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INTRODUCCION

En la actualidad estamos asistiendo a un envejecimiento progresivo de la
poblacion, siendo Espafia uno de los paises mas envejecidos de la Uni6n Europea.
Segun el Instituto Nacional de Estadistica, en el afio 2005, las personas mayores de 65
afios representaban el 16.6% de toda la poblacion. Este porcentaje no va a dejar de
crecer en las proximas décadas, a pesar de que este haya disminuido un 0.4% en el
informe del Ministerio de trabajo y Asuntos Sociales (2006) en comparaciéon al informe
del (2004). Este pequefio descenso porcentual viene dado por el incremento de la
poblacién inmigrante en edades jovenes y adultas, que relativiza el peso de las personas
mayores en su conjunto. Sin embargo, se prevé que en el afio 2020 esta cifra superara el
20% vy en el 2050 las cifras alcanzaran el 30.8% (Ministerio de Trabajo y Asuntos

Sociales, 2005).

Se debe tener en cuenta la nueva realidad demografica en la que nos
encontramos:

1. En primer lugar, el aumento de la esperanza de vida: 76.63 afios en los
varones y 83.36 afios en mujeres, en el afio 2002; en el afio 2030 se estima en 80.89 en
hombres y 86.92 en mujeres (Informe Imserso, 2006). La diferencia entre ambos sexos
va disminuyendo, desde 6.73 afios mas de esperanza de vida en las mujeres, en el afio

2002, hasta alcanzar solamente 6.03 afos de diferencia en el afio 2030.

2. En segundo lugar, la creciente inmigracion de personas jovenes y adultas a

nuestro pais.

3. Por ultimo, el pequefio aumento de la natalidad, después de haber alcanzado

las cifras minimas en la ultima decada del siglo XX. Se espera que durante los proximos



Introduccién

afios se dé una recuperacion paulatina del nimero de hijos por mujer. En el afio 2030 se
espera alcanzar la cifra de 1.53 hijos, por debajo ain del 2.1 necesario para asegurar el

reemplazo generacional.

Por lo tanto, las nuevas proyecciones responden a los cambios demogréaficos

gue se estan produciendo en Espafia.

El predominio de mujeres en edades avanzadas es una caracteristica mundial,
esto tiene implicaciones para la sociedad y para los propios individuos. La tendencia de
la relacidn entre sexos muestra una mayor supervivencia de las mujeres a lo largo de la
vida. Aunque las diferencias de edad van disminuyendo, todavia la longevidad femenina
es mayor que la masculina, siendo posible que estas diferencias disminuyan en un
futuro, ya que las tasas de mortalidad de hombres y mujeres se van aproximando, como

anteriormente se ha explicado.

Se esta produciendo un sobreenvejecimiento de la poblacidén que ya es mayor,
esto es lo que se llama envejecimiento del envejecimiento, donde no so6lo se incrementa
la proporcidn de personas ancianas sino que también aumenta la proporcién de los mas
ancianos, de las personas mayores de 80 afios de edad. En la Gltima década, el colectivo
de octogenarios ha sido el que mas ha crecido, mientras que el grupo de jovenes
menores de 20 afios es el rango de poblacién que mas poblacion ha disminuido. En
Esparia, segun datos de Enero del 2005 proporcionados por el Informe del Imserso
sobre personas mayores, las personas octogenarias alcanzaban el 4.3% de la poblacion y
las estimaciones del afio 2050 llegan al 11.4%. Segun las predicciones de Naciones
Unidas, el Estado espafiol se situaria en un 12.3% de octogenarios, por detras de Japon,

Italia y Suiza.
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Las dos fuerzas que explican el envejecimiento son, la caida de la natalidad y el
avance de la longevidad, es decir, hay mas personas mayores porque llegan mas
supervivientes a la edad de 65 afios, y hay mas envejecimiento porque hay menos

jévenes, consecuencia de la caida de la natalidad.

A continuacion, aparece un grafico que ilustra la evolucion de la poblacién
mayor desde el afio 1900 hasta las previsiones realizadas para el afio 2050. En ella
podemos observar como, a medida que avanzan los afios, las personas que se encuentran
en cada rango de edad a partir de los 65 afios aumentan de manera considerable, incluso

en el rango de mayores de 80 afos.

Gréfico 1. Evolucion de la poblacién mayor, 1900-2050 (miles)
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Fuente: 1900-1991:INE:INEBASE: Cifras de poblacion. Poblacion segin sexo y edad, consulta junio 2006
2001-2005: INE:INEBASE: Revision del Padron Municipal 1 de Enero 2001 y 2005, consulta Junio 2006

2010-2050:INE:INEBASE: Proyecciones de la poblacion calculadas a partir censo 2001,consulta Junio2006.

Las estadisticas, porcentajes y previsiones que se han descrito hasta el momento,
se han obtenido de los Informes del Imserso del afio 2004 y 2006, desarrollados por el

Ministerio de Trabajo y Asuntos Sociales.
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Segin la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la enfermedad
cerebrovascular es la enfermedad neuroldgica aguda méas frecuente en los paises
occidentales, los accidentes cerebrovasculares (ACV), también conocidos con el
nombre de ictus, son la tercera causa de muerte en los paises desarrollados, después,
Unicamente, de las enfermedades coronarias y el cancer. El ictus no sélo es un problema
en los paises desarrollados, ya que las estadisticas indican que dos tercios de las muertes
ocurren en los paises menos desarrollados. Durante el afio 2002, del nimero total de la
poblacion mundial que fallecio, el 13% fue a consecuencia de una enfermedad
coronaria, el 12% debido al cancer y el 10% después de haber sufrido un ictus. Este
10% corresponde a 5.5 millones de personas en todo el mundo, de estos, 3 millones

fueron mujeres y 2.5 millones hombres (MacKay & Mensah, 2004).

Anualmente, seguin la OMS (2004), 15 millones de personas en todo el mundo
sufren un ictus y, como se explica anteriormente, 5 millones fallecen, pero el mismo
namero de personas, a consecuencia del ACV o ictus, queda incapacitada para realizar
de manera auténoma las diferentes actividades basicas e instrumentales de la vida diaria

que realizaba hasta el momento de sufrir el ACV.

El riesgo de padecer un ictus se incrementa exponencialmente con la edad,
afectando, generalmente, a personas mayores de 55 afios (Khaw, 1996; MacKay &
Mensah, 2004). De manera que el envejecimiento de la poblacion contribuye al aumento
de la frecuencia de este sindrome y a sus consecuencias. Antes de los 40 afios es poco
comun sufrir un ictus. Cuando esto ocurre, en gran medida suele ser consecuencia de un
inadecuado control de la hipertension arterial y, en menor medida, de otros factores de
riesgo vascular como la hipercolesterolemia o la diabetes mellitus (Martinez-Villa,

Irimia, Urrestarazu, & Gallego, 2000).
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Segun el Instituto Nacional de Estadistica (2005), en las ultimas dos décadas, se
han Ilegado a alcanzar cifras de disminucion en la mortalidad del ictus de hasta un 30%,
esto se debe, en gran medida, a la prevencién que se ha llevado a cabo por parte de las
politicas de ambito sanitario. Se intenta que las personas lleven un estricto control de los
factores de riesgo vascular, como la hipertension arterial, y que el manejo del
tratamiento sea el adecuado. Sin embargo, la incidencia tiende a incrementar, ya que
ésta se encuentra muy relacionada con la edad y, como ya sabemos, en la actualidad esta
teniendo lugar un envejecimiento importante de la poblacién. Este fendmeno, junto con
el aumento de la esperanza de vida, sugiere que habra un aumento de pacientes con ictus
durante los préximos afios. La proyeccion de uno de los estudios realizados en Europa
indica que se producird un incremento del 30% en la incidencia del primer ictus entre
1983 y 2023 (Malmgren, Bamford, Warlow, Sandercock, & Slattery, 1989), esto
afectard, principalmente, a las personas mayores de 80 afios. Ante la probabilidad de
una disminucién de la mortalidad, como resultado de la prevencion, se prolongara el

periodo de discapacidad como consecuencia de esta patologia.

El ictus multiplica nueve veces el riesgo de demencia con respecto a la
poblacion sin ictus de la misma edad, lo cual tiene importantes implicaciones de salud
publica en una poblacién que cada vez es mas longeva (Tatemichi et al., 1992). De
manera que la importancia de la enfermedad cerebrovascular en el posible desarrollo de
demencia se encuentra fuera de duda, siendo considerada la segunda causa de demencia
en los paises occidentales tras la enfermedad de Alzheimer. En este estudio escandinavo
se sitda la demencia vascular como la causa mas frecuente de demencia, por delante de
la enfermedad de Alzheimer en poblacién mayor de 85 afios (Skoog, Nilsson, Palmertz,
Andreasson, & Svanborg, 1993) y, también, es la mas frecuente en Japdn y otras zonas

de Oriente en poblacién menor de 85 afios (Jorm, 1991; Kase, 1991).
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La mayoria de los accidentes cerebrovasculares condicionan la aparicion de
diferentes grados de deterioro cognitivo, independientemente de los trastornos
depresivos o del estado fisico producido por dicho evento. La diferencia entre la persona
mayor normal y la persona con deterioro cognitivo o con demencia no es clara, v,
seguramente, forma parte de un continuo cognitivo en el que el estado mas grave y

extremo es la demencia.

El ictus afecta a la calidad de vida de los pacientes que lo han sufrido y a las
personas encargadas de su cuidado. En muchas ocasiones, las relaciones familiares se
vuelven mas tensas y tienen lugar malentendidos y confusiones. El impacto social y
econémico de los enfermos dependientes por ictus puede desestructurar el ndcleo
sociofamiliar desde el que se sostiene. En el afio 2004, en Espafia, se realizo el primer
estudio con intencion de evaluar este impacto (Duran, 2004). El 80% de las personas
que participaron en este estudio y que habian sufrido secuelas no podian permanecer
solos méas de una hora o dos al dia, requiriendo ayuda para realizar las actividades mas
bésicas de la vida diaria como vestirse, mantener la higiene personal y comer. Esta
dependencia supone que el cuidador debe realizar un gran esfuerzo, ya que su vida suele
verse alterada. Por una parte, puede tener que trasladarse al domicilio del paciente o
incluso trasladar al paciente a su lugar de residencia para proporcionarle un mejor
cuidado. En alguna ocasion, el cuidador se ha encontrado en la tesitura de tener que
abandonar su trabajo, con todo lo que esta nueva circunstancia supone a nivel

econdmico, para involucrarse por completo en el cuidado de su familiar (Duran, 2004).

Anderson, Linto y Stewart-Wynne (1995) trataron de identificar los factores
relacionados con el estrés emocional que desarrollan los cuidadores de las personas que

han sufrido un ictus. Comprobaron que las esposas eran en el 60% de los casos las
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encargadas del cuidado; en el 32% de los casos los hijos se hacian cargo y el resto de las
personas eran cuidadas por otros familiares o incluso por algin vecino con el que
mantenian una relacion estrecha. En el 82% de los casos la carga del cuidado de estos
enfermos recaia sobre las mujeres. Estos datos revelan la tradicién o costumbre social,
que hay en nuestra sociedad, de que la carga de los cuidados del enfermo dependiente se
trasfiere a las mujeres de generacién en generacién. Hoy en dia esta situacion esta
cambiando, ya que muchas mujeres no asumen este rol como una situacion natural sino

como una forma de abuso social.

Esos mismos autores administraron diferentes cuestionarios y escalas sobre el
estado emocional de los cuidadores. Los resultados demostraron el impacto que supone
ser cuidador. Las areas mas afectadas corresponden en un 79% a reacciones
emocionales adversas como la depresion, el miedo, la frustracion y el resentimiento. Sin
olvidar que mas de la mitad de los cuidadores experimentaron altos grados de ansiedad.
Un porcentaje similar de sujetos presentaron la falta de actividades sociales y el poco

tiempo que tienen para realizar las actividades de ocio que les gustaria.

Estos datos demuestran la importancia que tiene el estudio de las consecuencias
del ictus. La alta tasa de incidencia de esta patologia, tanto en Espafia como en el resto
de paises, asi como las secuelas fisicas y cognitivas que afectan al paciente, demuestran
la necesidad de conocer los factores prondsticos de las alteraciones cognitivas y fisicas
para poder actuar de manera rapida y eficaz. Ademéas, no podemos olvidar la
desestructuracion que supone para el nucleo sociofamiliar el tener que atender a la

persona que ha sufrido un ACV.
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Por ultimo, pasaré a realizar una descripcién del modo en el que se encuentra
estructurado el posterior trabajo de investigacion. Desde el primer capitulo hasta el
cuarto, se describe el marco tedrico en el cual se realiza un acercamiento tanto a las
caracteristicas clinicas como neuropsicoldgicas del ictus. En el quinto capitulo, se
encuentra detallada la metodologia que se ha llevado a cabo durante este estudio. La
estandarizacion y normalizacion de la Prueba Auditiva-Verbal de Rey, se detalla en el
sexto capitulo y en el séptimo se especifican todos los resultados estadisticos. En el
octavo y ultimo capitulo, se discuten los resultados y se describen las conclusiones

alcanzadas con este trabajo.



Parte 1.
Marco Teorico



Caracteristicas del ictus

CAPITULO 1

Caracteristicas generales del Accidente cerebrovascular

1.1 Concepto

El cerebro es extremadamente vulnerable a las alteraciones del riego sanguineo.
El flujo sanguineo debe aportar oxigeno, glucosa y otros nutrientes, y eliminar didxido
de carbono, &cido lactico y otros productos metabdlicos. La vascularizacion cerebral
presenta caracteristicas anatomicas y fisiologicas que protegen al cerebro de la
insuficiencia circulatoria y, cuando estos mecanismos fracasan, se produce el accidente

cerebrovascular (ACV) o ictus (Brust, 2004).

Siguiendo la definicion que la OMS lleva realizando desde la década de los
ochenta, el concepto de “enfermedad cerebral vascular” o “accidente cerebral vascular”
se refiere al episodio de rapida aparicion, consistente en el déficit focal neurologico, con
pérdida de funcién cerebral, cuyos sintomas duran mas de 24 horas o producen la
muerte del paciente. El cuadro debe tener causa vascular (trombosis arterial venosa,
embolia o hemorragia vascular) y su principal sustrato patoldgico es el infarto cerebral.
Esta definicion incluye los casos de hemorragia subaracnoidea, hemorragia intracraneal
y el infarto cerebral, pero no incluye los casos de accidente isquémico transitorio (AIT).
Este ultimo hace referencia a la pérdida brusca de funcién cerebral, cuyos sintomas
duran menos de 24 horas y estd causada por una insuficiencia vascular (trombosis,
embolismo arterial, disfuncion cardiaca, hematoldgica, otra). Normalmente, su etiologia
es cerebrovascular isquémica y su duracion, en general, inferior a 15 minutos (Aho et

al., 1980).
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El término ictus representa un grupo de trastornos que incluyen el infarto
cerebral, la hemorragia cerebral y la hemorragia subaracnoidea. La palabra “ictus”
proviene del latin ictus-us y significa “golpe” (su correspondiente anglosajona “stroke”

tiene el mismo significado). El término describe el cardcter brusco y subito de este

proceso.

Figura 1. Localizacion de las arterias cerebrales mas importantes

Lobiuio frontal

\ g | Arteria cerebral
a Anterior

\|, |
|

|II

|

{

!

L | . ;
) Arteria cerebral

R — _./‘:<» e . camunicante
e."l.ls cerebra ; i -_ I - anterior
mediz = \_ :l \\4 \
=

Arteria cerebral - h '\_\ } ﬂ
posterion \ ) )
\‘_:v—-l r f — — = >, | Arteria basiar
Arteria anterior
inferior
Arteria espinal ;
anterion
Arteria anterior
Arteria DoStenior
vertebral :
ot Arteria espinal
posterior

1.2 Clasificacion y etiologia de las enfermedades cerebrovasculares
Segln su naturaleza, la enfermedad cerebrovascular se puede presentar como
isquemia 0 como hemorragia, con una proporcion de 85% y 15% respectivamente.

Dentro del primer grupo el 25% son de vaso pequefio, otro 25% tromboembélicos y el

35% de vaso grande (Rosamond et al., 1999).
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1.2.1 Isquemia cerebral

La isquemia cerebral incluye todas las alteraciones del encéfalo, secundarias a
un trastorno del aporte circulatorio, cuantitativo (cantidad de sangre) o cualitativo
(calidad de sangre). Puede ser de diversos tipos en funcion de los parametros que se
sigan; en este estudio seguiremos los realizados por Marti-Vilalta & Marti-Fabregas en

(2004).

Segun la zona del encéfalo afectada, puede ser focal, cuando sélo afecta a una

parte del encéfalo, y global cuando lo hace a la totalidad del mismo.

Segun la duracién de la isquemia, se divide en ataque isquémico transitorio
(AIT) e infarto cerebral. La primera se refiere al trastorno episédico y focal de la
circulacién sanguinea cerebral, de comienzo brusco, que determina la aparicion de
alteraciones neuroldgicas en forma de sintomas de breve duracidn, con recuperacion
completa de la funcidn neuroldgica alterada en el curso de una hora y sin evidencia de
infarto en la neuroimagen. El infarto cerebral se refiere al conjunto de manifestaciones
clinicas que aparecen como consecuencia de la alteracion cuantitativa o cualitativa del
aporte sanguineo a un territorio encefalico, determinando un déficit neurolégico de

duracion mayor de 24 horas, dando lugar a una necrosis 0 muerte del tejido cerebral.

Los tipos de infarto cerebral también se determinan en funcion de una serie de
parametros. Segun la evolucion de las manifestaciones clinicas el infarto cerebral puede
ser estable, cuando el déficit no se modifica en las horas o dias siguientes, 0 progresivo,

cuando el déficit inicial evoluciona hacia el empeoramiento.
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Segun las caracteristicas patolégicas o de la neuroimagen se divide:

a) Infarto cerebral isquémico: En este caso los vasos sanguineos se encuentran
obstruidos por los coagulos, estos se denominan trombos o embolismos cerebrales. La
obstruccion del vaso se produce por la aparicion de depdsitos de grasa en las paredes del
vaso, se le denomina arteriosclerosis. Estos depdsitos provocan dos tipos de
obstrucciones: Trombosis (el codgulo se desarrolla en el mismo vaso sanguineo
cerebral) o Embolismo (en este caso el codgulo se desarrolla en otra parte del cuerpo,
como en arterias del pecho, cuello o corazon). El coagulo o una porcion del mismo se
deprende y viaja por las arterias hasta que se encuentra con un vaso mas pequefio y lo
bloquea.

b) Infarto cerebral hemorragico: Cuando, ademas de la zona necrdtica, existe sangre
extravasada.

¢) Infarto cerebral silente: Habitualmente de tamafio pequefio 0 mediano que cursa sin
manifestaciones clinicas aparentes.

d) Leucoaraiosis o rarefaccion de la sustancia blanca clinicamente silente.

Segun el territorio vascular, el infarto podra ser:

a) Origen arterial (anterior o carotideo y posterior o vertebrobasilar): Involucrando en la
mayoria de los casos la corteza junto con la sustancia blanca y region subcortical
subyacente.

b) Infarto cerebral en territorio frontera: En la zona entre dos territorios arteriales.

c) Infarto cerebral de origen venoso: Cuando la lesion vascular es una oclusién de una

vena 0 SeNo venoso.

Segun el tamafio de la arteria involucrada en el infarto, este sera de gran vaso,

cuando es secundario a una afectacién de las arterias de gran calibre, como puede ser la
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arteria cardtida o la cerebral media. Los infartos seran de pequefio vaso cuando el
tamafio es inferior a 1.5 cm y secundario a la afectacion de arterias de pequefio calibre;
se denominan infartos lacunares y habitualmente dan lugar a uno de los cinco sindromes
lacunares: hemiparesia motora pura, sindrome sensitivo puro, sindrome sensitivo-motor,
hemiparesia ataxica y disartria-mano torpe (DMT). En general, los infartos lacunares no
producen deterioro cognitivo, pero cuando la localizacion es estratégica, como puede
ser el infarto lacunar de la porcion caudal de la rodilla de la capsula interna o los
infartos bilaterales que afectan el talamo, si que puede haber alteracién de las

capacidades cognitivas (Garcia & Brown, 1992).

Segun el mecanismo de produccion, tendria lugar el infarto aterotrombético,
secundario a estenosis u oclusion de una arteria intracraneal o extracraneal supraortica y
producida por la alteracion primaria ateromatosa de la pared de la arteria. El infarto
cerebral embolico es producido por la oclusién de una arteria en donde ha habido un
émbolo originado en otro punto del sistema vascular (arterial, cardiaco, pulmonar o
circulacion sistémica). Por ultimo, el infarto cerebral hemodinamico, producido en un
territorio arterial, en el que su segmento proximal presenta una estenosis u oclusion
grave, produciéndose la isquemia en el curso de un descenso de la presién de perfusion

sanguinea.

Segun la etiologia, el infarto cerebral aterotrombotico aparece como
consecuencia de la esclerosis, con estenosis de las arterias extracraneales o
intracraneales de gran calibre. El infarto cerebral embdlico, de origen cardiaco, es
secundario a una cardiopatia emboligena y el infarto cerebral mixto aparece como
consecuencia de origen aterotrombotico y cardiaco. El infarto cerebral de causa

inhabitual se diagnostica cuando son excluidas las anteriores; en este caso, la isquemia
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se debe a otra vasculopatia o trastorno hematoldgico. Por ultimo, el infarto cerebral de
causa no determinada, es un criterio de exclusion cuando todas las posibles etiologias

han sido analizadas.

1.2.2 Hemorragia

Es un conjunto de manifestaciones clinicas que aparecen como consecuencia de
la rotura de un vaso del interior de la cavidad craneal. En funcién de la localizacién de
la sangre extravasada, puede dividirse en cinco clases: hemorragia intracraneal, la
sangre se localiza en el interior del tejido encefalico; hemorragia subaracnoidea, se
localiza en el espacio subaracnoideo o leptomeningeo; hemorragia intraventricular, se
acumula la sangre en el interior de los ventriculos cerebrales; hematoma subdural, se
localiza entre la duramadre y la aracnoides; por ultimo, el hematomepidural o

extradural, aqui se localiza la sangre entre la duramadre y la tabla interna del craneo.

1.2.3 Vascularizacion cerebral
El encéfalo se encuentra irrigado por las arterias vertebrales y dos arterias
carotidas. De la arteria carotida interna surgen cuatro ramas arteriales: arteria cerebral

anterior, arteria cerebral media, arteria olfativa y las arterias coroideas anteriores.

La arteria cerebral media recibe el 80% del flujo sanguineo procedente del
sistema arterial. Esta arteria es la que con mayor frecuencia se infarta y es la que irriga
la cara lateral del cortex frontal, parietal y temporal. En el I6bulo frontal se irriga el
cortex prefrontal dorsolaterial y su alteracion ocasiona alteraciones cognitivas
complejas. Las ramas perforantes irrigan el putamen, globo péalido, caudado, brazo
posterior de la capsula interna y la corona radiata. La arteria cerebral anterior irriga las

partes mediales del 16bulo frontal, parietal y dos tercios del cuerpo calloso. Las ramas

15



Caracteristicas del ictus

mas profundas irrigan el brazo anterior de la capsula interna, parte inferior de la cabeza
del nicleo caudado y la parte anterior del globo palido (Marti-Vilalta & Marti-Fabregas,

2004).

El sistema vertebro-basilar irriga el l6bulo occipital, el cerebelo y cara anterior
del l6bulo temporal. La arteria basilar da lugar a las arterias cerebelosas superior e
inferior. Hay una gran cantidad de arterias penetrantes en el veértice de la arteria basilar
que irrigan la zona interna y paramediana del mesencéfalo y tdlamo. La arteria posterior
irriga los l6bulos occipitales, el hipocampo, porcién medial de los I6bulos temporales y
el esplenio del cuerpo calloso. Las ramas perforantes también irrigan el nacleo caudado,
tdlamo, hipocampo posterior y sustancia negra del mesencéfalo. En el 70% de los casos,
las arterias cerebrales posteriores estan formadas por la bifurcacién de la arteria basilar
y en un 25% de los casos, la arteria cerebral posterior procede de la basilar. La otra
proviene de la car6tida interna. La arteria coroidea anterior procede de la porcion lateral
de la carétida interna e irriga la porcién medial del globo palido, el hipocampo y la parte

de la capsula interna (Marti-Vilalta & Marti-Fabregas, 2004).

