada y el volumen de la lesión variables asociadas.  

5. La reserva cognitiva del paciente previa al ictus no influye en el pronóstico 

funcional a los 3 meses ni al año.  

6. Los niveles de BDNF al alta no predicen el pronóstico funcional a los 3 

meses y al año de los pacientes con ictus isquémico.  

7. Los niveles de BDNF a los 3 meses no predicen el pronóstico funcional al 

año de los pacientes con ictus isquémico. 

8. No hemos encontrado una asociación entre los niveles de BDNF que 

presentaban los pacientes al alta y el pronóstico funcional del paciente a los 

3 meses o el año. Así como los niveles de BDNF a los 3 meses y el 

pronóstico funcional al año. 
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CUADERNO DE ESTIMULACIÓN PARA PACIENTES TRAS UN ICTUS. 
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