1.3 Epidemiologia
1.3.1 Espafia

La morbilidad del ictus, medida a través de los pardmetros de incidencia y
prevalencia, como cualquier otro tipo de enfermedad, oscila segun el pais o el entorno
en el que nos encontramos. Los factores de riesgo vascular, la edad, el género y los
factores ambientales son los que influyen en estas fluctuaciones. La mortalidad del ictus
ha ido descendiendo como consecuencia del buen control de los factores de riesgo

vascular.
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En Espafia, segun los datos del Instituto Nacional de Estadistica, en el afio 2000
las enfermedades cerebrovasculares causaron la muerte a 36.596 personas, de las cuales
15.019 eran hombres y 21.577 mujeres, representando la segunda causa de mortalidad y
variando en funcion del sexo. En las mujeres, la enfermedad cerebrovascular continla
siendo la primera causa de muerte, mientras que en los hombres ha pasado a ser la

tercera, tras la cardiopatia isquémica y el cancer de pulmén.

La tasa de mortalidad por enfermedad cerebrovascular en Espafia ha ido
descendiendo. Estos datos se pueden confirmar comparando los datos anteriores, que
corresponden al afio 2000, con los ultimos datos que dispone el Instituto Nacional de
Estadistica sobre defuncion segun la causa de muerte. Los ultimos datos corresponden
al aflo 2005 y han sido publicados en Internet el 29 de Enero de 2007 (INE, 2007).
Durante ese afio, 34.739 personas murieron a causa de una enfermedad de este tipo, de
las cuales 14.610 son hombres y 20.129 mujeres. El rango de edad donde mayor nimero
de personas fallecieron fue el que corresponde a las personas entre 85 y 89 afos. Se
observa que, en general, en ambas estadisticas hay un mayor nimero de mujeres que
fallecen por esta causa. Si lo desglosamos por sexo y edad, a partir de los 60 afios,
observamos que hasta los 79 afios es mayor el nimero de varones que fallecen por esta

causa, pero, a partir de esta edad y hasta los 95, son mas las mujeres que fallecen.

Seria importante conocer el nUmero de personas gque se encuentra en cada rango,
ya que éste ultimo dato puede estar relacionado con el hecho de que, hoy en dia, la
mujer todavia tiene mayor esperanza de vida y que a partir de los 75 afios hay un
porcentaje mayor de mujeres que de hombres. Por esa razon fallecen mas mujeres a

partir de esa edad.
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Los estudios sobre incidencia de base poblacional hacen referencia a una
poblacion pequefia, por lo tanto las cifras pueden ser inestables. En otras ocasiones, son
de base hospitalaria, con lo que la asignacién de la poblacién es complicada y no hay
certeza de que incluyan todos los casos. Los criterios para un buen registro de
incidencia incluye: elegir una definicion estandar del ictus, obtencion prospectiva de
casos de una poblacion suficientemente grande y bien definida, basqueda completa de

casos, clasificacion del ictus en subtipos y registro durante todo un afio (Bonita, 1992).

En el Esparia existen pocos estudios sobre la incidencia del ictus. El primero que
se conoce fue publicado por Leno et al. (1993), siendo el primer estudio que se realizaba
en este pais sobre la epidemiologia del ictus en personas adultas jovenes (<50 afios).
Este trabajo fue realizado en la Comunidad Auténoma de Cantabria y su duracion fue de
dos afos. La tasa cruda de incidencia anual fue de 13.9 por 100.000 habitantes en el
grupo de edad de entre 11-50 afios y en este mismo grupo, diferenciando entre ambos
sexos, era de 17.3 por 100.000 habitantes para los hombres y 10,04 por 100.000
habitantes para las mujeres. Se observaron importantes incrementos a partir de los 36 y
de los 46 afios de edad. El infarto cerebral no emboligeno fue, con un 30%, el mas

frecuente.

Lopez-Pousa, Vilalta y Llinas (1995) realizaron una investigacion en la que
compararon la incidencia del ictus y del AIT en una muestra de poblacion rural de la
provincia de Girona mayor de 50 afios, a diferencia del caso anterior, cuyo estudio fue
realizado en poblacién menor de 50 afios de edad. La duracién de este estudio fue de un
afio y la tasa cruda de incidencia anual del primer ictus fue de 174 casos por 100.000
habitantes, mientras que la de AIT alcanz6 64 casos por 100.000 habitantes. En este

caso no se realizd distincion entre el tipo de ictus, isquémico o hemorragico.
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En 1996 se publicé otro estudio de incidencia en Asturias excluyendo los AITs
(Caicoya et al., 1996). Se llevo a cabo durante ocho meses en una poblacién de 652.000
personas. La tasa cruda de incidencia anual del primer ictus fue de 132 por 100.000
habitantes. Se observa un descenso en la incidencia del ictus en edades avanzadas, mas
marcado en varones. En las mujeres la incidencia aumenta a partir de los 55 afos. El
namero total de ictus es superior en mujeres, 370 frente a 338 en hombres. En este
trabajo se observa que durante la noche la probabilidad de sufrir un ictus es mas baja
que durante el resto del dia, alcanzando el pico méas alto por la mafiana y desde ahi
continta descendiendo gradualmente. Aunque el estudio no cubre todo el afio, han
examinado las variaciones estacionales y no han observado diferencia en la incidencia
durante el invierno y en otofio, en cambio, ésta desciende en la primavera hasta un 30%.
Los datos de incidencia de este estudio, realizado en Asturias, se corresponden con los
que actualmente dispone el Instituto Nacional de Estadistica. Podriamos decir que en
estos ultimos diez afios la incidencia ha permanecido estable y a partir de ahora, debido

en gran parte al aumento de la esperanza de vida, serd cuando mas aumente.

Abadal, Puig, Balaguer y Vintro (2000) siguieron durante 28 afios a 1.059
trabajadores de una empresa de neumaticos de Manresa (Barcelona), siendo la tasa de
incidencia de 183 por 100.000 habitantes. EI 64% de los casos se registré después de los
60 afios. La tasa de mortalidad fue de 88 por 100.000 habitantes y el 91% de los casos

mortales fue en personas mayores de 60 afos.

En el afio 2007 se ha realizado en la Comunidad Autonoma de Andalucia,
concretamente en el area sanitaria del norte de Cordoba, un estudio en el que se ha
analizado la incidencia del ictus. La duracion ha sido de nueve meses y no se han

incluido los AITs ni las hemorragias subaracnoideas. La media de edad de las mujeres
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es de 78 afos y la de los hombres de 73. La incidencia anual ha sido de 173 nuevos

casos por 100.000 habitantes (Garcia, Casas, & Cara, 2007).

Finalmente, en 1996 se analizd la incidencia del AIT en la Comunidad
Autonoma de Castilla Ledn, més concretamente en Segovia. Se incluyeron 103
pacientes durante dos afios consecutivos, alcanzando una incidencia anual de 35 casos

por 100.000 habitantes (Sempere, Duarte, Cabezas, & Claveria, 1996).

Los datos sobre la incidencia del ictus en Espafia que se han descrito hasta el
momento vienen a demostrar la necesidad de cumplir los criterios de inclusién descritos
por Bonita en (1992). Para llevar a cabo un buen registro de la incidencia es
recomendable seguir estos criterios descritos, y, de esta manera, los datos de los
diversos estudios realizados en las diferentes Comunidades Autonomas seran
comparables entre ellos y nos permitiran observar las diferencias. Si los criterios no son
iguales en los diferentes estudios, la comparacion entre ellos resulta poco fiable y

valida.

A pesar de que resulta dificil hacer comparaciones con los datos que
disponemos, se pueden hacer algunas observaciones. El ictus es una patologia que
aumenta claramente con la edad y que la mortalidad por esta causa es mucho mas

elevada a partir de los 60 afios.

En Espafia, en relacion a la prevalencia de ictus, se han publicado tres estudios.
El primero de ellos se publicé en 1994 y analizd la prevalencia a través de un estudio
puerta a puerta en Alcoy (Alicante). Se obtuvo una prevalencia de 2.15% en poblacién

mayor de 20 afios (Matias-Guiu, Oltra, Falip, Martin, & Galiano, 1994). En 1995, el
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trabajo realizado en Girona, estimo la prevalencia en un 4% en poblacién mayor de 65
afios de edad (Lopez-Pousa et al., 1995). El tercer trabajo se publico en 1997, y, en este
caso, fue un estudio piloto realizado en un area urbana de Madrid y Avila. La poblacion
estudiada se obtuvo por muestreo aleatorio y la prevalencia se estimé en 8.5% en
poblacion mayor de 65 afios y residentes en zona urbana. En zona rural la cifra

disminuia un poco, llegando a alcanzar el 7% (Bermejo et al., 1997).

En este caso, los datos también muestran que la prevalencia aumenta con la
edad, ya que para los mayores de 20 afos la prevalencia alcanza el 2.15% y en mayores

de 65, en cambio, llega a cifras de entre el 4% y 8.5%.

1.3.2 Europa, Asiay América

En otros paises, los trabajos realizados sobre epidemiologia son mas numerosos,
ademas hay un gran numero de revisiones que comparan las diferentes tasas de
incidencia y prevalencia entre los estudios. Todos los estudios no son comparables
porque no cumplen las caracteristicas necesarias que debe cumplir un estudio sobre
epidemiologia. Hoy en dia, los estudios de revision se basan en los criterios que han
propuesto Sudlow y Warlow (1996) y que han sido actualizados por Feigin y Hoorns
(2004), de esta manera se puede minimizar el error que se puede dar al llevar a cabo

comparaciones entre los estudios.

Feigin, Lawes, Bennett y Anderson (2003) realizaron un analisis de datos
conjuntos de 13 estudios mundiales en paises desarrollados de Europa, América y Asia,
desde el afio 1966 hasta el 2002. En todos los estudios, la incidencia anual aumenta a
medida que el rango de edad. En personas menores de 45 afios varia entre el 0.1 a 0.3

por 1.000 personas Y, en el rango de 75 a 84 afos, oscila entre 12 y 20 personas por
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1.000 habitantes. La prevalencia también aumenta con la edad, oscilando, en las
personas mayores de 65 afios, entre el 5.8% y el 9.2% en los hombres y entre el 3.2 y el

6.1% en las mujeres.

Curiosamente, no se detectd ningun caso de ictus entre 213 adultos de edades
comprendidas entre 20 y 96 afios en Papla Nueva Guinea. La mayoria de los estudios
analizados muestran una disminucion en la incidencia a finales de la década de 1970 e
inicios de la década de 1980, y, durante los afios 80 y principios de la década de 1990,

se observa como esa disminucién se convierte en una meseta, permaneciendo estable.

En China, una de las mayores causas de muerte es la enfermedad vascular,
habiéndose realizado, en el afio 2007, el estudio retrospectivo epidemioldgico mas largo
y amplio que se conoce. Se realiz6 una revision bibliografica desde el afio 1966 hasta
Octubre del 2006 y se incluyeron los estudios que cumplian los criterios anteriormente
mencionados. La incidencia anual oscilaba entre 116 y 219 nuevos casos por 100.000
habitantes. Segun estos datos, se estima que en China cada afio habra alrededor de 2

millones de nuevos casos de ictus (Liu et al., 2007).

En Sur América se han realizado pocos estudios sobre la epidemiologia del ictus,
aunque en el afo 2007 se ha publicado una revision muy exhaustiva. La tasa de
incidencia anual oscila entre 135 y 151 nuevos casos por 100.000 habitantes, y la
incidencia era mayor en los hombres que en las mujeres, aumentando ésta a medida que
la edad incrementaba. Uno de los estudios identifico 156 nuevos casos por 100.000
habitantes, pero no cumplié los criterios necesarios propuestos por la metodologia

epidemioldgica (Lavados et al., 2007).
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Musolino et al. (2005) analizaron por primera vez la incidencia en un
archipiélago italiano del mediterraneo, ya que no habia muchos datos epidemioldgicos

de islas. La incidencia cruda anual era de 154 por 100.000 habitantes.

Por altimo, recientemente se ha realizado un estudio con el objetivo de revisar y
describir la epidemiologia del ictus en Asia. Se realizé una amplia revision de estudios
publicados desde el afio 1984 hasta el 2004. Compararon los estudios que seguian los
criterios de Sudlow y Warlow (1996), a fin de que el estudio fuera mucho mas fiable.
Los datos de incidencia estandarizados por edad y género mostraron un rango de
incidencia desde 201 hasta 483 por 100.000 habitantes. La incidencia fue mayor en
hombres que en mujeres en todos los estudios, no obstante, se aprecié alguna excepcion
en el rango de personas mayores de 75 afios, en donde se observd que eran las mujeres

las que alcanzaban una mayor incidencia (Burke & Venketasubramanian, 2006).

Después de analizar los datos de incidencia y prevalencia de Espafa y del resto
de los paises, podemos resaltar que se trata de una patologia aguda muy frecuente y con
tasas de incidencia y prevalencia muy elevadas. Las consecuencias de muerte y, sobre
todo de discapacidad, suponen a los gobiernos de todos los paises una importante parte
del presupuesto sanitario. De manera que es importante investigar sus consecuencias,
tanto de incapacidad fisica como de alteraciones cognitivas para poder, de esta manera,

conocer los factores que pronostican peores consecuencias y asi poder prevenirlas.

1.4 Factores de riesgo vascular
La identificacion de los factores de riesgo vascular permiten establecer
estrategias y medidas de control en aquellos que todavia no han sufrido un accidente

cerebrovascular (prevencion primaria) o prevenir y/o reducir las consecuencias en
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aquellos que lo han sufrido (prevencién secundaria). Los estudios epidemioldgicos han
permitido identificar una gran variedad de factores de riesgo del ictus, demostrando de

esta manera la gran heterogeneidad de este sindrome (Martinez-Vila et al., 2000).

Sacco et al. (1997) clasificaron los factores de riesgo vascular como:
modificables, potencialmente modificables y no modificables. En cualquier caso, la

asociacion de cualquiera de ellos incrementa el riesgo de ictus.

1.4.1 Factores de riesgo no modificables

Estos factores de riesgo no modificables se pueden definir como enddgenos, ya
que no son modificables y dependen bien de la dotacion genética del individuo o bien
de naturaleza ambiental (Moreno et al., 2008). Entre los factores no modificables se
encuentran, entre otros, la edad y el género. Segin Brown, Whisnant, Sicks, O Fallon y
Wiebers (1996), la edad avanzada es un factor de riesgo, ya que la incidencia del ictus
aumenta mas del doble en cada década a partir de los 55 afios. Ademas, el género
masculino también es un factor de riesgo en todas las entidades nosoldgicas, excepto en
la hemorragia subaracnoidea que es mas frecuente en la mujer, con excepciones, como

se observa en los datos de incidencia y prevalencia del apartado anterior.

1.4.2 Factores de riesgo modificables

Conocidos también por factores de riesgo exdgenos entre estos factores de riesgo
modificables se encuentra la hipertension arterial (HTA), el tabaquismo y la cardiopatia.
La primera se encuentra en casi el 70% de los pacientes que han sufrido un ictus, ya
sean hombres o mujeres, disminuyendo el riesgo en un 36% en aquellas personas que
son tratadas por este sintoma. Las personas fumadoras tienen un riesgo de sufrir un ictus

tres veces mayor que las que no fuman, y los fumadores pasivos también estan en
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riesgo, ya que la exposicion pasiva al humo aumenta el riesgo de arterosclerosis
(Gorelick et al., 1999). Estos factores de riesgo exdgenos tienen el mayor peso
especifico en la prevencién primaria ya que pueden llegar a corregirse o controlarse con

una determinada intervencion.

1.4.3 Factores de riesgo potencialmente modificables

Entre los factores potencialmente modificables se encuentran la diabetes mellitus
(DM), la hipercolesterolemia y el excesivo consumo de alcohol. En el primero de los
casos existe una relacion directa entre el grado de intolerancia a la glucosa y el aumento
del riesgo (Martinez-Vila et al., 2000). El consumo de alcohol tiene un efecto protector
a dosis medias-bajas, disminuyendo la agregacién plaquetar. Sin embargo, el consumo
elevado aumenta la tensién arterial y, como consecuencia, aumenta el riesgo de ictus

(Gorelick et al., 1999; Sacco et al., 1997).

A continuacion se muestra una tabla que representa la tasa y los porcentajes de
los factores de riesgo vascular mas caracteristicos de la poblacién espafiola durante el

afio 2005.

Tablal. Prevalencia de los factores de riesgo vascular en poblacién general Espafiola

Género Tension Arterial Hipercolesterolemia Glucemia (>126 Fumadores
(>160/95 mmHg) (>240) mgdl)

Hombre 18.1% 27.3% 6.3% 41.1%

Mujer 20.4% 23.4% 5.1% 24.3%

Fuente: Medicina Clinica Barcelona; 2005 Apr 30; 124 (16): 606-612

1.5 Métodos diagndsticos
La identificacion rapida del ictus, su diagnéstico etiopatogénico y su adecuado

tratamiento son de vital importancia para disminuir el dafio cerebral irreversible, evitar
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ictus recurrentes y asi conseguir una mejor recuperacion funcional del paciente. El
proceso diagnostico de los accidentes cerebrovasculares incluye los siguientes
apartados: historia clinica, exploracion general y neurolégica y exploraciones
complementarias. En la historia clinica se debe prestar atencion a los antecedentes
vasculares y familiares, a la instauracion subita de la focalidad neuroldgica y, sobre
todo, la hora de inicio, para valorar si el paciente puede ser incluido en el tratamiento

fibrinolitico urgente (Ustrell-Roig & Serena-Leal, 2007).

1.5.1 Exploracién general, neuroldgicay neuropsicologica

Este tipo de exploracion debe estar dirigida a determinar, de manera precisa, qué
signos indicativos de un déficit funcional estan presentes y cuales no, para establecer un
correlato anatomopatoldgico y, por otro lado, a identificar alteraciones sistémicas que
puedan tener una relacion causal con la enfermedad neuroldgica. Los datos facilitaran el
planteamiento de un protocolo de estudio mediante pruebas complementarias, evitando

la realizacion de estudios innecesarios.

El primer paso debe ser la exploracion del sujeto, el analisis de la actitud,
expresion, movimientos reflejos y voluntarios y postura, que pueden aportar
informacidn que posteriormente se concretara con la exploracion mas reglada. Dentro
de la evaluacién de las funciones corticales se valorara la alerta, el lenguaje, memoria,
praxias, gnosias y pares craneales. En relacion a la funcién sensitiva se explorara, de
manera detallada, la sensibilidad grosera y profunda y, por ultimo, el equilibrio y la

coordinacion (Egido & Alonso de Lecifiana, 2004).

La exploracion neuropsicoldgica pretende identificar, describir y cuantificar los

déficits cognitivos y conductuales como consecuencia de las distintas lesiones
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cerebrales, ademas, estos datos permiten identificar la probable localizacion de la lesion
causante de un determinado déficit. El incluir esta exploracion en el examen
neuroldgico aumenta la probabilidad de detectar focalidades y enriquece la descripcién
del estado clinico del paciente que ha sufrido el ictus. La funcion de los profesionales
que evaltan las funciones cognitivas en estos pacientes consiste no solo en detectar las
lesiones cerebrales, sino también en la descripcion de las alteraciones funcionales
derivadas de la propia lesiéon estructural que afecta al parénquima cerebral (Lezak,

2004).

1.5.2 Exploraciones complementarias

Son exploraciones mas especificas que permiten confirmar la naturaleza del
proceso.
Las podemos agrupar en tres apartados:
a) La primera es la evaluacién sistémica, que incluye los analisis de sangre y la
radiografia de térax, que nos permitiran realizar una aproximacion diagndstica sobre la
posible etiologia del ictus.
b) El segundo apartado seria la neuroradiologia, que permite estudiar el parénquima
encefélico y los vasos que lo irrigan.
c) Por ultimo, las exploraciones cardioldgicas, ya que, entre las causas mas frecuentes
de patologia isquémica, estdn las lesiones ateromatosas de la pared arterial, que

producen isquemia mediante mecanismos emboligeno y hemodinamico.

1.5.2.1 Tomografia computarizada (TC)
Debido a su amplia disponibilidad y rapidez de ejecucion, la TC cerebral sigue
siendo, en la mayoria de las instituciones, el examen neuroradiolégico mas utilizado en

los pacientes que presentan un déficit neuroldgico focal de instauracion aguda. Las
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hemorragias recientes se observan como lesiones ocupantes de espacio, generalmente de
alta densidad (hiperdensa), mientras que en los infartos establecidos la lesion es de baja
densidad (hipodensa) y afecta un territorio vascular. Sin embargo, teniendo en cuenta
que los infartos agudos con frecuencia se muestran isodensos con relacion al tejido
sano, y por tanto invisibles, una TC craneal normal, en la fase aguda de un ictus,
excluye el diagnostico de hemorragia cerebral, pero no de infarto. En la fase subaguda,
la diferenciacion entre una lesion hemorragica y un infarto puede ser mas complicada,
ya que la caracteristica hiperdensidad de la hemorragia evoluciona hacia una imagen
primero isodensa y finalmente hipodensa, que puede ser indistinguible de la de un
infarto cerebral subagudo o crénico. Después de diez dias o tres semanas del ictus, los
infartos pueden perder su hipodensidad y hacerse isodensos, lo que les hace dificilmente
distinguibles del tejido sano. Este periodo se conoce como fase de niebla (Roviera &

Alvarez-Sabin, 2004).

El mayor inconveniente de la TC es su limitada sensibilidad en la deteccién y
caracterizacion precoz de la isquemia cerebral y su amplia variabilidad en la

interpretacion de sus hallazgos.

1.5.2.2 Resonancia Magnética (RM)

No esta suficientemente demostrado que la RM convencional tenga una mayor
sensibilidad que la TC para la deteccion precoz de la isquemia cerebral (Bryan et al.,
1991). Un estudio comparativo entre frecuencias convencionales de la RM y TC sin
contraste, en pacientes con ictus de menos de tres horas de evolucidon, no demostrd
diferencias significativas entre ambas a la hora de identificar signos precoces de infarto
(Mohr, et al., 1995). Debido a esta falta de demostracion de una mayor eficacia

diagnostica, junto a su menor disponibilidad y a que necesita tiempos de exploracién

28



Caracteristicas del ictus

mas largos, la RM convencional no ha conseguido sustituir a la TC como técnica de

primera eleccidn en el diagnostico precoz de la isquemia cerebral.

Una de las desventajas que errdbneamente se atribuyen a la RM es su menor
grado de sensibilidad en la deteccion de hemorragias agudas intraparenquimatosas con
relacion a la TC. Sin embargo, existen bastantes pruebas que indican que la RM puede
ser incluso mejor que la TC en la deteccién de hemorragias agudas y, sin duda, muy
superior en la deteccion de las crénicas, siempre y cuando se utilice la técnica adecuada.
No obstante, no estan bien establecidas la sensibilidad y especificidad de la RM en la

deteccion de hemorragias subaracnoideas.

A pesar de las limitaciones de la RM convencional en el estudio de la fase aguda
del ictus, esta técnica ofrece alguna ventaja con relacion a la TC. La RM tiene mayor
sensibilidad que la TC para la deteccion de infartos silentes y de localizacion
infratentorial. Permite distinguir entre infarto cerebral y hemorragia intracerebral si se
utilizan las secuencias de imagen apropiadas (secuencias T2). También nos ayuda a
diferenciar entre infarto lacunar y dilatacion perivascular y, por Gltimo, contribuye a
estratificar el riesgo de complicaciones hemorragicas en los pacientes tratados con
anticoagulantes orales. Por todo esto, la RM se encuentra especialmente indicada en
pacientes con sospecha clinica de infartos de tipo lacunar y de localizacién
vertebrobasilar. Sin embargo, la RM tiene los inconvenientes de su limitada
disponibilidad en los centros sanitarios y de mayor tiempo de exploracion requerido con
relacion a la TC simple. Si a esto le afiadimos el hecho de que la RM no ha demostrado
mayor sensibilidad en la deteccidon de lesiones parenquimatosas causantes de un ictus
isquémico en la fase hiperaguda, podemos concluir que hoy en dia, en la mayoria de los

hospitales, se considera la TC como el método neuroradiolégico de primera eleccién en
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el estudio de un paciente con un cuadro subagudo de ictus (Rovira & Alvarez-Sabin,

2004).

1.6 Tratamiento

El tratamiento del enfermo vascular ha cambiado radicalmente durante los
ultimos afios. Anteriormente, cuando se iniciaba la enfermedad vascular, el paciente era
trasladado a un servicio de urgencias porque habia sucedido algo fuera de lo normal, no
por la urgencia del tratamiento. En el Servicio de urgencias, casi todas las enfermedades
agudas eran mas importantes que la vascular cerebral. Hoy en dia la situacion ha
cambiado, gracias al tratamiento trombolitico y a las unidades de ictus. La enfermedad
vascular cerebral se ha convertido en lo que realmente es, una verdadera urgencia
médica tan importante como el infarto de miocardio. El objetivo del tratamiento del
ictus en urgencias ira encaminado, en un principio, a establecer unos cuidados generales
fundamentales para conseguir una buena evolucion del paciente y mejorar su
pronostico. El tratamiento no debe estar dirigido, exclusivamente, a tratar el infarto
cerebral o cualquier tipo de enfermedad vascular cerebral, sino que debe ser un
tratamiento del enfermo en su totalidad y, por tanto, debe incidir no solamente sobre la
enfermedad vascular cerebral sino sobre sus causas, las otras afecciones asociadas y sus
consecuencias, tanto de orden médico como social y familiar (Marti-Vilalta & Marti-
Fabregas, 2004). En resumen, el tratamiento debe ser siempre especifico e

individualizado para cada enfermo.

1.6.1 Tratamiento Trombolitico
La trombolisis ha marcado un punto de inflexién en el tratamiento del infarto
cerebral. Solamente ha habido dos estrategias terapéuticas, de un total de 75 ensayadas a

lo largo del siglo XX, que rednen los criterios convencionales de evolucion favorable y

30



Caracteristicas del ictus

que son aceptadas globalmente como de eficacia probada y son: el tratamiento
antiagregante, como el acido acetilsalicilico, que produce una reduccion de muerte o
dependencia, y el tratamiento trombolitico con alteplasa (rt-PA, activador tisular del
plasmindgeno recombinado), que se asocia, también, a una reduccién en los mismos

aspectos (Kidwell, Liebeskind, Starkman, & Saver, 2001).

El objetivo del tratamiento del ictus isquémico en fase aguda sera mejorar o
restablecer el flujo sanguineo cerebral en la zona isquémica. En esta zona se encuentra
el area llamada de “penumbra isquémica”, que es aquella que, por sus condiciones del
flujo sanguineo, permanece entre los umbrales de fallo eléctrico y fallo energético, que
sera inactiva funcionalmente, pero potencialmente recuperable. La ventana terapéutica
es el periodo de tiempo del que disponemos para recuperar esta area de penumbra que

oscila entre las 3 y 6 horas después del ictus (Diez-Tejedor, 1998).

Para todo esto, hoy en dia disponemos de farmacos antitrombdticos o
anticoagulantes (heparinas no fraccionadas y de bajo peso molecular y antiagregantes
plaquetarios) y los tromboliticos como el activador tisular plasminogeno, rt-PA,
(anteplasa), que ha sido el que ha demostrado, a través de diversos ensayos clinicos
aleatorizados en Europa y Estados Unidos, su eficacia en el tratamiento del ictus en su
fase aguda, dentro de la ventana terapéutica de las tres primeras horas desde su
instauracion, mejorando la recuperacion neurologica y funcional de los pacientes y
presentando un indice muy bajo de hemorragias tras su administracion (Clark, Albers,

Madden, & Hamilton, 2000; Clark et al., 1999; Hacke et al., 1998).

En la actualidad, Wahlgren et al. (2007) han tratado de demostrar, en un estudio

con 6.483 pacientes de monitorizacion de la implantacion segura de la trombolisis en el
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ictus (SITS-MOST), si el tratamiento intravenoso con el activador tisular plasmin6geno,
rt-PA anteplasa, dentro de las 3 horas siguientes al ictus, es tan seguro como se
demuestra en los ensayos clinicos aleatorizados cuando se incorpora a la practica
clinica. Los resultados confirman que este tratamiento es tan seguro y eficaz como se
demostrd anteriormente en ensayos aleatorizados controlados si se administra en las tres
horas siguientes a la aparicion de los sintomas del ictus. Los resultados de este estudio
quedan confirmados por las pruebas realizadas con unidades especiales para el
tratamiento de esta afectacion en 285 centros de 14 paises Europeos. Los resultados
también muestran que las tasas de mortalidad después del tratamiento fueron incluso
mejores en la practica clinica que las observadas con anterioridad en estudios
aleatorizados controlados. Ademas, la incidencia de hemorragias sintomaticas e
independencia funcional a los tres meses fueron comparables a los observados en

estudios aleatorizados controlados.

1.6.2 Tratamiento Anticoagulante y Antiagregante

La administracion de farmacos antitrombdticos, con el objetivo de impedir la
formacion y progresion de trombos, ha sido un pilar terapéutico en el paciente con ictus
desde hace bastantes décadas. Este tipo de farmacos tradicionalmente se han clasificado
en dos grupos, por una parte los farmacos antiagregantes plaquetarios, dirigidos a
bloquear los fendmenos trombdticos medidos por plagquetas, y por otra parte, los
anticoagulantes, cuya funcion principal es inhibir la formacion de trombina y fibrina
que resulta ser de lo que se componen principalmente los trombos (Chamorro & Obach,

2004).
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a) Antiagregantes

La agregacion de las plaquetas es una respuesta a diversas lesiones vasculares,
entre ellas la arteriosclerosis, enfermedad arterial sistémica causante de la mayoria de
los casos de cardiopatia isquémica y enfermedad vascular periférica en las extremidades
inferiores. Es la causa del 20% de los infartos cerebrales y puede afectar a vasos de
pequefio calibre produciendo infartos lacunares. Debido al papel primordial de la
plaqueta, se han desarrollado numerosas estrategias terapeuticas con farmacos
antiagregantes para prevenir y tratar los accidentes vasculares en los pacientes con

arteriosclerosis (Marti-Fabregas, Calderon, & Mati-Vilalta, 2004).

- El Acido acetilsalicilico es el antiagregante de referencia, inhibe la
ciclooxigenasa plaquetaria y endotelial. Consigue una reduccion del riesgo de ictus y de
infarto de miocardio respecto al placebo de aproximadamente un 25%. En los pacientes
que han sufrido un ictus previo, la reduccion de ictus alcanza cifras del 23% (Algra,
Gijn, & Koudstaal, 1999). No existen evidencias definitivas sobre posibles diferencias
en la efectividad de dosis bajas 30mg/dia o altas 1300mg/dia; actualmente se
recomienda una dosis inicial de 300mg/dia, si bien el margen establecido varia entre

30mg/dia y 1300mg/dia (Hart & Harrison, 1996; The Salt Collaborative Group, 1991).

- La Triclopidina es una tienopiridina que actta blogueando los receptores ADP.
Los estudios iniciales demostraron en su dia una reduccién del riesgo de ictus de un
23.3% frente al placebo (Gent et al., 1988). La posible aparicion de neutropenia como
efecto adverso obliga a controles hematoldgicos frecuentes durante el primer afio. Se
indicaba como primera eleccion o bien como alternativa en pacientes con intolerancia a
la aspirina. Sin embargo, actualmente desde que se dispone de clopidogrel, sélo se

prescribe en pacientes que ya la estaban tomando y no en los nuevos.
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- Clopidogrel es una nueva tienopiridina con la ventaja de una mayor rapidez de
accion. El estudio CAPRIE (1996) demuestra una reduccion de riesgo combinado de
ictus e infarto de miocardio de un 8.7% con una dosis de clopidogrel de (75mg/dia)
frente al acido acetilsalicilico, produciendo menos hemorragias digestivas y con
idéntico riesgo de neutropenia. Por tanto, se indica como antiagregante de primera
eleccion, especialmente en pacientes de alto riesgo vascular, o en casos de intolerancia a

la aspirina.

b) Anticoagulantes

El objetivo o funcion principal de los anticoagulantes es inhibir la formacion de
trombina y fibrina, que es de lo que se componen principalmente los trombos como ya
se ha mencionado. La trombosis puede ser prevenida y tratada utilizando farmacos
antitrombdticos que se encuentran en distintas fases de desarrollo. Hoy en dia, en el
tratamiento y la prevencion del ictus con este tipo de farmacos, se utilizan farmacos
clasicos como son la heparina no fraccionada, heparinas de bajo peso molecular,
heparidoides y anticoagulantes orales como la warfarina en Estados Unidos y el

acenocumarol y fenprocumon en Europa (Chamorro & Obach, 2004).

El estudio SPIRIT realizado con pacientes con infarto cerebral no
cardioembolico fue interrumpido de forma inmediata debido al exceso de hemorragias
cerebrales que los pacientes anticoagulados estaban padeciendo, probablemente debido
a gque mantenian unos niveles de anticoagulacion altos (Algra, 1997). El estudio
WARSS no ha encontrado diferencias significativas entre aspirina y warfarina en
pacientes con infarto cerebral de origen aterotrombotico, lo que no aconseja el uso de
anticoagulantes orales en este tipo de pacientes. Sin embargo, en pacientes

seleccionados con contraindicacién o intolerancia a la aspirina o a otros antiagregantes,
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se puede considerar la anticoagulacién oral, con INR bien controlado, como una
alternativa adecuada. Existen factores que pueden predecir el riesgo de hemorragias,
como son la enfermedad cerebrovascular de pequefio vaso y la leucoaraiosis. Siguiendo
estos datos, no se puede recomendar actualmente la anticoagulacion oral en la
prevencién secundaria de los pacientes con infarto cerebral de origen no cardioembolico

(Mohr et al., 2001).

1.6.3 Rehabilitacion Neuropsicoldgica
La rehabilitacion de un paciente que ha sufrido un ictus se puede realizar a
través de dos enfoques: el primero hace referencia a la Terapia Ocupacional y la

segunda a la Rehabilitacion Neuropsicologica propiamente dicha.

La Terapia Ocupacional (TO) desempefia un papel muy importante en la
rehabilitacién multidisciplinar del ictus. EIl propdsito de la TO es facilitar la realizacion
de actividades mejorando las habilidades necesarias o desarrollando estrategias
compensatorias para superar las habilidades perdidas. Ademas, la TO trata de educar y
compartir informacion con la familia y con los cuidadores principales sobre como
proporcionar ayuda para poder mejorar las habilidades que el paciente ha perdido tras el
ictus. Steultjens et al. (2003) realizaron una revisién sistematica extensa con el objetivo
de determinar si la TO mejora las secuelas del ictus. Incluyeron sélo los estudios que
cumplian los criterios de inclusion establecidos. En esta revision se observo un pequefio
pero significante efecto en la eficacia de la TO en las actividades basicas e

instrumentales de la vida diaria y en la participacion social.

Una vez que el paciente ha superado el estadio agudo del ictus, y después de

haber empezado la rehabilitacion motora, es importante que sea instruido por terapeutas
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ocupacionales especializados en esta patologia para poder realizar en su domicilio todas
las actividades que le permita su nueva situacion. Se empieza trabajando en el aseo
personal hasta que pueda realizarlo de la manera méas independiente posible; en un
estadio posterior debe ser instruido y ayudado para que empiece a realizar algunas
actividades domésticas. Si el déficit se lo permite, es importante conseguir que el
paciente realice en su domicilio alguna actividad laboral de tipo manual, actividades de
ocio y actividades sociales. Para poder alcanzar todos estos objetivos, es necesario que
los cuidadores y su familia sean capaces de ilusionarles y orientarles. Cuando empiece a
notar el resultado de su esfuerzo y la utilidad, habrd conseguido uno de los aspectos mas
importantes de este tratamiento que es no ser totalmente dependiente y adquirir cierta

autonomia (Marti-Vilalta & Marti-Fabregas, 2004).

Sobre el concepto de Rehabilitacion Cognitiva no existe una definicién que se
encuentre universalmente aceptada. En la década de 1980, empez0 a crecer el interés y
desde entonces se han propuesto gran cantidad de definiciones (Bracy, 1980; Gianutsos,
1980; Prigatano, 1987). Cada uno de estos autores responde a diferentes campos
profesionales y tienen diferentes aproximaciones tedricas. De manera que podemos
decir que no existe un modelo Unico, por lo que se puede concebir de forma diferente
tanto metodoldgica como procedimentalmente el proceso complejo de la rehabilitacion

cognitiva.

Cicerone et al. (2000) realizaron una revision extensa sobre la rehabilitacion
cognitiva en relacion a la mejora de la atencion, capacidad visuoespacial, lenguaje,
memoria y funcién ejecutiva después de un dafio cerebral adquirido y tras un ictus, que
han sido utilizadas como recomendaciones en la practica diaria. En este estudio

establecen una definiciéon de la rehabilitacion cognitiva como el uso de una serie de
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técnicas y procedimientos orientados al enriquecimiento, recuperacién o compensacion
de las habilidades y funciones cognitivas de una persona cuyo nivel de funcionamiento
cognitivo es limitado. Este tipo de intervencidon es habitualmente aplicada en colectivos
con dafio cerebral temprano o adquirido, personas con procesos neurodegenerativos y
después de haber sufrido un accidente cerebrovascular, asi como en cuadros de
enfermedad mental. Por lo tanto, podemos decir que la rehabilitacion cognitiva se
encuentra dentro de programas amplios de actuacion y poseen las peculiaridades propias

del contexto en el que se aplique la rehabilitacion.

Ya en los afios noventa se publicaron estudios en rehabilitacién cognitiva tras
ictus, que empezaban a tener mas repercusion y relevancia que en afios anteriores.
Hajek, Kates, Donnelly y McGreee (1993) evaluaron la eficacia de un programa de
entrenamiento visuoespacial en 20 pacientes entre 50 y 84 afios de edad que habian
sufrido un ictus hemisférico derecho. Los sujetos recibieron cuatro semanas de
entrenamiento, 10 de ellos con un programa en entrenamiento por ordenador y los otros
10 sujetos solo recibieron la terapia rutinaria del hospital. Se realizé una evaluacion
previa en ambos grupos, previa al entrenamiento y despues de €él. En este caso no se

observaron diferencias significativas.

Un afio después Thomas, Hicks y Johnson (1994) llevaron a cabo un programa
de rehabilitacién de 8 sesiones durante dos semanas con una muestra pequefia de cinco
sujetos en edades comprendidas entre los 65 y 84 afios que habian sufrido un ictus. Las
tareas realizadas durante el entrenamiento enfatizaban la memoria a corto plazo y las
destrezas motoras, entre otras. Se administraron el MMSE (Mini Mental State
Examination) y el indice de Barthel antes y después del tratamiento y se observo que

tres de las cinco personas, que habian participado, mejoraron en el MMSE y también
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habian alcanzado grandes logros en la habilidad del vestir. Las personas explicaron
haberse beneficiado del apoyo social que recibieron en el grupo. En tal sentido, se

form6 un grupo con altos indices de compafierismo y de cohesion.

Desde entonces y hasta ahora se continla investigando sobre la eficacia de la
rehabilitacién cognitiva tras un ictus. Blanchet, Belleville, Noreau y Fougeyrollas
(2007) han tratado de demostrar la eficacia de un programa de rehabilitacion de
memoria, ya que la alteracion de memoria es frecuente que ocurra después de un ictus,
pero el efecto de la rehabilitacion rara vez ha sido investigado. En el programa
participaron seis personas que habian sufrido un ictus y tenian problemas de memoria,
tratandose en el mismo de trabajar el aprendizaje de estrategias de codificacion y
recuperacion. Después del periodo de evaluacion, comparando este grupo con el grupo
control, se observd que los pacientes que habian sufrido un ictus mejoraron en las

habilidades de aprendizaje en memoria episodica y en atencidn sostenida.

Westerberg et al. (2007) en un estudio piloto, también han examinado la eficacia
de un programa de memoria, pero en este caso se han centrado en la memoria trabajo.
La muestra ha sido de 18 personas que han sufrido un ictus y en el que se ha
aleatorizado el grupo control y en grupo de tratamiento. Durante cinco semanas se
entrend al grupo en tareas de memoria de trabajo por ordenador y se les administrd
antes y después a ambos grupos una bateria neuropsicoldgica. Los resultados muestran

que el entrenamiento mejoré de forma significativa la memoria de trabajo y la atencion.

Maeshima y Osawa (2007) teniendo en cuenta que el cerebelo juega un papel
importante en las funciones cognitivas, realizaron un estudio de caso Unico con un

paciente diagnosticado de hemorragia cerebelosa y que habia desarrollado el sindrome
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cerebeloso cognitivo-afectivo. El paciente, de 61 afos de edad, mostraba ataxia de
tronco y extremidades, pero sin parélisis ni alteracion de la sensibilidad. Estaba
desorientado, con alteracion de memoria reciente, atencion y funcién ejecutiva. Después
de la rehabilitacion, mostr6 una mejoria en memoria y atencion, no asi en la funcién

ejecutiva.

Los datos demuestran, en muchos casos, la eficacia de los programas de
rehabilitacién cognitiva con pacientes que han sufrido un ictus, tanto isquémico como
hemorragico. Una de las limitaciones que nos encontramos en los estudios es que,
habitualmente, utilizan grupos pequefios de tratamiento y puede resultar dificil el poder
generalizar los resultados. Sin embargo, en rehabilitacion es bastante habitual utilizar
muestras pequefias, ya que, de esta forma, los grupos son mas homogéneos y resulta

mas facil trabajar con grupos reducidos.
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CAPITULO 2

Deterioro cognitivo leve
2.1 Evolucion del Concepto

A lo largo de los afios, muchos han sido los conceptos que se han utilizado para
describir el deterioro cognitivo leve o ligero. El olvido senil benigno y maligno fue uno
de los primeros conceptos que propuso Kral en el afio 1962, quien planteo esa dicotomia
de pérdida de memoria asociada al envejecimiento. El tipo benigno refleja la pérdida
normal de memoria que afecta al envejecimiento no patolégico y se caracteriza por
dificultades en recordar hechos cotidianos o dificultades en recordar hechos no guiados
por la motivacion. La forma maligna de alteracion de la memoria va asociada a la
demencia y afecta, tanto a hechos importantes como irrelevantes para el sujeto, el cual
no es consciente de sus problemas. En 1986, el National Institute for Mental Health de
EEUU, Crook y sus colaboradores, propusieron el término deterioro de la memoria
asociado a la edad (DMAE), también conocido con el termino alteracion de la memoria
asociado a la edad (AMAE). Este hace referencia a un deterioro cognitivo muy leve en
personas de mas de 50 afios, que se quejan de pérdida de memoria, pero con un
funcionamiento dentro de la normalidad en los test neuropsicologicos breves.
Recientemente, ha sido propuesto el término deterioro cognitivo asociado a la edad
(DECAE) por la Asociacion Internacional Psicogeriatrica, haciendo referencia al
deterioro cognitivo leve con quejas de pérdida de memoria y alteracion discreta en, al
menos, una de las siguientes areas: atencion y concentracion, lenguaje, pensamiento y

funcién visuoespacial (Petersen, 2004).

El estudio canadiense y sueco de salud y envejecimiento eligio el término

Deterioro cognitivo sin demencia para caracterizar ese estado cognitivo intermedio de
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severidad insuficiente como para poder hacer el diagnéstico de demencia. Aqui, el
deterioro cognitivo sin demencia se define obteniendo una puntuacién de 1 DE por
debajo a la que le corresponde segun la edad y los afios de educacion en el Mini Mental
State Examination (MMSE). Los puntos de corte utilizados oscilan entre 21/22, en
personas con edades comprendidas entre 90-95 afios y con siete afilos 0 menos de
educacioén. Los puntos de corte 25/26 se aplican para personas de 75-76 afios y con mas

de siete afios de educacion (Palmer, Fratiglioni, & Winblad, 2003).

En la actualidad, se utiliza el concepto Deterioro cognitivo ligero (Fisk, Merry,
& Rockwood, 2003). Este concepto se refiere a las personas que presentan deterioro
cognitivo, pero con severidad insuficiente como para poder realizar el diagnéstico de
demencia. Habitualmente, éstas tienen un deterioro muy ligero de la capacidad
funcional y resulta dificil distinguir esta alteracién con la que es tipica para la edad

(Petersen, 2004).

El concepto de deterioro cognitivo ligero o leve (DCL) fue descrito, por primera
vez, por Petersen y sus colaboradores en la década de 1990. Este término ha sido
traducido del original en lengua inglesa Mild Cognitive Impairment, conocido también
por sus siglas (MCI). El término fue propuesto con el objetivo de llenar el vacio que
existia entre el estado cognitivo del envejecimiento normal y la demencia, ya que se
asumia que existia un continuo cognitivo entre la normalidad y la demencia. Ademas, la
importancia de éste radica en que del 10% al 15% de las personas diagnosticadas de
deterioro cognitivo leve evolucionan hacia la demencia cada afio, a diferencia de las
personas sin deterioro que alcanzan cifras mas bajas, entre el 1% y el 2% (Morris et al.,

2001; Petersen et al., 1999; Shah, Tangalos, & Petersen, 2000). Estos datos muestran la
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importancia de realizar un diagnéstico precoz del deterioro cognitivo leve, ya que se

puede considerar un factor de riesgo para desarrollar demencia.

Los criterios diagnosticos utilizados por primera vez para definir el deterioro
cognitivo ligero son los siguientes: a) quejas de memoria, b) actividades de la vida
diaria intactas, c) funcionamiento cognitivo normal en las deméas funciones cognitivas,
d) que el trastorno de memoria se encontrara fuera de lo normal para su edad, y e)

ausencia de demencia (Petersen et al., 1997).

2.2 Subtipos de Deterioro cognitivo leve

Hoy en dia, la investigacion sobre este término ha avanzando, lo cual ha
permitido la identificacion de diferentes subtipos clinicos de deterioro cognitivo leve.
La mayoria de las investigaciones se han centrado en el deterioro cognitivo leve
amneésico, las iniciales originales son (a-MCI), pero hay otros tipos que también han

sido reconocidos.

2.2.1 Deterioro cognitivo leve tipo amnésico

Este primer tipo de deterioro cognitivo se caracteriza por la alteracion
unicamente de la memoria. No obstante, en fechas recientes, Traykov et al. (2007) han
investigado a un grupo de pacientes diagnosticados de deterioro cognitivo leve de tipo
amnésico, concluyendo que ademas de tener alterada la memoria episodica de forma
significativa mas que el grupo control, también se observa alteracion en la inhibicion y
en la flexibilidad cognitiva que engloba varios aspectos de la funcion ejecutiva. Segln
este estudio, parece conveniente evaluar mas aspectos cognitivos, ademas de la
memoria, para poder realizar el diagnostico de deterioro cognitivo leve. Recientemente,

Visser y Verhey (2008) han concluido que el valor predictivo que se le otorga a este
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concepto para el desarrollo de demencia tipo Alzheimer, depende de la edad y de la
definicién que se utilice. Es el grupo de edad mayor de 70 afios el rango de edad en
donde la prediccién alcanza mayores indices de certeza. De manera que la utilidad como

predictor de la demencia tipo Alzheimer en la practica clinica es algo limitada.

2.2.2 Deterioro cognitivo leve con mas de una funcion cognitiva alterada

Un segundo tipo es el deterioro cognitivo en el que puede haber muchas
funciones cognitivas alteradas como el lenguaje, la funcion ejecutiva, la capacidad
visuoespacial y en donde la memoria puede o no estar afectada. En el caso de que lo
estuviera se denomina con las siglas originales empleadas “md-MCI+a” y, cuando no
esté afectada la memoria, las siglas que se utilizan son “md-MCI-a” (Petersen et al.,

2001).

2.2.3 Deterioro cognitivo leve con una unica funcion cognitiva alterada

El tercer tipo y el menos habitual es el caracterizado por el deterioro Unico en
una esfera cognitiva, excepto la memoria, como puede ser el lenguaje, la funcién
ejecutiva o las habilidades visuoespaciales. Dentro de este subtipo, es muy probable que
las personas manifiesten diferentes alteraciones fisicas y cognitivas respecto a los que
tienen deterioro de memoria. Estas personas no suelen presentar deterioro de las

capacidades funcionales y resultan ser mas auténomas (Petersen et al., 2001).

2.2.4 Posibles etiologias en el deterioro cognitivo leve

Ademas de los diferentes subtipos clinicos de deterioro cognitivo leve, nos
encontramos con multiples etiologias o causas muy heterogéneas, como puede ser causa
degenerativa, vascular, psiquiatrica, traumatica, metabdlica y otras. Por lo tanto, la

combinacion de los diferentes subtipos con las diferentes etiologias resultan dtiles para
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predecir el tipo de demencia que desarrollarian las personas que cumplan los criterios de
deterioro cognitivo leve. Cuando la persona tiene un deterioro cognitivo amnésico, en
donde se sospecha que la causa es degenerativa, es probable que presente una forma
inicial de enfermedad tipo Alzheimer. Whitwell et al. (2007) comprobaron que, dentro
de los sujetos con deterioro cognitivo leve amnésico, la gran mayoria de los que
evolucionaron a demencia, fueron diagnosticados de demencia tipo Alzheimer, mientras
que un bajo porcentaje de sujetos con los otros subtipos de deterioro progresaron hacia
este tipo de demencia. La neuroimagen mostro que la pérdida de sustancia gris en este
subtipo de deterioro era significativamente mayor que el grupo control a nivel medial e
inferior de los I6bulos temporales, incluyendo el hipocampo, la amigdala y el giro

parahipocampal.

Por ultimo, la persona con deterioro cognitivo leve de las funciones ejecutivas y
el lenguaje, con causa vascular confirmada por prueba de neuroimagen, podra
desarrollar demencia vascular. Esta idea de la heterogeneidad en la etiologia lo
corroboraron Wimblad et al. (2004) en un simposio sobre deterioro cognitivo leve
realizado en Estocolmo. El objetivo fue integrar las perspectivas clinicas y
epidemioldgicas sobre este concepto, revisando la literatura que habia hasta el
momento. De esta manera, han sido sugeridas nuevas direcciones para investigaciones

futuras.

El grafico que aparece en la pagina siguiente es un claro ejemplo de los pasos a
seguir en el diagndstico del deterioro y del subtipo de deterioro cognitivo propuestos
por Petersen (2004). Los cuatro subtipos descritos corresponden a los tres criterios
mencionados con anterioridad, pero, en este caso, se desglosa el deterioro cognitivo de

maultiples funciones cognitivas con alteracion o sin alteracién de la memoria.
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Esta clasificacion, que aparece en el gréfico, fue también la presentada por
Winblad et al. (2004) en el Simposio de Estocolmo con muchos mas autores. Por
ultimo, la clasificacion también la han asumido en el National Institute of Aging and

Alzheimer Disease (Whitwell et al., 2007).

Graéfico 2. Proceso de toma de decisién para realizar el diagnéstico de los diferentes subtipos de
deterioro cognitivo ligero, (2004), con el permiso de R.C. Petersen.

Quejas cognitivas

-No normal para su edad - Actividades vida

-No demencia diaria normal

-Deterioro cognitivo

DCL

|
—— Deterioro de memoria? —

DCL amnésico DCL no amnésico
si | no si | no
Solo deterioro de Solo una funcién
memoria? cognitiva alterada
excepto memoria? _‘
DCL amnésico y DCL no amnésico DCL no amnésico
DCL s6lo multiples con una funcién con multiples
amnésico funciones alteradas alterada funciones alteradas

Segun este criterio, en un primer paso se debe confirmar la evidencia de
deterioro cognitivo y determinar si el deterioro de la capacidad funcional es
significativo. En el caso de que la alteracion de la capacidad funcional interfiriese en las
actividades de su vida diaria, no le incluiriamos en el grupo de deterioro sino en el de

demencia leve. Sin embargo, si la alteracion funcional no es significativa, es decir, no
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interfiere con las actividades de su vida diaria, se incluiré a la persona dentro del grupo
con deterioro cognitivo leve, para identificarlo después en su subtipo de deterioro
correspondiente. A continuacion se evalUa la memoria mas profusamente, si bien hoy en
dia no disponemos de un instrumento especifico de memoria para el diagndstico del
deterioro leve, los test neuropsicoldgicos resultan muy dtiles. Si se considera que el
deterioro de memoria es significativo para la edad y afios de educacidn, se le incluira
dentro del grupo deterioro cognitivo leve amnésico; si no hay deterioro en la memoria,

se le considerara dentro del subtipo deterioro cognitivo leve no amnésico.

El siguiente paso es determinar si hay Unicamente un &rea cognitiva alterada o
no, por lo tanto, si la persona tiene un deterioro amnésico habra que evaluar el resto de
las funciones cognitivas, como el lenguaje, la funcidén ejecutiva o las habilidades
visuoespaciales para establecer si el deterioro se produce s6lo en la memoria o involucra
otras capacidades cognitivas. Si se encuentran otras capacidades cognitivas alteradas
ademas de la memoria, se le clasificaria dentro del deterioro cognitivo leve amnésico y
otras funciones cognitivas alteradas. Si la memoria es la Unica capacidad afectada se
clasificar4& como deterioro cognitivo leve amnésico. Si la memoria no se encuentra
afectada, pero hay una capacidad cognitiva alterada, se clasificaria como deterioro
cognitivo no amnésico con una funcién cognitiva alterada y en el caso de que hubiera
mas de una capacidad cognitiva alterada, que no fuera la memoria, se clasificaria como

deterioro cognitivo leve no amnésico con multiples funciones cognitivas alteradas.

Posteriormente Busse, Hensel, Guhne, Angermeyer, & Riedel-Heller, (2006)
perfeccionaron la clasificacion, incluyendo las desviaciones tipicas necesarias para
considerar como alterada las diferentes capacidades cognitivas. En los subtipos de

deterioro en los que para el diagnostico es necesario valorar la alteracion de la memoria,
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se considera que el sujeto debe desviarse 1 DE de la media entre su grupo normativo en
cuanto a edad y afios de escolaridad. En los subtipos en donde ademas se considera la
alteracion de otras funciones cognitivas o solo es necesaria la alteracién de otras
funciones cognitivas, excepto la memoria, también se asume que debe ser 1 DE. Busse
et al. (2006) también, analizaron el punto de corte de 1.5 DE que se suele utilizar en la
literatura, a fin de estimar la diferencia en la prevalencia del deterioro cognitivo leve.
Ademas, afadieron una modificacion en los criterios originales del deterioro cognitivo
leve, eliminando el primer criterio (presencia de quejas subjetivas de memoria).

Consideran que este criterio es cuestionable en el diagnostico de demencia.

2.3 Prevalencia del deterioro cognitivo leve

En la actualidad, hay una gran cantidad de estudios que analizan la prevalencia
del deterioro cognitivo leve y la prevalencia de la evolucién a demencia. En primer
lugar, seria importante destacar que la variabilidad de los criterios utilizados para el
diagnostico del deterioro hace dificil comparar la prevalencia, incidencia y la evolucién
de deterioro leve a demencia. La eleccion de la definicion del concepto que utilicemos
tendrd un efecto importante en la estimacion de la prevalencia (Luis, Loewenstein,

Acevedo, Barker, & Duara, 2003).

A pesar de que los criterios de Petersen et al. (1997) han sido ampliamente
utilizados en este campo, el deterioro cognitivo leve no es una entidad diagnostica, de
manera que hay estudios que utilizan estos criterios y otros muchos no. Es importante
subrayar que la poblacion analizada en los estudios varia enormemente y esto hace que
también fluctden las cifras. No es lo mismo que la poblacion estudiada incluya a

personas atendidas en una consulta especifica de memoria, que seleccionar de forma
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aleatoria a las personas mayores de 65 afios. En el primer caso, la prevalencia
seguramente sera mayor por el hecho de que las personas que acuden a una consulta
especifica de memoria es mas probable que tengan quejas de memoria objetivas (Palmer
et al., 2003). Las cifras varian bastante, segin Bruscoli y Lovestone (2004), en un
estudio de revision sistematica, los datos epidemiolégicos oscilaban entre un 2% y hasta
un 31%. El deterioro cognitivo leve se asocia con un mayor riesgo de progresar hacia la
demencia que las personas sin deterioro, concretamente del 10% al 15% de las personas
con deterioro leve evoluciona hacia la demencia en un afio mientras que sélo del 1% al
2.5% de las personas cognitivamente sanas evolucionan hacia la demencia (Edland,
Rocca, Petersen, Cha, & Kokmen, 2002; Petersen et al., 2001; Petersen, 2004). El
deterioro cognitivo leve contribuye a que el paciente tenga una peor calidad de vida, es
decir, un mayor nimero de sintomas neuropsiquiatricos asi como un aumento de la

discapacidad fisica (Lyketsos et al., 2002; Tabert et al., 2002).

Esta variabilidad se debe, en gran medida, a que los test neuropsicolégicos y
funcionales son muy Utiles para poder hacer un diagndstico fiable, pero hoy en dia el
diagnostico definitivo de deterioro cognitivo leve queda en manos del juicio clinico y,
por eso, hay un riesgo de subjetividad (Winblad et al., 2004). Otra posible causa de esta
variabilidad radica en el hecho de que los puntos de corte utilizados para determinar el
deterioro de las diferentes funciones cognitivas es diferente entre los autores. En
definitiva, el criterio diagnostico utilizado también influye en la variabilidad de la
prevalencia. En un futuro sera importante verificar y validar instrumentos de screening
y pruebas neuropsicoldgicas para evaluar y obtener datos normativos del deterioro
cognitivo leve y, asi, poder detectar los estadios iniciales a la demencia. Segun De Carli
(2003), la variabilidad de la prevalencia puede variar entre un 3% a un 16.8%

dependiendo de la definicion utilizada para el diagndstico de deterioro cognitivo leve.
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Busse et al. (2004) obtuvieron diferentes porcentajes de prevalencia en funcién
del punto de corte utilizado. Cuando el punto de corte utilizado era <1 DE, la
prevalencia del deterioro cognitivo leve s6lo amnésico era del 4.5%, para el subtipo
deterioro cognitivo leve amnésico con otras funciones cognitivas alteradas 5.5%, para el
subtipo deterioro cognitivo no amnésico con multiples funciones cognitivas alteradas
era del 2.1% y 7.1% para el deterioro cognitivo no amnésico con una Unica funcion
cognitiva alterada. Como era de esperar, cuando el punto de corte utilizado era <1.5 DE
la prevalencia aumentaba. También se incrementaba la prevalencia al no modificarse el
primer criterio para el diagnodstico del deterioro leve, es decir, deterioro de memoria
subjetivo. Esto responde al hecho de que muchas quejas subjetivas de memoria no se
pueden objetivar porque no existen. Utilizando cualquiera de los dos criterios de DE, el
subtipo menos frecuente era el deterioro cognitivo leve no amnésico con multiples
funciones cognitivas alteradas y el mas frecuente el deterioro cognitivo leve no
amnésico con una Unica funcién cognitiva alterada. De todos los criterios diagndsticos
el més sensible era el criterio modificado con <1 DE y el menos sensible el criterio

original con <1.5 DE. En definitiva, la prevalencia oscila entre un 9% y un 42%.

Otros autores en cambio, Wahlund, Pihlstrand y Jonhagen (2003), analizan la
prevalencia del deterioro cognitivo sin hacer subgrupos, utilizando la primera
clasificacion propuesta por Petersen et al. (1997). Entre las personas que acudieron
durante un afio a la consulta por problemas de memoria, la prevalencia mas alta tuvo
lugar en el grupo de deterioro cognitivo leve, alcanzando cifras del 37%, siendo las
demencias menos frecuentes. Dentro del grupo con deterioro, al cabo de tres afos, el
35% evoluciond hacia la demencia, el 53% permanecié estable y un 12% mejoro. La
demencia tipo Alzheimer fue diagnosticada en un 54% de las personas que

evolucionaron hacia la demencia, seguida de la demencia vascular en un 13%.
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2.4 El deterioro cognitivo leve y la etiologia vascular

Durante los ultimos afios ha incrementado el interés por identificar la demencia
tipo Alzheimer y la demencia vascular en sus estadios iniciales, con este objetivo surge

también el concepto deterioro cognitivo leve.

El tipo de demencia mas frecuente es la demencia tipo Alzheimer seguida de la
demencia vascular, que juntas son responsables del 80% de todas las demencias (Meyer,
Xu, Thornby, Chowdhury, & Quach, 2002). El concepto de deterioro cognitivo leve de
tipo amnésico, como estadio anterior a la demencia tipo Alzheimer, ha generado mas
interés durante los altimos afios. Sin embargo, se ha dedicado menos esfuerzo a
identificar el estadio previo a la demencia vascular; este hecho ha sucedido hasta hace
pocos afios, cuando se ha identificado el deterioro cognitivo vascular como el estadio
anterior a la demencia vascular (Bowler & Hachinski, 2002; Devasenapathy, &

Hachinski, 2000; Meyer et al., 2002).

Todos los datos se deben interpretar con cautela, ya que De Mendonca, Ribeiro,
Guerreiro, Palma y Garcia, (2005) han observado que el 37.5% de los pacientes que han
sido diagnosticados de deterioro cognitivo leve, segun los criterios de Petersen,
presentaban cambios vasculares a nivel subcortical. Esto quiere decir que se deben
controlar muchos aspectos al realizar el diagndstico, porque se pueden solapar

diferentes patologias dando lugar a resultados inciertos.

Recientemente, algunos estudios han enfatizado la importancia del deterioro
cognitivo leve amnésico 0 no amnésico con mas de una funcion cognitiva alterada como
fase anterior a la aparicion de demencia vascular. Esto es comparable al deterioro

cognitivo leve de tipo amnésico como etapa previa a la demencia tipo Alzheimer
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(Garrett et al., 2004; Laukka, Jones, Fratiglioni, & Backman, 2004; Sachdev, Brodaty,
Valenzuela, Lorentz, & Koschera, 2004; Wentzel et al., 2001). Sin embargo, Meyer et
al. (2002) han tratado de verificar la idea de si el deterioro cognitivo leve es un estadio

previo a la demencia vascular, como lo es en la demencia tipo Alzheimer.

Estos autores concluyeron que en un primer grupo el 55.6% de los que habian
desarrollado demencia vascular habian formado parte de un estadio previo de deterioro
cognitivo, mientras que en un segundo grupo el 44.4 % directamente habia pasado de un
estado cognitivo normal a la demencia vascular. De los del primer grupo, el 66.7% fue
clasificado de demencia subcortical de pequefio vaso y el 26.7% como demencia por
infarto estratégico. En el segundo grupo, s6lo el 16.7% fue diagnosticado como
demencia subcortical y el 66.7% de demencia por infarto estratégico. Segun estos datos,

podemos dividir la demencia vascular en dos grupos:

a) En el primero, el comienzo es abrupto y es causado, sobre todo, por la demencia
multiinfarto y por infartos estratégicos; en este caso no suele haber un estadio previo de

deterioro leve antes del diagndstico de demencia;

b) En el segundo caso, el comienzo de la demencia suele ser insidioso y suele ser causa
de enfermedad subcortical de pequefio vaso; en este caso si suele haber estadio

prédromo de deterioro cognitivo leve antes de la demencia.

Zanetti et al. (2006) han tratado de definir las caracteristicas cognitivas y clinicas
del deterioro cognitivo leve con varias funciones cognitivas alteradas incluyendo o no la
memoria y su relacion con los factores de riesgo vascular. En este caso, incluyeron dos
grupos de deterioro cognitivo leve; el primero s6lo con deterioro de memoria <1,5 DE

y, el segundo, con al menos dos funciones cognitivas alteradas, en donde se podia 0 no
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incluir la memoria y en donde el punto de corte era <1 DE para obtener mayor
sensibilidad. Ademas, debia haber un grado de funcionalidad normal en las actividades
béasicas de la vida diaria. La prevalencia del deterioro cognitivo leve ha sido de 16.2%);
7.8% para el subtipo amnésico y 8.5% para el subtipo de deterioro de més de una

funcion alterada en donde se puede incluir la memoria.

En la evaluacion neuropsicoldgica, el grupo de deterioro amnésico mostré mayor
deterioro en el recuerdo de la memoria verbal episddica. En cambio, el grupo con mas
de una funcion alterada obtuvo puntuaciones significativamente inferiores en pruebas
qgue evaluan funcidon ejecutiva. La prevalencia de AITs, hipertension, hallazgos
patolégicos en electrocardiograma, ecocardiograma y Doppler era significativamente
mayor en el subtipo de deterioro cognitivo leve con al menos dos funciones cognitivas
alteradas y también habia una mayor prevalencia de lesiones vasculares dentro de este
grupo. Por dltimo, todos los pacientes que desarrollaron demencia tipo Alzheimer
fueron clasificados como deterioro cognitivo tipo amnésico, mientras que todos los
diagnosticados de demencia tipo vascular habian sido diagnosticados al principio dentro
del deterioro de por los menos dos funciones cognitivas alteradas, de manera que el
estudio concluye que se puede considerar como estadio previo a la demencia

subcortical.

Huang et al. (2005), en un intento por comprobar la idea de que hay mayor
riesgo de desarrollar demencia si la persona tiene DCL, han tratado de comparar la
evolucion del deterioro cognitivo leve a demencia tipo Alzheimer y Vascular durante
tres afios. Este estudio confirma que a medida que aumenta la edad aumenta el riesgo de
demencia, excepto en la demencia vascular donde la edad no parece ser una variable

influyente en su desarrollo.
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Los criterios utilizados para incluir a los sujetos dentro de la demencia tipo
Alzheimer fue los criterios NINCDS-ADRDA vy para la demencia vascular los criterios
NINDS-AIREN publicados en el afio 1993. Para el deterioro cognitivo leve incluyeron a
las personas que mostraran un funcionamiento cognitivo anormal en una o mas esferas
cognitivas de acuerdo a la evaluacion neuropsicoldgica realizada, pero sin demencia ni

deterioro en las habilidades funcionales.

Tabla 2. Tasa de conversion anual media ajustada a la edad en porcentaje

Edad MCI Control

Demencia Alzheimer Vascular Demencia Alzheimer Vascular
<65 6.6% 2.2% 4.4% 0.49% 0.25% 0%
65-74 15.4% 5.4% 9.3% 1.64% 0.98% 0.65%
75-84 15.6% 11.9% 1.8% 3.28% 2.62% 0.65%
>85 24.7% 21.6% 0% 6.45% 6.45% 0%
Total 14.1% 8.0% 5.0% 1.6% 1.1% 0.3%

Después de tres afios de seguimiento, el 42.1% de los sujetos con deterioro
cognitivo leve desarrolld demencia frente a un 5% de los controles. La tabla anterior
hace referencia al porcentaje de personas que han desarrollado demencia en un afio. En
el estudio de Huang et al. (2005), la evolucién anual de deterioro cognitivo leve a
demencia fue de un 14.1% frente a un 1.6% del grupo sin deterioro o control. El riesgo
de desarrollar demencia entre los sujetos con deterioro cognitivo leve es nueve veces
mayor que los sujetos controles. Asimismo, de acuerdo con los tipos de demencia, las
personas con deterioro tienen un riesgo seis veces mayor de desarrollar demencia tipo

Alzheimer y cinco veces mas de desarrollar demencia vascular. Lo que este estudio
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confirma, como bien se ha dicho antes, es que a mayor edad mayor probabilidad de
desarrollar demencia, excepto la demencia vascular. Estos datos, segun los autores, son
similares a otras investigaciones que se hacen en el resto del mundo. Hay un riesgo
considerable de desarrollar demencia tipo Alzheimer y vascular entre los sujetos con
deterioro cognitivo leve, de manera que existe la necesidad de mejorar el control de los
factores de riesgo vascular en las personas mayores, asi como de tratar
farmacol6gicamente a los pacientes con deterioro cognitivo leve para poder disminuir la

prevalencia de la demencia.

A pesar de que hoy en dia se estan realizando varios acercamientos para superar
las diferentes problematicas que éste concepto lleva consigo, adn resulta necesario
definir el deterioro cognitivo leve como un sindrome clinico con criterios diagndsticos
comunes, asi como definir los subtipos clinicos y las etiologias de los diferentes
subtipos para, después, poder establecer un tratamiento acorde a lo propuesto por
Gauthier y Touchon (2005). Ademas, hay una gran necesidad de mejorar las
estandarizaciones de la metodologia utilizada, tanto de los test cognitivos como
funcionales en los estudios de deterioro cognitivo leve, para que, en el futuro, los
estudios sean mas comparables y, por tanto, mas validos (Luis et al., 2003). Por ultimo,
decir, que estos autores enfatizan el hecho de que, en los criterios del deterioro
cognitivo leve de Petersen, no se utilizan test neuropsicolédgicos especificos para hacer
la clasificacién, pudiendo explicar las variaciones que aparecen en los resultados de los
diferentes estudios. Estos autores sugieren la necesidad de establecer test
neuropsicoldgicos determinados para evitar, de esta manera, la variabilidad en el

diagnostico.
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En relacion a lo anterior, Frisioni, Galluzzi, Bresciani, Zanetti y Geronldi
(2002) establecieron criterios especificos para definir el deterioro cognitivo con
etiologia vascular. Estos autores concluyeron que para realizar este diagnostico, ademas
de mostrar etiologia vascular, los pacientes tenian que presentar <1,5 DE 0 menos de
acuerdo a su edad y género segun las normas estandarizadas, por lo menos en uno de
estos test que evallan la funcion del I6bulo frontal. Los test son de fluidez verbal, Trail
Making test A-B y el Stroop. Asi como <1 DE en la prueba Auditiva-Verbal de Rey

(RAVLT) y en la reproduccion visual del WAIS.
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CAPITULO 3

El deterioro cognitivo vascular y la demencia vascular

3.1 La historia controvertida de los dos conceptos

El estudio de la demencia vascular se encuentra en constante cambio, de manera
que resulta necesario realizar una serie de aclaraciones en relacion a los siguientes
conceptos: deterioro cognitivo vascular (DCV) y demencia vascular (DV). En la
investigacion actual, nos encontramos con una gran controversia entre estos dos
conceptos. Los autores hablan de uno o de otro y todavia hoy en dia no se ha llegado a
alcanzar un consenso en relacion a su utilidad. En la actualidad, el uso de esta nueva

terminologia no ha sido globalmente aceptada.

En 1991, el Instituto Nacional de Desérdenes Neuroldgicos e Ictus (NINDS)
cred una iniciativa para fomentar la investigacion sobre la demencia vascular y, de ahi,
surgio un taller de trabajo internacional sobre este tipo de demencia. El objetivo
principal era proporcionar informacion relevante sobre la demencia relacionada con la
enfermedad cerebrovascular. El objetivo era alcanzar una definicion y unos criterios

diagnosticos consensuados.

La reunion recibié también el apoyo de la Asociacion Internacional de
Neurociencias (AIREN), y, a partir de entonces, creci6 el interés internacional por la
demencia vascular en las diferentes reuniones internacionales. Hachinski en 1992
publicé un articulo en el que no mostraba su apoyo al concepto, ya que a él le resultaba
demasiado categdrico. A pesar de ello, en 1993, se publicaron los criterios diagnésticos
mas utilizados hoy en dia sobre la demencia vascular, que llevan el nombre de NINDS-

AIREN (Roman et al., 2004).
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Poco después, en 1994, Hachinski manifesté la necesidad de realizar una
redefinicién radical del concepto y sustituirlo por el de deterioro cognitivo vascular, que
lo consideraba més dimensional. Dentro de este término planteaba que se incluyeran
todas las formas de deterioro cognitivo secundario a la enfermedad cerebrovascular, que
abarca un amplio espectro, desde los déficits cognitivos mas leves hasta la demencia

mas grave e incapacitante (Hachinski, 1994).

En una revisién del concepto Deterioro cognitivo vascular que Bowler y
Hachinski realizaron en (2002), exponen sus argumentos en contra de la demencia
vascular y a favor del nuevo concepto que ellos proponen. El primer argumento en
contra se refiere a la inapropiada definicion de la demencia, ya que se basa en los
criterios diagndsticos de la enfermedad de Alzheimer (EA), los cuales requieren como
primer criterio la pérdida de memoria. La demencia tipo Alzheimer es considerada la
demencia mas comun, y es por ello, que los criterios diagnosticos estan basados en
dicha patologia. De manera que la pérdida de memoria tiene un gran peso a la hora de
realizar el diagndstico. Sin embargo, a pesar de que en la EA los l6bulos temporales a
nivel medial se ven afectados, llegando mas tarde a afectar el neocortex, en la demencia
vascular rara vez se ven afectadas estas areas. En segundo lugar, requiere el deterioro de
la memoria y de dos o mas funciones cognitivas. Esto impide identificar los casos
iniciales de deterioro. Consecuentemente, se pasa por alto la frecuente aparicion de
deterioro cognitivo aislado después de sufrir un ictus. Por estas dos razones, estos
autores proponen este término que engloba todos los casos de deterioro cognitivo de
origen vascular y en donde no es necesario cumplir los criterios de demencia para ser

incluidos en esta categoria (Bowler & Hachinski, 2002).
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Para Sachdev et al. (2004), el concepto tiene un problema implicito, dado que
los sintomas son ligeros no conocemos cuando los déficits se consideran deterioro. No
se sabe si es un concepto estadistico, basado en datos normativos o depende del

deterioro partiendo del nivel basal de cada paciente.

Bowler y Hachinski (2002) reconocieron estas dificultades y afirmaron que
todavia no se habian propuesto criterios formales porque los datos necesarios para
caracterizar por completo el deterioro cognitivo vascular eran insuficientes.
Consideraban que era necesario conocer mas acerca del perfil neuropsicolégico y de los
cambios en la neuroimagen en cada uno de los subgrupos del DCV antes de proponer

los criterios (Bowler et al., 2002).

En los ultimos cinco afios se ha trabajado mucho en el estudio de la DV vy el
DCV vy se ha reconocido, segun algunos autores, que el Gltimo concepto es el mas
apropiado, aunque aun no se han desarrollado criterios diagndsticos adecuados (Bowler,
2005). Sin embargo, otros autores contintan creyendo que el concepto de DV es el que

se debe utilizar en el ambito cientifico (Roman et al., 2004).

En el afio 2004, un grupo de autores favorables al concepto de DV, respondieron
a los argumentos que Hachinski habia expuesto en pro del de DCV. En la nueva version
del DSM-1V de 1994 es la primera vez que se menciona la funcion de control ejecutivo
como elemento secundario para el diagndstico de demencia. Este se basa en un déficit
cognitivo progresivo o estable con suficiente severidad para afectar a las actividades de
la vida diaria y con una historia normal de funcion intelectual anterior a la lesion:
resulta necesario tener dos 0 mas funciones cognitivas alteradas, pero la memoria no se

incluye obligatoriamente en este caso.
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Estos investigadores creen que es indispensable un cambio radical para eliminar
las definiciones erroneas de demencia que favorecian a la EA, y proponen que el
diagndstico de demencia, sea la causa que sea, requiera la presencia de dos elementos
criticos: disfuncién ejecutiva y pérdida funcional. El segundo argumento por el que
Hachinski en al afio 2002 propuso el término DCV fue por el hecho de que el
diagndstico de demencia requiere el deterioro de dos 0 mas funciones cognitivas y eso
excluye a los casos iniciales de deterioro. Sin embargo, la prevencién del deterioro
cognitivo necesita una clara identificacion de los factores de riesgo tratables lo antes
posible, y los estudios epidemioldgicos necesitan casos comparables. Para eso,
habitualmente, se utilizan los criterios NINDS-AIREN de demencia vascular que tienen

una alta especificidad (Roman et al., 2004).

El objetivo principal de utilizar el concepto DCV es identificar los casos de
deterioro en una etapa inicial. Para ello, es esencial conocer los factores prondsticos que
predicen este deterioro. En futuras investigaciones, en vez de emplear el tiempo en
definir diferentes conceptos para su uso practico, seria mas conveniente conocer esos
factores que predicen el deterioro. Esos estudios sobre los factores que predicen el DCV
después del ictus nos proporcionan claves importantes para poder reducir la carga de las
personas con DCV y de sus cuidadores (Appelros & Andersson, 2006; Barba et al.,
2000; Censori et al., 1996; Del Ser et al., 2005; Gomez-Viera et al., 2002; Patel,

Coshall, Rudd, & Wolfe, 2002).

3.2 Evolucidn historica de la demencia vascular y sus limitaciones
La concepcion del término de demencia producida por lesiones
cerebrovasculares ha ido evolucionando de manera notable desde que comenz6 a

utilizarse a finales del siglo XIX. El siglo XX comienza con un esbozo nosologico de
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las demencias, donde predomina el concepto de psicosis arteriosclerética y en donde se
reconoce la existencia de obstrucciones de arterias grandes y pequefias y de la
coexistencia de lesiones vasculares y degenerativas en el mismo cerebro. Durante la
primera mitad del siglo XX, la demencia vascular es objeto de poco interés cientifico.
Tras este periodo, en la década de 1960, renace el interés, y quienes marcaron el hito en
el conocimiento de esta enfermedad fueron Tomilson, Blessed y Roth (1970). Estos
autores observaron que los sujetos con volimenes de tejido infartado de 100 ml 0 mas
estaban demenciados. Este trabajo marco el final de la hipdtesis de la demencia vascular
por insuficiencia vascular crénica, que fue sustituida por la volumétrica. Esta hipotesis
volumeétrica da gran importancia a la cantidad de volumen de tejido cerebral lesionado
tras el accidente cerebrovascular. Este hecho esta relacionado con el nimero y tamafio
de los infartos, que resultard determinante para la posterior aparicién de deterioro
cognitivo vascular, ya que cuanto mayor volumen de zona infartada mayor deterioro
debido a la lesion neuronal. Mas tarde, diversos estudios de neuroimagen y
anatomopatoldgicos mostraron que ese nivel podria variar, ya que con menos cantidad
infartada también se podria desarrollar demencia (Del Ser et al., 1990). Basandose en el
trabajo de Tomilson y sus colaboradores, Hachinski, Lassen y Marshall (1974),

acufiaron el término demencia multiinfarto.

A partir de la década de 1980, la demencia vascular despertd un interés mucho
mayor y una gran controversia que persiste hoy en dia. El desarrollo de modernas
técnicas de neuroimagen, como la resonancia magnética y la tomografia computarizada,
asi como de estudios clinicopatologicos (Del Ser et al., 1990; Loeb, Gandolfo, & Bino,
1988) han cuestionado la hipdtesis volumétrica de la demencia vascular y, como
consecuencia, la pérdida del monopolio de la demencia multiinfarto. Esta hipotesis se ha

sustituido por hipdtesis mas complejas que contemplan el efecto de mas factores. Las
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lesiones capaces de producir demencia de tipo vascular son diversas, mdaltiples,
macroscopicas 0 microscopicas y afectan a cantidades variables de tejido cerebral. El
término de demencia multiinfarto ha sido sustituido por el de demencia vascular,
tratando de abarcar todas las causas vasculares de demencia posibles. La hipotesis
topogréfica expone que el locus o localizacién de la lesion vascular es determinante
para el desarrollo de deterioro cognitivo. En alguna ocasion, la presencia de un Gnico
infarto con localizacion estratégica puede dar lugar a un cuadro severo de DV,
conociéndose este tipo de demencias como “demencia por infarto estratégico”. Segun
Garcia et al. (1992), los infartos localizados en el gyrus angular, tdlamo bilateral, arteria
cerebral anterior, la cabeza del nlcleo caudado y los lacunares en la porcion caudal de la

rodilla de la capsula interna son los que pueden dar lugar a demencia.

Por altimo, hoy en dia, la demencia vascular se entiende como un sindrome con
patogenia multifactorial y patologia heterogénea, que tiene lugar como consecuencia de
una complicacion temprana o tardia de diversas enfermedades vasculares, algunas
tratables y otras en las que resulta apropiada la prevencion, bien primaria o secundaria.
Solo el 26% de los pacientes hospitalizados con un ictus isquémico agudo desarrollo
demencia vascular, es decir, que son muchas las posibles causas que pueden dar lugar a

demencia vascular (Tatemichi et al., 1992).

Hachisnki en (1994) y Bowler y Hachinski en (2002) han defendido que el
concepto de demencia vascular no es el mas adecuado, porque resulta dicotomico y
simple e induce a confusion, perdiendo de vista la existencia de grados menores de
alteraciones cognitivas. Por esta razon, estos autores proponen el término “deterioro

cognitivo vascular” con la ventaja de ser un término mas relativo, referido al estado

61



Deterioro cognitivo vascular y demencia vascular

previo del paciente, sin implicaciones de irreversibilidad, progresion o grado de

deterioro.

3.3 Mecanismos del Deterioro cognitivo segun localizacion y déficit

Starkstein y Almeida (2003) establecen una teoria en relacién con el ictus y el
déficit cognitivo. En primer lugar se debe establecer si el déficit progresa a lo largo del
tiempo, y, en ese caso, si el deterioro cognitivo empieza antes o después del ictus. De
ahi los déficits cognitivos que pueden aparecer después de un ictus se dividen en cuatro
mecanismos.

a) El primero hace referencia a los déficits cognitivos después de un ictus
relacionado con la localizacion de la lesion, donde los déficits no progresan, es decir, no
hay deterioro de las funciones cognitivas. Un ejemplo podria ser un paciente con lesion
localizada en la region frontal izquierda que desarrolla afasia, déficit de memoria y
motor con alteracion de las habilidades funcionales. En este caso seria suficiente para
realizar el diagnéstico de DV, porque cumple los criterios diagndsticos que se requieren.
A menudo, las alteraciones de memoria y las habilidades funcionales mejoran, y
después de haber hecho el diagnéstico, observariamos que ya no cumple los criterios.
En el caso de la EA es necesario para el diagndstico que los déficits progresen pero en

la DV no.

b) En segundo lugar se encuentran los casos de déficit cognitivo después de un
ictus relacionados con la localizacion de la lesion con deterioro cognitivo. Este caso
seria parecido al anterior pero aqui los déficits si evolucionarian, de manera que el

paciente empeoraria sus capacidades cognitivas a lo largo del tiempo.
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c) En tercer lugar, se encuentran los casos de déficit cognitivo en un contexto de
lesion no especifica y sin deterioro cognitivo. Un ejemplo de este caso seria un
individuo con déficit cognitivo pero sin historia de ictus agudo, normalmente con ictus

lacunares.

d) El ultimo mecanismo es el déficit cognitivo en el contexto de lesion no
especifica, con deterioro cognitivo. Los dos tipos de progresion que se han descrito han
sido la tipica evolucion escalonada producida por ictus subsiguientes y una evolucién

mas homogénea, que depende de la patologia neurodegenerativa subyacente.

3.4 Epidemiologia de la demencia vascular

La demencia se ha convertido en uno de los problemas sanitarios mas
importantes de nuestra sociedad cada vez mas envejecida. La prevalencia de la
demencia se duplica cada cinco afios a partir de los 65 y se considera que alrededor del
30% de las personas mayores de 85 afios tienen algin tipo de demencia (Qui, De

Ronchi, & Fratiglioni, 2007).

La demencia vascular y la demencia tipo Alzheimer han sido reconocidas como
las dos causas de demencia mas frecuentes. En la actualidad, la DV es la segunda causa
de demencia, siendo entre el 10 y 50% (Wallin, Milos, Sjogren, Pantoni, & Erkinjuntti,
2002) de todos los casos de demencia los que se deben a esta causa. Esta variacion se
debe a la diferencia de las muestras utilizadas en los estudios y de los criterios
diagnosticos utilizados. Llevando un buen control de los factores de riesgo vascular se
puede prevenir, pero se conoce poco sobre la causa subyacente (Wallin et al., 2002). La
demencia vascular aumenta el riesgo de dependencia y de recidivas de ictus (Moroney

etal., 1997).

63



Deterioro cognitivo vascular y demencia vascular

Se puede pensar que la epidemiologia de la demencia vascular es similar a la de
el ictus, pero los datos son inciertos para confirmar o rechazar esta hipétesis. Las
razones mas importantes de la falta de datos concluyentes sobre la epidemiologia de
esta demencia son, por una parte, la variedad de criterios diagndsticos utilizados en los
estudios y, por otra parte, la importancia de estudios de neuroimagen para el
diagndstico, de estos ultimos se dispone en pocas ocasiones en los estudios

epidemioldgicos de demencia.

Existen muchos criterios para el diagnostico de demencia vascular, entre los que
destacan: la escala de Hachinski, los criterios State of California Alzheimer Disease
Diagnostic and Treatment Centres (ADDTC), los criterios de la Clasificacion
Internacional de las Enfermedades (CIE-10), los criterios diagnosticos (DSM) y los
NINDS-AIREN. Estos criterios descritos se engloban en dos grupos: los que son
considerados mas generales, DSM y CIE-10, y los que se consolidaron durante la
década de 1990 que tratan de ser mas operativos, ADDTC y NINDS-AIREN. Estos
ultimos son los que hoy en dia se emplean con mayor frecuencia para el diagndstico,
debido, en gran medida, a su alta especificidad y a la razonable sensibilidad (Frank-

Garcia, 2006).

Dependiendo del criterio diagndstico que utilicemos, la prevalencia de demencia
vascular puede variar considerablemente. Si utilizamos un criterio muy especifico, en el
que los requisitos necesarios para el diagndstico son muy concretos, la frecuencia de
DV sera menor que si utilizamos un criterio mas general. La frecuencia mas alta se
obtiene al utilizar los criterios DSM-IV y la mas baja con los criterios ADDTC,
siguiéndoles muy de cerca los NINDS-AIREN. El nimero de casos clasificados como

demencia vascular de acuerdo a los diferentes criterios, como se ha mencionado, varia,
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de manera concreta, el 86.9% con ADDTC, el 32.7% con NINDS-AIREN, el 36.4% con
el ICD-10y el 91.6% con los criterios DSM-1V (Pohjasvaara, Méntyl4, Ylikoski, Kaste,

& Erkinjuntti, 2000).

En funcion del objetivo que se persiga se utilizara uno u otro criterio. Para el
ambito de investigacion, los NINDS-AIREN son los més adecuados, debido a su alto
grado de especificidad y, ademas, son los criterios mas restrictivos de los que hoy en dia
disponemos en este ambito. Sin embargo, en la practica clinica, es mas conveniente
utilizar los criterios DSM, que resultan mas sensibles y menos especificos para poder
diagnosticar los casos iniciales de deterioro cognitivo, en donde el tratamiento resulta

mas eficaz (Frank-Garcia, 2006).

Hay falta de acuerdo entre los diversos estudios realizados sobre la
epidemiologia y la prevalencia de la demencia vascular. Como bien se ha dicho con
anterioridad, la metodologia utilizada difiere de uno a otro, esto hace que los resultados
deban ser interpretados de forma cautelosa. Pocos han sido los estudios que se han
realizado sobre la epidemiologia de este tipo de demencia. Entre ellos, Hebert et al.
(2000), quienes publicaron el estudio de poblacién base mas extenso, en el cual fueron
incluidos 38.476 personas con el fin de obtener datos sobre la incidencia de esta
patologia. EI 20% de los casos de demencia diagnosticados fue por causa vascular. En
las mujeres la incidencia anual por 1.000 personas era de 0.67 en el rango de edad de
entre 65-69 afios, hasta alcanzar 6.78 en las personas mayores de 85 afios. Estas cifras
aumentaban si se tenia en cuenta a las personas que habian fallecido. En los hombres la
incidencia anual por 1.000 habitantes en el primer rango de edad era de 1.18, en el
rango de mayores de 85 afios se alcanzaban cifras de hasta 6.64 por 1.000 personas.

Como se puede observar, la incidencia anual es mayor en los hombres en el rango de
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edad de entre 65 y 69 afios, minimizandose esta diferencia hasta casi equipararse en el

rango de edad de mayores de 85 afios.

Fratiglioni et al. (2000) analizaron los datos de incidencia de demencia en ocho
estudios europeos. Se realizd un analisis conjunto para poder realizar comparaciones y
se establecieron seis grupos de edad entre hombres y mujeres. La incidencia anual en las
mujeres entre 65 y 69 afios era de 0.3 por 1.000 habitantes al afio y, en ese mismo rango
de edad, en los hombres era de 1.2 por 1.000 habitantes al afio. En el ultimo rango de
edad, que corresponde a mayores de 90 afios, en las mujeres era de 7 por 1.000
habitantes y en los hombres de 10.9 por 1.000 habitantes al afio. A diferencia del
estudio anterior, en este la diferencia entre hombres y mujeres en el rango de edad de
mayores de 90 afios no se encuentra tan equiparada. Podemos decir que, en este caso, en

ambos grupos de edad, la incidencia de la demencia es mas elevada en los hombres.

Lobo et al. (2000) analizan la prevalencia de la demencia vascular en los mismos
estudios europeos anteriormente mencionados. Se observa que las cifras de prevalencia
aumentan con la edad. La demencia vascular es mas frecuente en varones, si bien esta
diferencia es dependiente de la edad, dado que a partir de los 85 afios la prevalencia es
mas alta en las mujeres. En el primer rango de edad entre los 65 y 69 afios, la
prevalencia en las mujeres es de 0.1% y en los hombres de 0.5%. A partir de los 85y
hasta los 89 en las mujeres la prevalencia aumenta hasta un 3.5% y en los hombres hasta

2.4%.

Zhu et al. (1998) estimaron la prevalencia de demencia tras un ictus isquémico
en un 8.5% Yy del deterioro cognitivo vascular sin demencia (DCVSD) en un 18.4%. En

este caso, incluyeron en el estudio personas mayores de 75 afios, para el diagnéstico de
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la demencia utilizaron el DSM-III-R (1987) y los criterios para el diagnostico del
DCVSD era que la puntuacion en el Mini Mental State Examination (MMSE) fuera

inferior de 24 puntos.

Inzitari et al. (1998) realizaron un estudio en el cual estimaron la prevalencia de
la demencia tras un afio del ictus en 16.8% utilizando el criterio CIE-10 (1992). Barba et
al. (2000) concluyeron que el 30% de los pacientes con ictus cumplia los criterios de
demencia tres meses después de haberlo sufrido. Kalaria y Ballard (2001) estiman
también que el 30% de los pacientes muestran déficits cognitivos y que hay factores que
aumentan el riesgo de desarrollar déficits cognitivos tras el ictus como pueden ser el
tipo y la localizacion del ictus. En un estudio de Desmond et al. (2000) la prevalencia

disminuia en comparacion con el anterior, pero soélo hasta el 23.6%.

3.5 Evolucidn del Deterioro cognitivo vascular

La evolucion de la cognicién en los pacientes que sobreviven a un ictus es
bastante incierta. Algunos autores hablan de una vuelta a la normalidad completa de las
funciones cognitivas y funcionales durante el primer afio (Appelros & Andreson, 2006;
Kotila, Waltimo, Niemi, Laaksonen, & Lempinen, 1984; Patel, Coshall, Rudd, &
Wolfe, 2003). Otros, en cambio, observan un mayor deterioro durante ese primer afio
(Desmond, Moroney, Sano, & Stern, 1996; Sachdev, Brodaty, Valenzuela, Lorentz, &

Koschera, 2004; Wentzel et al., 2001).

Del Ser et al. (2005) analizaron los factores relacionados con la mejora y con el
empeoramiento de la cognicion después del ictus y demostraron como las personas que
empeoran cognitivamente eran de mayor edad, menor nivel educativo y deterioro previo

al ictus, a diferencia de las personas que mejoraban. Apoyando esta idea, Madureira,
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Guerrero y Ferro (2001) observaron cdmo los pacientes que cumplian los criterios de
demencia después de un ictus también eran de mayor edad y con un nivel educativo
menor y, dentro de esta Ultima categoria, la cifra de mujeres era mayor. En un estudio
longitudinal, en el que se comparaba el grupo ictus con un grupo control, se observo que
este Ultimo grupo presentaba la mitad de riesgo de desarrollar demencia que el grupo

con ictus (lvan et al., 2004).

Kotila et al. (1984) ya estudiaron la evolucion de los pacientes con ictus, pero en
este caso se concedia mas importancia a la recuperaciéon de las actividades basicas de la
vida diaria (ABVD), como puede ser el aseo personal o la alimentacién, que a la
recuperacion cognitiva. En la fase aguda del ictus solo el 32% de las personas eran
independientes en las ABVD, a los tres meses el porcentaje aumentaba hasta alcanzar
un 62% vy al afio el 68% de las personas realizaban de manera independiente estas
actividades. Hoy en dia, en los estudios realizados hasta el momento, se concede mas

importancia a la recuperacién cognitiva que en investigaciones de afios anteriores.

Cuando se estudia la evolucion del deterioro se utilizan menos pruebas
cognitivas que cuando se analiza el perfil neuropsicologico de estos pacientes. Appelros
et al. (2006) y Patel et al. (2003) administraron el MMSE como medida de las funciones
cognitivas para medir la evolucién del deterioro y ambos evaluaron a muestras
parecidas en nimero de pacientes y en edad. En el primero se evalu6 a los pacientes a
los tres meses después del diagndstico, a un afio vista y a los tres afios. En este estudio,
se observo un descenso en el deterioro del 39% al afio, disminuyendo paulatinamente
durante los tres afios, alcanzando un porcentaje de 32%. Las personas que se
recuperaban eran en mayor proporcion de género masculino y de menor edad. En el

segundo caso, se evalud después de una semana de haber sufrido el ictus y al afio,

68



Deterioro cognitivo vascular y demencia vascular

observandose que el 55% de los pacientes habia mejorado cognitivamente, aunque el
32% habia empeorado. En ambos casos se observa una recuperacion de las funciones

cognitivas.

Sin embargo, como anteriormente se ha mencionado, los datos son inciertos
respecto a la evolucidn, ya que en otros estudios se habla de un deterioro progresivo de
la funcién cognitiva. Sachdev, Brodaty, Valenzuela, Lorentz y Koschera, (2004)
concluyeron que los pacientes con ictus tenian un peor funcionamiento cognitivo, una
media de un punto menos en el MMSE que los controles en la primera evaluacion, y
éste persistia durante el seguimiento. La mayor diferencia respecto al grupo control se
observa en la memoria verbal y en la funcion visuoconstructiva. Ademas, demuestran

que la aparicién de otro ictus exacerba la aceleracion del deterioro.

3.6 Clasificacion, criterios diagndsticos y clinica de la demencia vascular

Hoy en dia, este tipo de demencia todavia presenta una gran cantidad de
incertidumbres sobre su etiologia, diagndstico y tratamiento, siendo parcial el
conocimiento que se tiene, ya que no hay consenso en los criterios utilizados para su
clasificacion. Los distintos criterios de demencia vascular han surgido a partir de los
criterios de demencia tipo Alzheimer, de manera que, partiendo de esa base, todos ellos
resultan ser susceptibles de poder ser modificados. Entre los criterios mas importantes
se encuentran los de la Clasificacion Internacional de enfermedades (CIE-10), el
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-1V, 1994), los criterios
propuestos por Chui et al. (1992), con el nombre de State of California Alzheimer
Disease Diagnostic and Treatment Centres ADDTC y los NINDS-AIREN propuestos

por Roman et al. (1993).
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Entre estas clasificaciones, la que mas destaca es la NINDS-AIREN, la cual
propone grupos clinicopatologicos segln el tipo de lesion que se observe en la
neuroimagen. Su sensibilidad es baja pero su especificidad alta y resulta ser la mas
indicada para utilizar en investigacion (Wetterlin, Kanitz, & Borgis, 1996). Esta
clasificacion destaca la importancia de la evaluacion neuropsicolégica para el
diagnostico de la demencia, aunque la bateria adecuada se encuentra aun por definir y

validar.

Tabla3. Clasificacién de la Demencia vascular segun los criterios NINDS-AIREN

1. Demencia multiinfarto
2. Demencia por infarto Unico en un area estratégica
3. Demencia por enfermedad de pequefios vasos:
- Infartos lacunares multiples
- Enfermedad de Binsgwanger
- Angiopatia cerebral amiloidea
4. Demencia por Hipoperfusion
5. Demencia hemorragica
6. Demencia por otros mecanismos vasculares

Ninguna clasificacion resulta ser mejor que las demés y, en todas ellas, se
advierte la dificultad de ordenar el gran nimero de causas que pueden producir la

demencia vascular.

La demencia vascular no tiene un cuadro clinico especifico, debido a que se trata
de un sindrome bastante heterogéneo en cuanto a su etiologia y fisiopatogenia. Los
rasgos psicopatoldgicos mas caracteristicos de la demencia vascular son la preservacion
de la personalidad, la labilidad e incontinencia emocional, los cuadros confusionales
nocturnos, la depresion y el deterioro cognitivo heterogeneo. El cuadro clinico més
habitual se encuentra marcado por los rasgos ictales y focales: la evolucion fluctuante-
escalonada, inicio agudo-subagudo, focalidad neuroldgica y alteracion cognitiva

heterogénea (Roman, 2003).
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En general, podiamos dividir la demencia vascular en dos clases, uno con
caracteristicas corticales (signos neuroldgicos y neuropsicoldgicos focales como la
afasia, apraxia y agnosia), producido casi siempre por infartos corticales de gran vaso y
el otro grupo, de aspecto mas subcortical (pérdida de memoria, depresién, alteracion
cognitiva moderada, apatia, trastorno de la marcha, signos frontales y pseudobulbares),
determinada por lesiones subcorticales lacunares y sustancia blanca. En la cortical, la
presentacion suele ser aguda con evolucién escalonada y un patrén clinico de defectos
multifocales secundarios a lesiones en territorios de vaso grande. En el caso de la
subcortical, el inicio y progresion puede asemejarse al de la enfermedad de Alzheimery
presenta notables trastornos motores y emocionales junto a déficits cognitivos

(Erkinjuntti, 1987; Roman, 2003).

3.7 Tipos de Demencia Vascular

Siguiendo la clasificacion realizada por los autores de los criterios NINDS-
AIREN, a continuacion se explica los diferentes tipos de demencia vascular y sus
alteraciones neuropsicoldgicas mas caracteristicas. Ross et al. (1999) establecen que
alrededor del 50% de los casos de demencia vascular se deben a infartos de pequefio
vaso, el 23% a patologia de vaso grande y el 16% a ambos. El concepto de demencia
por patologia de gran vaso incluye la demencia por infarto estratégico y demencia
multiinfarto, y los infartos de pequefio vaso se relacionan con la demencia vascular

subcortical.

3.7.1 Demencia post-ictus
Dentro de este tipo de demencia se encuentra la demencia por infarto estratégico,
que se caracteriza por una Unica lesion isquémica cortical o subcortical y que puede

responder a diversas etiologias y de localizacion caprichosa en regiones especificas del
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cerebro como el tadlamo, nucleo caudado, giro angular o hipocampo. La demencia
multiinfarto en la que la neuroimagen muestra mdaltiples infartos corticales o cortico-
subcorticales en el territorio de arterias de calibre mediano o grande, constituye el
paradigma de demencia vascular de tipo cortical. Por Gltimo, la demencia hemorragica
es producida por una hemorragia cerebral, es decir, por la rotura de un vaso sanguineo

(Wallin et al., 2002).

3.7.2 Demencia por infarto estratégico

Los estudios de neuroimagen recientes muestran como los infartos con
localizacion estratégica son capaces de producir lesion en multiples areas del
funcionamiento cognitivo. Los circuitos fronto-subcorticales envuelven las mismas
estructuras anatomicas, incluyendo el ndcleo estriado, el globo palido, la sustancia negra
y el tdlamo. Estas regiones tienen vias que se proyectan hacia el I6bulo frontal y
temporal, y se cree que las alteraciones neuropsicoldgicas y comportamentales
asociados con los infartos en estas areas se deben a la interrupcién de los circuitos que

conectan las regiones corticales y subcorticales (Cummings, 1993).

Una de las regiones estratégicas que se incluyen en este tipo de demencia es la
demencia secundaria a infarto cortical en el gyrus angularis, la cual produce un cuadro
de afasia fluente, alexia con agrafia, acalculia, desorientacién derecha-izquierda,
agnosia digital y trastornos visuoconstructivos. La evaluacion neuropsicolédgica puede
ayudar en el diagnostico, pues aunque los pacientes se quejan de pérdida de memoria,
este hecho se relaciona mas con la dificultad de encontrar la palabra adecuada. El
rendimiento ofrecido en las pruebas de memoria suele ser dentro de la normalidad

(Cummings & Benson, 1992).
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Los infartos en el talamo también pueden ocasionar demencia. La destruccion de
los nicleos dorsomedial o anterior en el territorio de la arteria polar puede acompafarse
de un sindrome frontosubcortical con apatia, bradipsiquia, falta de iniciativa, déficit de
atencion y alteracion de las funciones ejecutivas, debido a la interrupcion de las
conexiones talamocorticales. El cuadro suele acompafarse de hipersomnia y si el lado
del tdlamo lesionado es el izquierdo se acompafia de afasia transcortical y cuando el
lado lesionado es el no dominante tiene lugar la negligencia hemiespacial. Los infartos
taldmicos paramedial cursan con disminucién del nivel de conciencia, hipersomnia y
pueden dejar como secuela sindromes amnésicos. En este caso, el lenguaje no se
encuentra alterado. En relacién a los cambios comportamentales, se observd que la
presencia de disforia, irritabilidad y desinhibicién era patente (Eslinger, Warner,
Grattan, & Easton, 1991; Gentilini, De Renzi, & Crisi, 1987; Stuss, Guberman, Nelson,

& Larochelle, 1998).

Las lesiones a nivel de las regiones del nlcleo caudado estan asociadas a
alteraciones comportamentales similares a las que se observan en las lesiones de I6bulo
frontal, ya que este tipo de lesién dafa el circuito subcortical dorsolateral-prefrontal.
Mendez, Adams, y Lewandowski (1989) realizaron un estudio con pacientes con lesion
a nivel dorsal y ventral del nucleo caudado, ambos con alteracion de memoria y
atencion. Las alteraciones comportamentales diferian si la lesion era a nivel ventral o
dorsal; los pacientes con lesion ventral se mostraban mas desinhibidos y euforicos,

mientras que los de lesion dorsal se mostraban mas confusos y desinteresados.

Kumral, Evyapan y Balkir (1999) también investigaron las lesiones agudas a
nivel del caudado, concluyendo que la abulia se encontraba en el 48% de los pacientes y

los déficits en el lenguaje en el 23% de los pacientes con lesion a nivel izquierdo.
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3.7.3 Demencia multiinfarto

Los criterios NINDS-AIREN para la demencia multiinfarto (Roman et al., 1993)
especifican que las lesiones cerebrovasculares asociadas con este tipo de demencia son
infartos completos, multiples y de vaso grande. Estas lesiones pueden afectar a areas
corticales y subcorticales. En este tipo de demencia los déficits son parcheados, es decir,
que las alteraciones neuropsicolégicas son muy diversas. La muestra de pacientes es
muy heterogénea debido a la lesién, y sin embargo, se les incluye a todos en un mismo
grupo “demencia multiinfarto”. Esta puede ser la causa por la que los déficits sean

parcheados, por la heterogeneidad de la muestra.

En este tipo de demencia nos podemos encontrar con diferentes alteraciones
neuropsicoldgicas relacionadas con la alteracion del lenguaje, funciones visuoespaciales
0 visuoconstructivas, calculo y memoria. Los infartos localizados a nivel de la arteria
cerebral posterior y media puede afectar a la corteza temporal y al hipocampo, que son
estructuras relacionadas con el registro, almacenamiento o aprendizaje de nueva
informacién. Estas lesiones pueden producir en el paciente con ese tipo de lesion
trastornos en la memoria. Ademas de estas alteraciones cognitivas, también pueden ser
importantes los sintomas comportamentales. Las lesiones frontales a nivel izquierdo
pueden dar lugar a sindromes depresivos, mientras que las lesiones a nivel parieto-
occipital y temporal pueden dar lugar a alucinaciones e ideas delirantes. La gran
mayoria de las personas con este tipo de deterioro cognitivo vascular cortical, muestran
dos o0 mas infartos grandes corticales o cortico-subcorticales en territorio de arterias de

mediano o gran vaso (Birkett, 1998).

En funcion de la localizacion de la lesién, es decir, del vaso o arteria afectada

por la oclusion de la misma, la alteracién neuropsicolégica varia. Nowak, Grefkes,
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Dafotakis, Kust y Fink (2007) recientemente han evaluado la destreza manual en sujetos
con ictus localizados a nivel subcortical de la arteria cerebral media, proporcionando
evidencias de que la destreza manual se encuentra afectada en la mano contralateral e

ipsilateral a la lesion, después de haber sufrido este tipo de ictus.

Botez, Carrera, Maeder, y Bogousslavsky (2007), en cambio, han estudiado el
comportamiento agresivo en pacientes que han sufrido infartos a nivel de la arteria
cerebral posterior. EI 37.9% sufri6 un infarto a nivel de la arteria cerebral media, el 1%

en la arteria cerebral anterior y el 5.6% a nivel de la arteria cerebral posterior.

Dentro de ese Gltimo grupo el 7.3% presentaban comportamiento agresivo. Este
porcentaje es menor que el 17% encontrado por Aybek et al. (2005) y menor, también,
que otro estudio en el que el 33% de los pacientes con ictus occipital talamico

mostraban incapacidad para controlar el enfado (Kim, Choi, Kwon, & Seo, 2002).

Los infartos en la arteria cerebral del hemisferio izquierdo llevan al paciente a
alteraciones neuropsicoldgicos como la afasia y apraxia. Los infartos anteriores a la
cisura de Rolando provocan afasia no fluente y las lesiones posteriores a la cisura de
Rolando afasia fluente. Los infartos de la arteria cerebral media derecha, habitualmente,
se encuentran asociados con alteraciones en la prosodia, la incapacidad en el vestir,
alteracion de la orientacion visuoespacial y la ejecucion visuomotora (Scoot & Folstein,

2004).

Hay pocos estudios prospectivos en donde la demencia multiinfarto se encuentre
confirmada neuropatolégicamente en ausencia de enfermedad de Alzheimer. Hulette et

al. (1997) revisaron todos los casos de 10 centros médicos con demencia progresiva, en
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donde la autopsia mostrara evidencia de mdaltiples infartos cerebrales sin hallazgos
neuropatolégicos de enfermedad de Alzheimer u otras demencias de acuerdo a los
criterios del CERAD. De los 1.929 casos revisados, solamente seis cumplian los
criterios anteriormente mencionados y todos ellos habian manifestado deterioro
cognitivo progresivo de méas de un afio de evolucion, que interferia en las actividades de
la vida diaria. Estos datos revelan que la demencia multiinfarto pura sin evidencias
neuropatoldgicas de enfermedad de Alzheimer es poco habitual. El andlisis de estos
casos muestra, también, que, a diferencia de lo que se creia, la demencia multiinfarto
puede tener lugar en ausencia de arterosclerosis, de hipertension arterial (HTA) y sin

una progresion escalonada.

3.7.4 Demencia vascular subcortical

Desde finales del siglo XIX y principios del siglo XX se conoce el papel de las
lesiones vasculares subcorticales, que pueden producir demencia o, por lo menos,
asociarse a ella, aunque ha sido recientemente cuando se ha reconocido un conjunto de
microvasculopatias que pueden producir lesiones subcorticales. ElI concepto de
demencia vascular subcortical incorpora los antiguos términos de enfermedad de
Binswanger y estado lacunar y se relaciona con la patologia de los vasos intracraneales
pequefios y su etiologia mas frecuente es la hipertension arterial (Erkinjuntti et al.,

2000).

Erkinjuntti (1997) definio la demencia vascular subcortical como la demencia
relacionada con la enfermedad de pequefio vaso y la hipoperfusion, dando lugar a una
lesion focal y difusa de sustancia blanca y una lesion isquémica incompleta. En los
pacientes con este tipo de demencia, las lesiones isquémicas aparecen en el circuito

prefrontal subcortical, incluyendo en cortex prefrontal. Este deterioro del I6bulo frontal
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se refleja en el hecho de que el sindrome disejecutivo es la caracteristica esencial de la
demencia subcortical (Looi & Sachdev, 1999; McPherson & Cummings 1996; Wolfe,
Linn, Babikian, Knoefel, & Albert, 1990; Yuspeh, Vanderplog, Crowel, & Mullan,

2002).

Las tres entidades mejor conocidas que pueden cursar con demencia achacable a
lesiones vasculares subcorticales son el estado lacunar, la enfermedad de Binswanger y
el sindrome de CADASIL. Hoy en dia, estas lesiones constituyen el centro de interés
dentro de la investigacion clinica y patoldgica de las enfermedades cerebrovasculares y
de las demencias. Ademas, se corresponden con la desmielinizacién en las estructuras
subcorticales del cerebro y con los cambios arterioscleréticos en las pequefias arterias

penetrantes de la sustancia blanca (Delgado, 2001; Erkinjuntti et al., 2000).

3.7.4.1 Estado lacunar

Las lagunas se pueden definir como pequefios infartos subcorticales producidos
por la obstruccion arteriosclerdtica de los vasos penetrantes basales y de los medulares
largos. Habitualmente se asocian a hipertension arterial y a diabetes mellitus, aunque en
un 20% o 25% de los casos no existen factores de riesgo vascular asociados al estado
lacunar (Loeb, 1990). Las lagunas sintomaticas se expresan por cuadros clinicos
denominados sindromes lacunares, en donde tiene lugar la hemiparesia motora pura, el
hemisindrome sensitivo puro, el hemisindrome sensitivomotor, disartria de mano torpe

y hemiparesia con ataxia ipsolateral (Serena & Castellanos, 2004).

Las lagunas producen demencia sobre todo por su localizacion en alguna area
cerebral estratégica, mas que por su nimero o por el volumen de tejido infartado. La

demencia del estado lacunar se ha considerado como una variacion de la demencia
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multiinfarto y algunos estudios han encontrado que entre un 20% y 40% de los
pacientes diagnosticados de demencia multinfarto tenian Gnicamente infartos
subcorticales (Del Ser et al. 1990; Erkinjuntti, Autio, & Wikstrom, 1988). La presencia
de lagunas en el cerebro de una persona con demencia no presupone que siempre haya
una relacion causal entre las lagunas y la demencia. Las lagunas pueden ser un hallazgo
casual en un paciente con demencia degenerativa o formar sélo una parte del todo en

una enfermedad de Binswanger (Delgado, 2001).

3.7.4.2 Enfermedad de Binswanger

Se conoce, también, con el nombre de encefalopatia subcortical arteriosclerotica.
Constituye una categoria clinicopatoldgica bien definida y el diagnostico de certeza de
esta enfermedad sigue siendo neuropatoldgico. Se caracteriza por un cuadro de lenta
progresion, que se inicia entre la quinta y sexta década de la vida en personas con
hipertension arterial. La enfermedad cursa con disfagia, disartria, trastornos de la
marcha, cambios de personalidad, confusion, mutismo, depresion, incontinencia urinaria
y labilidad emocional. Las alteraciones histoldgicas se ven en la neuroimagen como
leucoaraiosis, es decir, como alteraciéon de la sustancia blanca periventricular y
subcortical profunda en la tomografia computarizada. No toda la leucoaraiosis
corresponde a una enfermedad de Binswanger ya que se observan unas lesiones

neuropatologicas precisas (Bennet, Wilson, Gilley, & Fox, 1990; Roman, 2000).

3.7.4.3 CADASIL

Son las siglas en inglés de la arteriopatia cerebral autosomica dominante con
infartos subcorticales y leucoencefalopatia. Es una enfermedad vascular hereditaria,
que afecta a pequefios vasos y que puede conducir a desarrollar demencia. Puede

manifestarse por episodios vasculares recurrentes, migrafia con aura, deterioro cognitivo
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que puede evolucionar a demencia en el 50% de los pacientes, alteraciones del estado de
animo y depresion grave (Desmond et al., 1999; Dichgans et al., 1998; Leyhe, Wiendl,
Buchkremer, & Wormstall, 2005). La demencia es subcortical y puede seguir un patron
lentamente progresivo o avanzar de forma escalonada. En la neuroimagen se observan
infartos pequefios y profundos en los ganglios de la base y el talamo, y el examen
patolégico muestra una angiopatia no ateromatosa ni amiloidea de las pequefias arterias
medulares de la sustancia blanca y las perforantes de los ganglios de la base
(Braudimont, Dubas, Joutel, Tournier-Lasserve, & Bousser, 1993; Navarro, Diaz,

Mufioz, & Giménez-Roldan, 2002).

El inicio de la enfermedad se situa alrededor de los 45 afios de edad, con una
duracion de diez a treinta afios, hasta la muerte que se suele producir hacia los 65 afios
de edad. Afecta en igual proporcion a hombres y mujeres y entre los 40 y los 70 afios
empiezan las alteraciones cognitivas. La demencia aparece en el 80% de las personas al
alcanzar los 65 afios de edad. Las caracteristicas neuropsicoldgicas que se encuentran
con mas frecuencia estan relacionadas con un sindrome disejecutivo, relentizacion del
procesamiento de la informacion, alteracion de la atencion y de la memoria (Ruchoux,

2004).

3.7.4.4 Caracteristicas neuropsicoldgicas de la demencia vascular subcortical

Las caracteristicas neuropsicologicas que definen el patron de deterioro
cognitivo en este tipo de demencia son las alteraciones de las funciones ejecutivas
(Price, Jefferson, Merino, Heilman, & Libon, 2005), los trastornos de la atencion y de la
capacidad de concentracion, la pérdida de iniciativa y la falta de motivacién y
manifestaciones de tipo neuropsiquiatrico en forma de trastornos afectivos, apatia o

abulia (Delgado, 1992).
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Las lesiones que producen demencia vascular subcortical no siguen vias
neuroanatdmicas concretas, sino, mas bien, territorios vasculares determinados. En
cambio, en la demencia tipo Alzheimer la estructura lesionada por la enfermedad es el
I6bulo temporal medial, de manera que el patron de déficit cognitivo que producen
ambas es distinto. En la demencia tipo Alzheimer, el rasgo neuropsicoldgico
caracteristico es la pérdida de memoria, es decir, el aprendizaje de nueva informacion,
la memoria episodica y los procesos de codificacion. Se ha demostrado, mediante
pruebas de neuroimagen como el PET (tomografia por emisién de positrones), que en
pacientes con diagndstico de demencia tipo Alzheimer hay una correlacion entre el
metabolismo temporal medial y la memoria, mientras que en los pacientes con
demencia vascular subcortical la correlacion se establece con el metabolismo en areas

prefrontales (Reed, Eberling, Mungas, Weiner, & Jagust, 2000).

Las lesiones vasculares caracteristicas de la demencia vascular subcortical se
distribuyen por los ganglios basales, el talamo y la sustancia blanca, destruyendo los
circuitos frontosubcorticales que constituyen el sustrato anatomofisiolégico de las
funciones ejecutivas. La funcién ejecutiva implica a varias habilidades cognitivas, como
pueden ser la volicion, planificacién, accién intencional y ejecucion efectiva. Todas
estas habilidades son fundamentales para el buen funcionamiento de las actividades de

la vida diaria y el mantenimiento de la autonomia (Looi & Sachdev, 1999).

Estos ultimos autores, en wuna revision que realizaron sobre estudios
comparativos entre demencia vascular y demencia tipo Alzheimer, en 18 de los 27
estudios revisados, evaluaban la memoria y el aprendizaje verbal. Las personas
diagnosticadas de demencia vascular mostraron un rendimiento significativamente

mayor que las personas con Alzheimer, en el caso concreto de demencia vascular
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subcortical las diferencias significativas son méas Ilamativas que en el caso anterior.
Nueve de los estudios comparativos que investigaron las funciones ejecutivas en
pacientes con estos dos tipos de demencia mostraron un rendimiento significativamente
inferior en el test de clasificacion de tarjetas de Wisconsin, laberintos, secuencias
graficas y en la parte ejecutiva de la Escala de Demencia de Mattis (Looi & Sachdev,

1999).

Tirney et al. (2001) estudiaron también a pacientes con demencia vascular
subcortical y con enfermedad de Alzheimer y observaron que ambos grupos obtuvieron
resultados similares en el Mini Mental State Examination. Ademas de esta prueba de
screnning, administraron un protocolo neuropsicolégico extenso, con el cual
comprobaron que el diagnostico podia precisarse con una sensibilidad y especificidad
mayor del 80%, atendiendo a los resultados de la prueba de fluidez verbal con clave
fonética y con la prueba Auditiva-Verbal de Rey en la fase de reconocimiento. La
probabilidad de pertenecer al grupo con Alzheimer era mayor cuanto mejor era el
rendimiento en fluidez verbal y peor puntuacion se obtenia en la memoria de

reconocimiento.

Schmidtke y Hull (2002), alcanzaron resultados parecidos analizando a dos
grupos de pacientes con estas dos patologias. Ambos grupos consiguieron un
rendimiento similar en el recuerdo libre, pero las personas diagnosticadas de demencia
vascular subcortical puntuaron mejor en el reconocimiento. Esto apoya la hipétesis de
que mientras en la demencia tipo Alzheimer se alteran los procesos de codificacion y

almacenamiento, la demencia vascular subcortical altera los procesos de evocacion.
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Moretti et al. (2005a) evaluaron a 144 personas con demencia vascular
subcortical y utilizaron el Ten Point Clock Test como medida de funcion ejecutiva. Los
resultados indican que estos pacientes tienen alterada, de forma significativa, las
habilidades de la funcidn ejecutiva y la planificacién de la accion, en cambio, el
comportamiento y la alteracién de la conducta social es menor. Estos datos son
consistentes con estos autores (Looi & Sachdev, 1999) que consideran la alteracion de

la funcion ejecutiva como el distintivo de la demencia vascular.

Partiendo del hecho de que el deterioro de los I6bulos frontales se refleja en el
sindrome disejecutivo y que parece ser la caracteristica principal en la demencia
vascular subcortical, Moretti et al. (2005b), en ese mismo ario, trataron de comparar las
diferencias neuropsicoldgicas en atencion, funcién ejecutiva y cambios
comportamentales de dos grupos homogéneos de pacientes, uno con demencia vascular
subcortical y otro con demencia frontal degenerativa. Ambos tipos de demencia se
encuentran involucradas por los circuitos frontales o proyecciones fronto-subcorticales.
Para evaluar las funciones cognitivas utilizaron el MMSE, el Ten Point Clock Test,
Proverbs test, Stroop test y el inventario Neuropsiquiatrico (NPI) para las alteraciones
comportamentales. La inexistencia de diferencias en las pruebas cognitivas no
diferenciaban a ambos grupos. Sin embargo, los pacientes con demencia vascular
subcortical presentan alteraciones del comportamiento en mayor medida que el otro
grupo. Estos datos sugieren que, aparte de la evaluacion de las funciones cognitivas, es
muy importante la cuantificacion de los cambios comportamentales para diferenciar los

pacientes con demencia vascular subcortical de otro tipo de demencias.

Los pacientes con este tipo de demencia generalmente experimentan cambios de

personalidad, como depresion y labilidad emocional. Estos cambios de comportamiento
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son, habitualmente, la causa del estrés y de la ansiedad de los familiares y cuidadores y
en ocasiones, también, la causa por la que se institucionaliza al paciente debido a la

dificultad que supone el manejo diario (Anderson et al., 1995).
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CAPITULO 4

Alteracion neuropsicolégica de la memoria y funcién ejecutiva en
pacientes que han sufrido un accidente cerebrovascular

4.1 Introduccién

En primer lugar, podriamos decir que no hay un perfil caracteristico del
deterioro cognitivo vascular o de la demencia vascular. En otras enfermedades, la lesion
suele producirse de forma mas homogénea, en este caso la lesiébn es mucho mas
heterogénea, ya que depende de la localizacion y del tipo de lesion vascular que se
produce en el paciente. En funcion de esos dos parametros, el deterioro de las funciones
cognitivas podrian ser muy diversas. El tamafio de la lesion tiene menos importancia
que la localizacion de la misma, porque no es lo mismo la lesion de tejido en areas

primarias que secundarias o terciarias (Junque & Vendrell, 2004).

Ademas de no ofrecer un perfil caracteristico determinado, en cada una de las
etapas del continuum cognitivo, desde el deterioro cognitivo vascular mas leve hasta la
demencia mas incapacitante, las caracteristicas neuropsicoldgicas pueden variar. Garrett
et al. (2004) realizaron un estudio exhaustivo sobre el deterioro cognitivo vascular en el
que incluyeron tres grupos de pacientes que abarcaban todo el espectro del deterioro
cognitivo vascular. Trataron de identificar el perfil cognitivo, en primer lugar, en
personas con factores de riesgo vascular (como la hipertension arterial), que aumenta el
riesgo de ictus; en segundo lugar, en los pacientes con deterioro cognitivo vascular sin
demencia; en tercer lugar, en pacientes con demencia vascular. Estos autores proponen
un continuum en la cognicion, y, para ello, evaluaron la flexibilidad cognitiva, la fluidez

verbal, el lenguaje y el aprendizaje y memoria verbal.

84



Alteracion de memoria y funcion ejecutiva

Los resultados sugieren que las personas con riesgo vascular tienen un
funcionamiento cognitivo normal. Las personas con deterioro cognitivo vascular
muestran alteracién en la flexibilidad cognitiva, relacionada con la funcion ejecutiva, y
el recuerdo. Los pacientes con demencia vascular mostraron alteracion significativa en

todas las funciones evaluadas.

Los criterios propuestos por Bowler y Hachinski (2002) no establecian un perfil
neuropsicoldgico concreto para confirmar el diagndstico de deterioro cognitivo
vascular, pero los datos anteriores sugieren que la alteracion de la flexibilidad cognitiva
y de recuerdo verbal, en presencia del reconocimiento intacto, se deben de tener en

cuenta como caracteristicas neuropsicoldgicas en este tipo de patologia.

Stephens et al. (2004) determinaron el perfil de las personas con deterioro
cognitivo vascular, pero sin demencia, comparando aquellas personas que habian
sufrido un ictus sin secuelas cognitivas, con los que habian desarrollado demencia. De
esta manera, establecieron los factores que pronosticaban una evolucion hacia la
demencia. En medidas de funcion ejecutiva y atencion, las personas con ictus y sin
secuelas cognitivas obtuvieron puntuaciones inferiores que las obtenidas por los sujetos
controles. En las personas con deterioro cognitivo vascular sin demencia se sumaban los
problemas de memoria y de lenguaje expresivo. En los sujetos con demencia, las
alteraciones de memoria y orientacion eran mucho mas significativas. Este estudio
demostro que a pesar de que la alteracion de la atencién y la funcion ejecutiva aparecen
en fases iniciales después del ictus, los déficits de memoria y lenguaje expresivo, en este
caso, son mas caracteristicos de las personas que desarrollaran progresivamente

deterioro cognitivo y demencia. La alteracion de las funciones ejecutivas y del lenguaje
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expresivo son las alteraciones mas significativas en las personas con deterioro cognitivo

vascular sin demencia.

Durante los ultimos afios ha avanzado bastante la investigacion sobre el perfil
neuropsicoldgico de las personas con este tipo de patologia. Hachinski et al. (2006)
trataron de establecer recomendaciones para protocolizar el estudio del deterioro
cognitivo vascular en relacion a su epidemiologia, su perfil cognitivo y las pruebas de
neuroimagen a utilizar. De este modo, se trata que en la investigacion se utilicen los
mismos criterios, las mismas pruebas neuropsicoldgicas y de neuroimagen, a fin de que
los estudios sean facilmente comparables unos con otros. Sin embargo, aun no hay
consenso sobre la mejor forma de medir las consecuencias del ictus, sobre todo a largo

plazo (Feigin, Barker-Collo, McNaughton, Brown, & Kerse, 2008).

Diferentes estudios han sefialado que todas las capacidades cognitivas pueden
estar afectadas a varios niveles en funcién del tamafio y la localizacion de la lesidn
(Ballard et al., 2003; Garrett et al., 2004; Hochstenbach, Mulder, Van Limbeek,
Donbers, & Schoonderwaldt, 1998; Nyenhuis et al., 2004; Stephens et al., 2004). Todas

ellas emplean una amplia bateria de pruebas neuropsicoldgicas.

Antes de existir las pruebas de neuroimagen como método diagndstico, la forma
en la que se estimaba la probabilidad del deterioro cognitivo vascular frente a la
enfermedad de Alzheimer se basaba en el numero de signos y sintomas vasculares,
como por ejemplo la escala de Hachinski, (1975). En la década de 1990, aparecieron
diversos criterios clinicos para la demencia vascular que sirvieron de guia para la
interpretacion de los infartos y de los cambios en la sustancia blanca observada en la

tomografia computarizada (TC). En funcion del criterio utilizado, la prevalencia de la
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demencia vascular y del deterioro cognitivo vascular varian, ya que algunos son mas

conservadores que otros.

Resulta dificil hablar de forma separada de las alteraciones neuropsicolégicas de
la memoria y de la funcion ejecutiva en la patologia cerebrovascular. Wolfe et al.
(1990), estudiaron el perfil cognitivo de personas que habian sufrido infartos lacunares
maultiples, los mas frecuentes, y observaron que estos mostraban déficits significativos

en funcidn ejecutiva en comparacion con el grupo control.

Lafosse et al. (1997), en cambio, afios después compararon pacientes con
demencia vascular y tipo Alzheimer y evaluaron la memoria y el lenguaje. Los
pacientes con demencia vascular tenian menor fluidez verbal, mayor recuerdo libre y
menos intrusiones en el recuerdo. El reconocimiento también era mayor en este grupo.
Estos resultados sugieren que los déficits neuropsicoldgicos en la demencia vascular se
encuentran relacionados con la disfuncion de los circuitos subcorticales. Hay aspectos
de la memoria muy relacionados con la funcidon ejecutiva, o que necesitan de
capacidades ejecutivas para su correcto funcionamiento. Los sistemas relacionados con
la memoria episddica se encuentran ampliamente distribuidos en el cerebro, pero las
lesiones del cortex prefrotal y de las estructuras del I6bulo temporal medial dan lugar a

diferentes tipos de déficits de memoria.

Los diferentes estudios que han evaluado las funciones cognitivas de los
pacientes que han desarrollado demencia vascular han concluido que la atencion, el
procesamiento de la informacion y la funcidn ejecutiva son los aspectos de la cognicion
que estan mas frecuentemente alterados, mientras que la memoria se encuentra menos

afectada (Mendez & Ashla-Mendez, 1991; Padovani et al., 1995; Villardita, Grioli,
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Lomeo, Cattaneo, & Parini, 1993). Estos resultados deben ser interpretados de forma
cautelosa ya que, cuando comparan grupos de personas con demencia vascular y tipo
Alzheimer, evidentemente hay mas alteracion en la memoria de las personas con este
tipo de demencia (Graham, Emery, & Hodges, 2004). Sin embargo, cuando
comparamos a un grupo control con un grupo de personas que han sufrido un ictus, la

alteracion de la memoria resulta mas frecuente y significativamente alterada.

Una de las consecuencias mas importantes de los déficits cognitivos tras un ictus
es que, hoy en dia, resulta bien conocido que las alteraciones de este tipo entorpecen la
recuperacion funcional del paciente y la rehabilitacion. Otro de los indicadores para una
peor recuperacion funcional es el bajo nivel de apoyo social del que dispone la persona
afectada (Galski, Bruno, Zorowitz, & Walker, 1993; Ikeda et al., 2008; Tatemichi et al.,

1994).

4.2 La Memoria

La memoria es un proceso psicolégico o funcion intelectual superior, con
relacion funcional y estructural con el sistema nervioso y capaz de codificar, registrar y
recuperar gran cantidad de informacion recibida por los diferentes canales sensoriales,
necesaria para la adaptacion del individuo al medio (Baddeley, 1999; Bradley & Kapur,
2003). La capacidad para almacenar nuevas experiencias, asi como beneficiarse de ellas
en actuaciones futuras, posiblemente es una de las cuestiones méas importantes en el ser

humano. De manera que nos encontramos ante un proceso cognitivo imprescindible.

La memoria no es un sistema unitario sino complejo y los diferentes sistemas
varian en duracion y capacidad de almacenamiento, excediendo la capacidad y

flexibilidad al mayor ordenador disponible hoy en dia (Baddeley, 1999). Se considera el
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primer estudio de la memoria, al trabajo realizado por Herman Ebbinghaus en 1885,
pero la investigacion neuropsicoldgica formal no comenz6 hasta 1915, cuando Lashley
traté de identificar la ubicacion neuropsicolédgica de los habitos adquiridos. Este mismo
autor, en 1950, concluyd que no es posible demostrar la localizacion de la memoria en
ningdn lugar del sistema nervioso. Las investigaciones posteriores han demostrado que
estaba en lo cierto, ya que no hay una sola region del cerebro responsable de todos los
procesos de la memoria. Cada region realiza una contribucion especifica (Kolb &

Whishaw, 2006).

En los inicios de la psicologia cognitiva, Broadbent en 1958 propuso el primer
modelo estructural del procesamiento de la informacién en un sistema cognitivo
humano. Se trata del primer diagrama que muestra como fluye la informacion a través
del sistema de procesamiento. Otros psic6logos propusieron modelos semejantes, siendo
el de Atkinson y Shiffrin el que méas ha influido en la investigacion. Este altimo modelo
era conocido por “modelo estructural 0 modal” debido a la importancia que se le daba a
la existencia de varias estructuras o almacenes de memoria diferentes (Ballesteros,

1999).

4.2.1 Tipos de memoria

En la década de 1980 comenzd la revolucion moderna sobre la memoria, debido,
en gran medida, a los trabajos sobre las bases neurolégicas de esta, utilizando nuevos
modelos teodricos y nuevas técnicas de diagnostico por imagenes. Sin embargo, el
desarrollo que mayor impacto ha tenido ha sido el reconocimiento de que existe mas de

una clase de memoria, como se vera a continuacion.
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4.2.1.1 Memoria a corto plazo y a largo plazo

Una de las principales distinciones es la diferencia entre memoria a corto y a
largo plazo. La primera se refiere al almacén temporal que mantiene una limitada
cantidad de informacion durante un periodo corto de tiempo. Cominmente a la memoria
a corto plazo se le conoce como memoria reciente, y en los ultimos tiempos se la
denomina memoria de trabajo para referirse a la informacién que una persona es capaz
de mantener y que va a necesitar a corto plazo, mientras realiza una determinada accion.
Se trata de un sistema de almacenaje transitorio y de manipulacién de informacion
necesaria para realizar tareas como aprendizaje, comprension y razonamiento. En
algunos casos se incluye la memoria de trabajo dentro de las funciones ejecutivas (Zinn,
Bosworth, Hoening, & Swartzwelder, 2007). La memoria a largo plazo es relativamente
permanente y practicamente ilimitada en términos de su capacidad de almacenamiento

(Bradley & Kapur, 2003).

4.2.1.2 Memoria implicita y explicita

Se ha realizado otra distincion, basada en la metodologia utilizada en la
investigacion sobre memoria. La memoria puede dividirse en dos categorias amplias: la
memoria explicita y memoria implicita (Graf & Scharter, 1985). Esta distincion fue
decisiva para el establecimiento de la idea de que la memoria no es una entidad unitaria,
sino que consta de diferentes sistemas. La primera se refiere al recuerdo consciente o

intencionado de experiencias previas, objetos, rostros, y nombres entre otros.

La segunda es una forma de memoria inconsciente, no intencionada como la
capacidad para usar el lenguaje y para llevar a cabo conductas motoras. Se relaciona con
la adquisicion de habitos y habilidades automaticas. Una diferencia importante entre la

memoria explicita y la memoria implicita es que ambas se encuentran ubicadas en
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diferentes estructuras neuroldgicas. Esto explica la diferencia en la forma en la que se
procesa la informacidn. La informacién implicita se codifica de la misma forma que se
recibe “de abajo hacia arriba”, depende de la recepcién de la de la informacién sensorial
y no requiere ninguna manipulacion del contenido de la informacion. La explicita, en
cambio, depende de los procesos controlados conceptualmente o de “arriba hacia
abajo”, en los que el sujeto reorganiza los datos para almacenarlos (Kolb & Whishaw,

2006).

La distincion de memoria explicita y memoria implicita se puede considerar
equivalente a la distincién declarativa no-declarativa respectivamente. Estas dos formas
de memoria constituyen en primer gran nivel en la taxonomia de Squire (1992). La
memoria declarativa se refiere a lo que podemos traer a la mente o aquello sobre lo que
podemos declarar su contenido no exclusivamente de un modo verbal. Incluye la
memoria de caras, localizaciones o trazados espaciales. Este tipo de memoria incluye la
memoria semantica y memoria episédica y dependeria del sistema de memoria del
I6bulo temporal medial. La memoria no declarativa se refiere a un conjunto de
capacidades de aprendizaje y memoria (habilidades motoras perceptuales, priming
perceptual semantico, condicionamiento pauloviano y formas de aprendizaje no
asociativo) cuya ejecucién cambia con la experiencia pero sin permitir el acceso a la

experiencia o experiencias que produjeron el cambio.
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Gréfico 3. Taxonomia de la memoria. Squire, (1992), Psychological Review. 99, 195-231.
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En los Gltimos afios, se ha producido un avance en este campo que ha permitido
distinguir diferentes sistemas cerebrales de memoria. Zola-Morgan y Squire (1993)
integraron un gran namero de estudios neuroanatémicos y neuropsicolégicos bajo la
terminologia de los grandes sistemas cognitivo-conductuales de la memoria, el
declarativo y no declarativo o procedimental. Las estructuras del l6bulo temporal
medial, el tAlamo medio y el cortex frontal ventromedial constituyen el sistema esencial
para la formacion de la memoria declarativa a largo plazo. Este sistema incluye
capacidades para recordar listas de palabras, caras, olores y localizaciones espaciales
entre otras. Se trata de un sistema rapido con capacidad limitada y su papel continda tras
el aprendizaje. Durante ese periodo se produce una reorganizacion y consolidacion de
los recuerdos que son almacenados en el neocortex. Las distintas capacidades de

aprendizaje y memoria que configuran la memoria no declarativa son independientes de
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las estructuras del l16bulo temporal medial y del tdlamo medio. Muchas habilidades y
habitos dependen del neocortex, el condicionamiento clasico de la musculatura
esquelética depende del cerebelo y el priming perceptual depende de &reas corticales
posteriores. La amigdala no forma parte de los sistemas anteriores pero, es importante
para otros tipos de memoria como el desarrollo del miedo condicionado y otras formas

de memoria afectiva.

Hace tres décadas Tulvilg (1972) intentd sistematizar el conocimiento sobre la
memoria humana e introdujo la distincion entre dos sistemas: la memoria episodica y la
memoria semantica. La memoria episddica se considera de naturaleza autobiografica y
almacena eventos que se encuentran codificados en términos del espacio y el tiempo de
su ocurrencia. Se trata de un sistema neurocognitivo Unico, diferente de otros sistemas
de memoria, que permite recordar las experiencias personales pasadas. Esta
caracteristica resulta exclusiva de los seres humanos, ya que nos permite viajar hacia

atras volviendo a visitar nuestras experiencias pasadas.

La memoria semantica, es una memoria de hechos, de informacion general sobre
nuestro lenguaje y nuestro conocimiento del mundo. Incluye el conocimiento de los
hechos histéricos, figuras histdricas y literarias, informacion aprendida como el
vocabulario especializado, la lectura, la escritura y las matematicas (Kolb & Whishaw,

2006).

4.2.1.3 Amnesia anterograda y retrograda
En la clinica es particularmente interesante la distincion entre la amnesia
anterograda y retrégrada. La primera esta caracterizada por la imposibilidad de adquirir

nuevos recuerdos y recordar hechos desde el momento en el que ha tenido lugar la
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lesion cerebral. Los hechos anteriores a la lesion pueden no estar afectados a no ser que
la amnesia anterograda sea muy severa. El segundo tipo de amnesia se refiere a la
imposibilidad de acceder a los recuerdos anteriores a la lesion. Este tipo de amnesia
puede ser incompleta con recuerdos antiguos accesibles y recuerdos mas recientes no
accesibles. Esta amnesia puede llegar a afectar a un periodo relativamente corto antes de
la lesion o puede extenderse décadas. Una amnesia retrograda extensa puede ocurrir en
el sindrome de Korsakoff, infecciones cerebrales o en estadios muy avanzados de la

demencia tipo Alzheimer entre otros (Bradley & Kapur, 2003; Kolb & Whishaw, 2006).

4.3 Alteraciones neuropsicoldgicas de memoria en el ictus

La alteracion de la memoria ha sido reconocida como la caracteristica mas
importante de la demencia tipo Alzheimer, pero su importancia después de un ictus u
otra enfermedad vascular ha sido menos estudiada, a pesar de resultar también comun,
ya que se encuentra relacionado con lesiones limbicas y diencefalicas (Reed et al.,
2000). Este hecho puede ser debido a la importancia que se le ha dado a la frecuencia de
las alteraciones de las funciones ejecutivas, como consecuencia de las lesiones lacunares

a nivel frontal y de la interrupcién de los circuitos frontosubcorticales.

La alteracion de la memoria puede tener lugar a consecuencia de un ictus a nivel
del territorio de la arteria cerebral posterior, incluyendo estructuras como los I6bulos
temporales a nivel medial o puede ser secundario a un sindrome disejecutivo, con
alteracion de la atencion que, a consecuencia de esta falta de atencion, da lugar a la
alteracion de la memoria (Desmond, 2004). De ahi la importancia de estas dos
funciones neuropsicologicas en el estudio del ictus o la enfermedad cerebrovascular.

Ademas, los l6bulos frontales se encuentran fuertemente interconectados con regiones
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posteriores, es decir, regiones relacionadas con la memoria y con regiones subcorticales

(Filley, 1998).

Reed et al. (2000), realizaron un estudio en el que mediante la técnica de
neuroimagen Tomografia por Emision de Positrones (PET), analizaban el metabolismo
cerebral durante una prueba de memoria en personas con demencia tipo Alzheimer y
personas con deterioro cognitivo después de haber sufrido un ictus subcortical. Hallaron
que el bajo metabolismo en el cortex prefrontal estaba asociado con el deterioro de
memoria episddica en las personas con deterioro tras ictus, pero el bajo metabolismo en

el hipocampo se relacionaba con el deterioro de la memoria en pacientes con Alzheimer.

Sin embargo, en la demencia tipo Alzheimer, sigue siendo la memoria, funcién
relacionada con estructuras corticales posteriores como el 16bulo temporal la que esta
significativamente mas alterada en comparacion a los pacientes que tras un ictus han
desarrollado demencia vascular (Hassing & Backman, 1997; Mendez & Ashla-Mendez,

1991; Tierney et al., 2001; Traykov et al., 2002; Villardita, 1993).

4.4 Las Funciones Ejecutivas

El concepto de funcidn ejecutiva es bastante reciente y novedoso y ha ido
adquiriendo una gran importancia dentro de la neuropsicologia, asi como un creciente
interés por entender las funciones y los sustratos neuronales de los procesos cognitivos
méas complejos (Mufioz & Tirapu, 2004). El concepto de funcion ejecutiva se debe a
Lezak (1982), que lo definio como: “Las capacidades mentales necesarias para formular
metas, planificar la manera de lograr esa meta y llevar a cabo ese plan de manera

eficaz”.
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Las estructuras relacionadas con el 16bulo frontal se dividen en seis circuitos
complejos. Para las funciones cognitivas y comportamentales son tres de los seis
circuitos los que resultan importantes: el dorsolateral, orbitofrontral y mediofrontal. La
disfuncion del primero provoca alteracion en planificacion espacial, solucion de
problemas, fluidez verbal, estrategias de aprendizaje y memoria, excepto el
reconocimiento. La alteracion del segundo circuito es el responsable de los cambios de
personalidad, dando lugar a un comportamiento antisocial o infantil, falta de autocontrol
y control emocional asi como cambios afectivos. El dltimo circuito da lugar a alteracion
en la atencion, causando desinhibicién en los casos mas serios. El talamo anterior es la
estacion central destinada a integrar los diferentes impulsos provenientes de varios

lugares de los circuitos frontales (Linek, Sonka, & Bauer, 2005).

En la ultima clasificacién realizada por Lezak (2004), en relacién a la funcion
ejecutiva, concluye que se trata de capacidades cognitivas involucradas en la resolucién
de situaciones nuevas, inesperadas o cambiantes que pueden agruparse en una serie de

componentes:

Capacidades necesarias para formular metas y disefiar planes

= Las facultades implicadas en la planificacion de los procesos y las estrategias
para lograr objetivos

= Las habilidades implicadas en la ejecucion de los planes

= Reconocer el logro y no logro y la necesidad de alterar la actividad, detenerla y
generar nuevos planes de accion

= La inhibicion de las respuestas inadecuadas

= Seleccion adecuada de conductas y su organizacion en el espacio y tiempo

= Flexibilidad cognitiva

= Toma de decisiones
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En el contexto clinico, se utiliza el término sindrome disejecutivo para definir las
alteraciones cognitivo-conductuales relacionadas con la afectacién de las funciones
ejecutivas. Este sindrome, presenta como caracteristicas diferentes sintomas con ligeras
variaciones segun los investigadores, pero todas relacionadas con las anteriormente

mencionadas (Baddeley & Wilson, 1988; Pistoia, Abad-Mas, & Etchepareborda, 2004).

Las alteraciones de la funcion ejecutiva se encuentran vinculadas a las
disfunciones del l6bulo frontal. De entre todas las alteraciones del l6bulo frontal, las
alteraciones de la funcion ejecutiva resultan ser las mas incapacitantes. Sin embargo, se
debe ser prudente, ya que abordarlo Unicamente desde un punto de vista localizacionista
resulta inapropiado. Estudios de neuroimagen han evidenciado la implicacion de otras
estructuras corticales y subcorticales en la ejecucion de estas tareas. Estos hallazgos
apoyan la hipdtesis de que el auténtico sustrato de las funciones ejecutivas no es la
corteza prefrontal, sino circuitos neuronales ampliamente distribuidos entre los que

participaria, entre otros, la corteza prefrontal (Campo et al., 2005).

La corteza prefrontal y sus regiones, dorsolateral, orbitofrontal y medial, se
encuentran conectadas con diversas estructuras subcorticales, formando de esta manera
los circuitos frontosubcorticales. Esto explica la complejidad de los sintomas con este
tipo de lesion ya que, segun la region o localizacion de la lesion, los sintomas frontales
varian. Las lesiones prefrontales dorsolaterales producen déficits en la fluidez verbal y
no verbal, asi como en la capacidad para resolver problemas. Las lesiones
orbitofrontales causan desinhibicion e irritabilidad y las lesiones a nivel medial resultan

en apatia y disminucion de la iniciativa.
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La irrigacién del circuito dorsolateral prefrontal proviene de la arteria cerebral
media, la oclusion de esta dara lugar a un cuadro de negligencia espacial, anosognosia y
dificultades emocionales acompafiadas por alteracion de la atencién, en la toma de
decisiones y en los juicos sociales. Las regiones mediales del circuito orbitofrontal se
encuentra irrigado por la arteria cerebral anterior y las regiones laterales por la arteria
cerebral media. Por ultimo, el circuito medial o del cingulo anterior recibe irrigacién de

la arteria cerebral anterior (Fuster, 2003).

4.5 Alteraciones neuropsicoldgicas de las funciones ejecutivas en el ictus

Pocos han sido los estudios que han evaluado expresamente el perfil cognitivo
de los pacientes que sobreviven a un ictus. Rao, Jakson, y Howard (1999) ya trataron de
identificar el perfil cognitivo en un pequefio grupo de 25 pacientes que habian sufrido
un ictus. Evaluaron la atencién, memoria y planificacién observando diferencias
significativas en comparacion con el grupo control en todas las funciones evaluadas. Sin
embargo, estos resultados anteriores son dificiles de interpretar, ya que resulta dificil

calcular cuantos de esos pacientes tenian demencia.

Con anterioridad Tatemichi et al. (1994), habian realizado un estudio con mayor
muestra, en el cual excluyeron a los pacientes con demencia. En este caso, la memoria,
orientacion y la fluidez verbal se encontraban significativamente mas alteradas que en el
grupo control. De manera que en este caso, a pesar de no cumplir criterios de demencia,
también el deterioro de la memoria y funcion ejecutiva eran significativos en el grupo
clinico. Mas tarde, Leeds, Meara, Woods, & Hobson (2001) confirmaron la presencia de

un sindrome disejecutivo en los pacientes que habian sufrido un ictus.
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La investigacion realizada por Ballard et al. (2003), resultd ser la primera en
describir con detalle el perfil cognitivo sin demencia de los pacientes mayores, después
de sufrir un ictus. Los déficits cognitivos significativamente mas frecuentes fueron los

relacionados con la funcion ejecutiva.

Recientemente, Zinn et al. (2007) han realizado una evaluacién exhaustiva de la
funcién ejecutiva en pacientes que habian sufrido un ictus y concluyeron que los
pacientes con ictus presentaban mas deterioro en medidas de funcién ejecutiva, como
memoria de trabajo, flexibilidad cognitiva y en el procesamiento de la informacién, que
en personas sin haber sufrido un ictus pero con factores de riesgo vascular. Los
pacientes que habian sufrido un accidente isquémico transitorio, no diferian de manera
significativa con los pacientes con ictus. Esto sugiere que la alteracion de la funcion
ejecutiva se encuentra en un continuo de la enfermedad cerebrovascular. Un estudio
mas actual también concluye que la alteracion de las funciones ejecutivas es muy

habitual en pacientes que han sufrido un ictus, en este caso lacunar (Mok et al., 2008).

Leskela et al. (1999) ya evaluaron a pacientes con ictus isquémico a nivel frontal
y no frontal a travées de pruebas que miden funcion ejecutiva. La alteracion en la funcion
ejecutiva era significativa entre los dos grupos y los controles. Sin embargo, el sindrome
disejecutivo no se encontraba especialmente relacionado con la lesion frontal, los ictus
frontales se relacionaban sobre todo con la ralentizacion del procesamiento de la

informacion.

Nordlund, Rolstad, Klang, Lind y Hansen, (2007) han estudiado la diferencia en
el perfil cognitivo entre los pacientes con deterioro cognitivo leve de origen vascular y

no vascular. Las personas con deterioro cognitivo de origen vascular mostraban

99



Alteracion de memoria y funcion ejecutiva

puntuaciones significativamente peores que el otro grupo en pruebas que miden funcién
ejecutiva, entre otras. En la Prueba Auditiva-Verbal de Rey, en este grupo se observaba
un menor funcionamiento en la parte relacionada con el aprendizaje de las palabras, sin
embargo, en el recuerdo los resultados no diferian significativamente. Estos resultados
son atribuibles a que estos sujetos tienen inadecuadas estrategias de aprendizaje, debido
a los déficits en funcion ejecutiva y atencion, mas que a déficits en la memoria

episodica.

Este estudio refleja la relacion existente entre la memoria y la funcion ejecutiva
en pacientes con lesiones vasculares. Una de las hipétesis establece que los déficits de
memoria no se deben tanto a la lesion en zonas del cortex relacionadas con la memoria,
sino mas bien que los déficits en la funcién ejecutiva dan lugar a peores estrategias de
aprendizaje y almacenamiento. Otros autores (Sachdev, Brodaty, Valenzuela, Lorentz,
Looi et al. 2004; Zanetti et al., 2006) obtuvieron resultados comparables a los de estos
ultimos autores. Ellos también evidenciaron que el perfil de las personas con deterioro

cognitivo vascular se caracterizaba por la alteracion en las funciones ejecutivas.

Otra de las hipdtesis que se baraja se relaciona con el hecho de que, en
ocasiones, una proporcion de las personas con deterioro cognitivo vascular tienen
también lesiones de enfermedad de Alzheimer, las cuales pueden contribuir al peor
funcionamiento de la memoria en estos casos. Habitualmente, cuando estas personas

evolucionan hacia la demencia se las diagnostica de demencia mixta.

Sufrir un ictus isquémico aislado en el talamo o en otra estructura cerebral rara
vez ha sido diagnosticado. Linek et al. (2005) describieron el caso de un paciente cuya

resonancia magnética revelaba una lesion a nivel del tdlamo anterior dominante. Las
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alteraciones cognitivas mas importantes fueron la falta de estrategias en el aprendizaje,
asi como alteracion en el recuerdo. Este caso también mostraba alteracion de la funcion
ejecutiva. La rehabilitacién cognitiva mejord la memoria visual y la memoria verbal

inmediata avalando, con estos resultados, la idea de la plasticidad cerebral.

Anteriormente, Hoffmann y Watts (1998) estudiaron a cinco pacientes que
habian sufrido un ictus aislado a nivel del tronco cerebral, los criterios de inclusién eran
estrictos y solo fueron cinco los que los cumplian. Las pruebas neuropsicolégicas

mostraban un sindrome frontal en todos los pacientes.

De la misma manera, se han realizado pocos estudios de series largas sobre las
caracteristicas neuropsicologicas de pacientes con infartos lacunares. Grau-Olivares,
Arboix, Bartres-Faz y Junque (2007) han evaluado a 40 pacientes con los 5 tipos
diferentes de infartos lacunares y han concluido que el 57.5% de los casos han
mostrado alteracion en las capacidades cognitivas evaluadas. De manera que las
alteraciones neuropsicologicas deben de ser consideradas como caracteristica comin en

los infartos lacunares agudos.

Jokinen et al. (2006) fueron los primeros investigadores que describieron con
detalle las caracteristicas neuropsicoldgicas de pacientes con lesiones en sustancia
blanca e infartos lacunares, comparandolos con pacientes con otro tipo de ictus. Los
resultados indican que los déficits en la funcion ejecutiva resultan ser las caracteristicas

principales en estos pacientes.

Nyenhuis et al. (2004) examinaron los déficits neuropsicoldgicos del deterioro

cognitivo vascular sin demencia comparando a los pacientes que habian sufrido un ictus
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y como consecuencia mostraban deterioro cognitivo, con pacientes que también habian
sufrido un ictus isquémico pero que no habian desarrollado deterioro cognitivo. Los
resultados de este estudio apoyan la hipotesis de que el deterioro cognitivo vascular sin
demencia se encuentra en un continuo cognitivo entre el no deterioro y la demencia

vascular.

Hochstenbach et al. (1998) desarrollaron un estudio exhaustivo sobre el
deterioro cognitivo tras ictus. Trataron de describir de manera general la frecuencia y la
severidad de los cambios cognitivos ademas de la relacion existente entre la gravedad
de la alteracion y variables como la localizacion de la lesion, el tipo de lesion y el
namero de ictus. Evaluaron la orientacién, memoria, atencion, funcién visuoespacial y
lenguaje. Los datos muestran que la ralentizacion de la informacion era el mayor
problema, ya que se observa en el 70% de los casos. También se puede ver un déficit
atencional claro en el 50% de los casos. En el 40% de ellos, el rendimiento las pruebas
constructivas y de lenguaje se encuentran por debajo de la media y la memoria es la
menos afectada, aunque aun asi, el 30% tienen una ejecucion por debajo de lo

requerido.

En relacién al estudio anterior, en el que la ralentizacion de la informacion era la
capacidad mas afectada, Gerritsen, Berg, Deelman, Visser-Keizer y Meyboom-de
Joung, (2003) publicaron un estudio en el que ellos hipotetizaban que para un buen
entendimiento del deterioro cognitivo tras un ictus era necesario conocer el efecto que el
ictus tenia en la rapidez del procesamiento de la informacion. Utilizaron pruebas de
tiempos de reaccion, visuomotoras y de categorizacion semantica para evaluar la
rapidez de procesamiento de la informacidon en los pacientes con ictus en fase subaguda.

Los resultados indican que en las personas que han sufrido un ictus aumenta el tiempo
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de la toma de decisiones, pero este efecto es diferente para los pacientes con lesion
derecha o izquierda. Los pacientes con lesion derecha se encuentran mas enlentecidos
que los controles en todas las pruebas de tiempo de reacciéon. Asimismo, van mas lentos
que los pacientes con lesion izquierda en las pruebas de tiempo de reaccion
visuomotora. En los pacientes con lesion izquierda se observa una mayor ralentizacion
que el grupo control, s6lo en las tareas mas complejas, es decir, en las de

categorizacion.

Por ultimo, en un estudio longitudinal en el que examinan la prevalencia de la
recuperacion cognitiva observaron que las capacidades cognitivas mas afectadas son el

calculo, la funcién ejecutiva y la percepcion visual (Rasquin et al., 2005).

En conclusion, debemos saber que resulta importante identificar el deterioro
cognitivo vascular en una etapa inicial para poder, de alguna manera, prevenir la
posibilidad de un deterioro cognitivo mayor. Aunque este punto de vista se encuentra
ampliamente aceptado, lo cierto es que las funciones cognitivas no son evaluadas de
forma rutinaria en la practica médica habitual. Muchos de los estudios que evaltan el
perfil cognitivo de este tipo de pacientes utilizan s6lo pruebas de screening cognitivo
(Babikian, Wolfe, Linn, Knoefel, & Albert, 1990; Ivan et al., 2004; Kappelle, Adams,
Heffner, & Tomer 1994; Kase et al., 1998), las cuales no son suficientes para realizar
unas conclusiones fidedignas sobre el perfil, ya que la validez de estos estudios es
bastante limitada y no podemos obtener datos fiables sobre la diversidad de las
alteraciones y complejidad de las mismas. De manera que lo importante es realizar una
evaluacion exhaustiva de todas las funciones cognitivas para poder llegar a conclusiones

fiables.
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Metodologia

CAPITULO5

Metodologia

5.1 Justificacion del estudio

La investigacion que se presenta a continuacion trata de describir las alteraciones
neuropsicologicas y conductuales iniciales y durante el periodo de un afio en pacientes
que han sufrido un ictus isquémico con una calidad funcional leve medida a través de la
escala de Rankin Modificada y el indice de Barthel. Ademas, se tratard de detectar

cudles son los factores prondsticos demograficos y clinicos de esas alteraciones.

El incremento de la esperanza de vida ha llevado a un aumento de las
enfermedades que aparecen en edades avanzadas de la vida. Resulta importante
investigar aquellas que causan discapacidad fisica y se asocian con el deterioro
cognitivo, ya que estas consecuencias afectan directamente a la calidad de vida. La
enfermedad cerebrovascular cursa con incapacidad fisica y deterioro cognitivo,
pudiendo afectar de un 10% a un 35% de los pacientes con ictus en los seis primeros
meses de evolucion (Barba et al., 2000; Tatemichi et al., 1994). Los estudios sobre la
evolucion de estos pacientes se han centrado sobre todo en las consecuencias fisicas y

han sido pocos los que han evaluado las alteraciones cognitivas.

De manera que en la literatura actual se observa que los aspectos cognitivos han
permanecido ignorados dandole mayor importancia a los sintomas y signos focales que
aparecen al inicio del ictus. Se le ha prestado mayor atencion a los déficit motores y
sensitivos y menos a los cognitivos. Estas alteraciones neuropsicoldgicas pueden
persistir en el tiempo, dependiendo de la gravedad del ictus, de la localizacion de la

lesion y del tipo o numero de ictus.
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El poder identificar la incidencia del deterioro cognitivo, conductual y demencia
que puede aparecer tras un ictus de estas caracteristicas, asi como los factores
pronésticos y, como consecuencia, las variables predictoras para una prevencion
primaria del deterioro cognitivo y demencia, resulta de gran importancia. Se han
investigado varios factores socio-demograficos, clinicos y de neuroimagen, relacionados
con la presencia de deterioro cognitivo en personas que han sufrido un accidente

cerebrovascular, pero los resultados son diversos.

Los pacientes con demencia suponen una gran carga social y familiar que se
veria reducida si se identificaran factores que pronostiquen este deterioro. Ademads, al
caracterizar el deterioro cognitivo y conductual de este grupo de pacientes podremos

disefiar una rehabilitacion cognitiva mas dirigida y especializada para cada uno de ellos.

La presente investigacion se centra en las alteraciones neuropsicoldgicas de la
memoria verbal explicita y semdantica a corto y largo plazo ademds de en las
alteraciones de la funcion ejecutiva, mas concretamente de la flexibilidad cognitiva y
fluidez no verbal. La eleccion de estos dominios cognitivos se relacionan con la
importancia de la memoria y la funcion ejecutiva en esta patologia, que se ha descrito
con anterioridad en el marco tedrico. Sin embargo, las alteraciones neuropsicoldgicas en
esta patologia no son homogéneas, de manera que también puede resultar de interés el

estudio otras capacidades cognitivas.

El objetivo de este estudio ha sido determinar el deterioro cognitivo de los
pacientes que han sufrido un ictus y los factores prondsticos asociados al mismo. Todo
esto resulta muy importante para llevar a cabo programas de rehabilitacion mas

especificos y para aplicar estrategias terapéuticas que mejoren la calidad de vida
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después del evento cerebrovascular. Por ello, el objetivo principal de nuestro trabajo
consiste en verificar, en la medida de lo posible, los estudios precedentes e intentar

complementarlos con nuestras nuevas aportaciones.

Asimismo, relacionado con este estudio, se ha incluido otro sobre la
normalizacion y estandarizacion de un instrumento paralelo al Rey Auditory-Verbal
Learning Test RAVLT (Rey, 1964) para poblacion espafiola mayor de sesenta anos. Los
datos ofrecen normas de ejecucion en la poblacién espafiola en relacion a las
habilidades de memoria que servirdn de referencia para comparar sujetos en los que se
sospecha una alteracion de dicha capacidad. Los test neuropsicoldgicos no siempre
tienen normas adecuadas para su utilizacion en poblacion espanola y este estudio trata

de aportar nuevos datos y futuras investigaciones para solventar este problema.

5.2 Disefio

El diseno elegido es un estudio observacional analitico de tipo longitudinal y de
corte prospectivo, llevado a cabo por dos investigadoras en dos momentos de
evaluacion, el primero de ellos después de haber sufrido el ictus y el segundo, doce
meses después de este episodio agudo. Se ha recogido informacion sobre variables
socio-demograficas, clinicas y neuropsicologicas mediante un protocolo predisenado.
Se ha incluido un grupo clinico y otro grupo control para comparar las medidas

neuropsicologicas y conductuales.

5.3 Objetivos e Hipdtesis
En la literatura actual, como se ha explicado en el marco teérico, hay una gran
controversia en relacion a la evolucion de las alteraciones neuropsicologicas tras un

ictus. En primer lugar, no se suele especificar de manera clara el tipo de ictus o la
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localizacién del mismo. De manera que resulta dificil realizar comparaciones entre los
diferentes estudios. Ademas no hay acuerdo entre los autores para establecer un
protocolo de evaluacién similar. Como consecuencia cada autor evalua diversos
aspectos cognitivos utilizando pruebas neuropsicoldgicas diferentes. En cuanto a la
evolucién de los déficits, la literatura es muy diversa, hay investigaciones en donde se
observa que las alteraciones empeoran, otras en donde los pacientes mejoran y otras en
donde las alteraciones permanecen estables. En relacion a las alteraciones
psicopatologicas después de un ictus, la literatura apunta sus estudios hacia la depresion
ya que suele ser la mas frecuente entre estos pacientes. Todo esto nos ha llevado a

plantearnos los siguientes objetivos y las siguientes hipdtesis.

5.3.1 Objetivo general
a) Determinar las caracteristicas neuropsicolégicas y conductuales iniciales y tras un
afio en pacientes que han sufrido un ictus leve, con una puntuacion < 2 en la escala de

Rankin modificada y detectar los factores que puedan pronosticar el deterioro.

5.3.2. Objetivos especificos
a) Determinar las diferencias en las caracteristicas neuropsicologicas y conductuales,
evaluadas a través de diferentes pruebas de medida, entre las personas que han sufrido

un ictus leve y el grupo control.

b) Caracterizar a los pacientes que tras un ictus isquémico leve (Rankin < 2) presenten

deterioro de alguna de las funciones cognitivas sin demencia o deterioro conductual, en

dos momentos distintos: un mes después del diagnostico y a los doce meses.
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¢) Determinar si los pacientes con deterioro cognitivo sin demencia en la primera
evaluacion, experimentan una mejoria en el funcionamiento cognitivo un afos después

del diagnostico, permanecen estables o empeoran, desarrollando demencia.

d) Determinar si el objetivo anterior (aparicion y evolucion del deterioro cognitivo)
estd influenciado por las variables neuropsicolégicas o conductuales, por factores de
riesgo vascular, por el territorio vascular afectado o por la presencia de lesion isquémica

en la neuroimagen, o por la interaccion de algunas o todas estas variables.

e) Determinar las caracteristicas neuropsicoldgicas y factores que puedan pronosticar a
los pacientes que tras un ictus isquémico leve (Rankin < 2) desarrollen deterioro

cognitivo o demencia.

5.3.3 Hipotesis

a) Las personas que han sufrido un accidente cerebrovascular leve (escala Rankin
modificada < 2) presentan un funcionamiento cognitivo por debajo del de las personas
que no lo han sufrido, en memoria verbal semantica a corto y largo plazo asi como en
fluidez no verbal y flexibilidad cognitiva, estas dos ultimas relacionadas con las

funciones ejecutivas, tanto en el primer momento de evaluacién como a los doce meses.

b) Las alteraciones psicopatologicas son mas frecuentes entre las personas que han
sufrido un ictus leve y, ademas, los signos depresivos medidos a través del inventario
neuropsiquiatrico (NPI) resultan ser significativamente mas frecuentes entre las
personas que han sufrido un accidente cerebrovascular leve tanto en el primer momento

de evaluacion como a los doce meses del episodio agudo.
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c) El funcionamiento cognitivo en las personas que han sufrido un accidente

cerebrovascular leve mejora de manera significativa a lo largo de los doce meses.

d) Las variables demograficas (edad, género, afios de educacion), los factores de riesgo
vascular (hipertension arterial, hipercolesterolemia, cardiopatia, tabaquismo, diabetes
mellitus y claudicacion de la marcha), la localizacion vascular y el tipo de ictus pueden
pronosticar o predecir el deterioro cognitivo de alguna de las funciones cognitivas

medidas en estos pacientes.

5.4 Participantes, seleccion de la muestra

La seleccion de la muestra se realizd mediante el siguiente procedimiento. La
muestra estd compuesta por dos grupos de participantes, en primer lugar el grupo
clinico y en segundo lugar el grupo control. El grupo clinico procede del Servicio de
Neurologia del Hospital de Basurto (Bilbao), el cual consta de 664 camas en todo el
Hospital y 23 camas dentro del Servicio de Neurologia. Dicho hospital da cobertura a
las 358.360 personas que actualmente residen en Bilbao segun el ultimo censo
(Departamento de Sanidad, Gobierno vasco, 2008). Los pacientes acudian al hospital
por el servicio de Urgencias, en ese momento un médico de ese servicio le realizaba una
primera exploracion en donde se incluia un TAC inicial. A continuacion, si el médico
consideraba que podia haber causa neuroldgica se le ingresaba en el servicio de
neurologia. En este servicio se le realizaba el diagndstico clinico y si cumplia los
criterios de inclusion al estudio se le planteaba la posibilidad de participar. Los sujetos
para la muestra del grupo control se han extraido de la Residencia de “Leon Trucios”
(Balmaseda) y Reina de la Paz (Bilbao); de los clubes de jubilados de la BBK de
Barakaldo y Muskiz; y de los clubes de Jubilados de la Mancomunidad de

Durangoaldea en Iurreta, Durango y Zaldibar todos ellos en la provincia de Bizkaia.
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La muestra del estudio esta compuesta por 78 participantes divididos en los dos
grupos descritos anteriormente. El grupo clinico esta formado por 42 personas, todas
ellas provienen del servicio de neurologia del hospital de Basurto (Bilbao). El grupo
control estd formado por 36 participantes provenientes de las residencias y clubes de
jubilados arriba mencionados. Una persona de la Residencia “Leon Trucios”, 12
personas de la residencia “Reina de la Paz", 10 personas del club de jubilados de
Barakaldo, 4 personas del club de Muskiz, 2 personas del club de Zaldibar, 3 personas

del club de Turreta y 4 personas del club de Durango.

5.4.1 Periodo de reclutamiento

Durante un afio consecutivo, desde el Servicio de Neurologia del Hospital de
Basurto se llevd a cabo la inclusion del grupo clinico en la que participd en mayor
medida un médico adjunto del Servicio y responsable del proyecto. Para poder acceder
al grupo control se utilizaron dos recursos, por una parte se solicito la colaboracion de
los responsables de las Residencias de personas mayores con las que la Universidad de
Deusto (Bilbao) tiene convenio y, por otra parte, se contactd con una empresa
responsable de la gestion de servicios gerontologicos para poder acceder desde ella a los

clubes de jubilados de Bizkaia.

5.4.2 Criterios de inclusion y exclusion
Los criterios de inclusion y exclusion fueron los siguientes:

a) Grupo Clinico: Se incluyeron todos los pacientes de ambos sexos, mayores
de 60 afios que fueron diagnosticados en el Servicio de Neurologia de un ictus
isquémico leve. El familiar o un informador fiable debia confirmar que previamente al
evento vascular no hubiera deterioro cognitivo y, segn el “Diagnostic and Statistical

Manual of Mental Disorders Fourth Edition” (DSM-IV) y el Mini Mental State
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Examination, tras el ictus no debia presentar demencia ni deterioro cognitivo. Los
criterios de exclusion al grupo fueron: falta de escolarizacion, enfermedad grave
pulmonar, cardiaca, hepatica o renal que le incapacitara en su vida diaria, drogadiccion
o consumo de sustancia ilicitas, enfermedad psiquiatrica activa, deterioro psicomotriz
previo (TCE...), antecedentes de ictus previo, enfermedad degenerativa cerebral,
cerebelosa o medular y problemas sensoriales o de otro tipo que le incapaciten para la
realizacion de las pruebas neuropsicologicas.

b) Grupo control: Se incluyeron a todas las personas de ambos sexos, mayores
de 60 afos que segun refirieran sus familiares o informadores fiables no presentasen
deterioro cognitivo. Con este fin, se les administrd una prueba de screnning cognitivo
MMSE (Folstein, Folstein, & McHugh, 1975) para corroborarlo. Ademas, se siguieron los
criterios de comprobacion de ausencia de demencia del “Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders Fourth Edition” (DSM-IV).

Los criterios de exclusion al grupo fueron: falta de escolarizacion, enfermedad
grave pulmonar, cardiaca, hepatica o renal que le incapacitara en su vida diaria,
drogadiccion o consumo de sustancia ilicitas, enfermedad psiquiatrica activa, deterioro
psicomotriz previo (TCE...), antecedentes de ictus previo, enfermedad degenerativa
cerebral, cerebelosa o medular y los problemas sensoriales o de otro tipo que le

incapaciten para la realizacion de las pruebas neuropsicologicas.

5.4.3 Categorias diagndsticas
En cada uno de los paciente incluidos, el ictus fue clasificado en funciéon de los
hallazgos en la neuroimagen y utilizando la escala de Banford, Sandercock, Denis,

Warlow, y Burn (1991) como criterio de clasificacion del ictus.
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Tabla 4. Clasificacidn del ictus para la inclusion en el grupo

Infarto en el territorio vascular anterior izquierdo o derecho
a) Completo, cuando cumple todo lo siguiente:

e  Déficit motor unilateral (cara, extremidad superior e inferior).
e Hemianopsia homoénima.
e Disfuncion cerebral superior (afasia, negligencia, etc.).

b) Parcial, si cumple todo lo siguiente:

e  Déficit motor y/o sensitivo unilateral.

e Hemianopsia ipsilateral o alteracion de funcion superior.

e O bien, disfuncion cerebral superior aislada o déficit motor y/o sensitivo. restringido a
un miembro de la cara.

Infarto en territorio vascular posterior izquierdo o derecho
Si esta presente uno o mas de los siguientes:

e Signos motores o sensitivos bilaterales que no sean secundarios a comprension.
troncoencefalica provovada por una lesion supratentorial grave.

e Signos cerebelosos pero que no se acompaifien de déficit motor ipsilateral.

e Diplopia inequivoca con o sin paralisis oculomotora extrinseca.

e Signos cruzados.

e Hemianopsia sola o con cualquiera de los de arriba.

Infarto lacunar izquierdo o derecho

a) Motor puro.

b) Sensitivo puro.

¢) Ataxia-hemiparesia.
d) Sensitivo motor.

5.4.4 Situacion funcional

La escala de Rankin se diseiié en 1957 para evaluar las consecuencias del ictus y
fue modificada en 1988 para mejorarla y poder ser utilizada para evaluar la
discapacidad después de suftrir un ictus. La escala se define en forma de categorias (ver
tabla 5) con siete posibles grados, entre 0 (sin sintomas) y 6 (muerte). Resulta ser una
escala de fécil y rapida aplicacion en la préctica clinica. Se utilizd esta escala para
incluir en el estudio aquellos pacientes con un nivel de discapacidad de 2 o menos. Una

puntuacion mayor de 2 no se considera incapacidad leve.
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Tabla 5. Escala de Rankin modificada

0 Sin sintomas

1 Sin incapacidad importante Capaz de realizar sus actividades y obligaciones habituales

2 Incapacidad leve Incapaz de realizar algunas de sus actividades previas, pero
capaz de velar por sus intereses y asuntos sin ayuda

3 Incapacidad moderada Sintomas que restringen significativamente su estilo de
vida o impiden su subsistencia totalmente autéonoma,
necesita cierta ayuda

4 Incapacidad moderadamente Sintomas que impiden claramente su subsistencia

severa independiente, aunque sin necesidad de atencion continua

ej. incapaz para atender sus necesidades personales sin
asistencia

5 Incapacidad severa Totalmente dependiente, necesitando asistencia constante
dia y noche.

6 Muerte

Al ser una escala de seis puntos, se considera bastante simple y este hecho afecta
a su fiabilidad. Las escalas con mas items o clasificaciones generalmente ofrecen una
mayor fiabilidad. Wilson et al. (2005) han alcanzado indices de fiabilidad de 0.74
administrando la escala como una entrevista estructurada. Sin embargo, la fiabilidad
disminuye hasta 0.30 si la entrevista se realiza telefonicamente (Newcommon et al.,
2003). La validez de esta escala ha mostrado un acuerdo excelente con otras escalas de

clasificacion (Tilley et al., 1996).

5.4.5 Seguimiento evolutivo de la muestra

Todos los pacientes, para ser incluidos en el estudio, debian de cumplir los
criterios de inclusion y exclusion que se han mencionado con anterioridad y acceder de
forma voluntaria. Para ello, cuando el paciente estaba ingresado en el Servicio de
Neurologia y accedia a participar se le realizaba una primera evaluacion de inclusion al
grupo. Esta evaluacion la realizo el neurdlogo a cargo del proyecto, quien completaba
los datos de filiacion y comprobaba que cumplia los criterios de inclusion. Ademas,

cumplimentaba los datos de los factores de riesgo vascular, las caracteristicas del ictus y
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de la neuroimagen. A fin de comprobar que el paciente cumplia los criterios de
inclusion se le administraba el MMSE, el indice de Barthel y la escala de demencia de
Blessed. Ademas, se verificaba que no cumplia criterios de demencia segin “Diagnostic

and Statistical Manual of Mental Disorders Fourth Edition” (DSM-1V).

Una vez incluido en el grupo, se le informaba de que pasados unos dias, cuando
ya estuviera en casa, se concertaria una cita telefonicamente para realizar la segunda
parte de la evaluacion, en la que se le administraria una serie de pruebas
neuropsicologicas por parte de una neuropsicologa entrenada para ello. La media de
dias entre la inclusion al grupo y la evaluacién neuropsicologica fueron 18.56 con una
desviacion tipica de 5.23. La evaluacion no se realizo en plena fase aguda del ictus, ya
que los primeros dias después de sufrir el ictus las personas suelen encontrarse
desorientadas, cansadas, con dolor de cabeza, es decir, en condiciones poco adecuadas
para realizar una evaluacion neuropsicologica fiable (Zinn et al., 2007). Esta segunda
visita se realizo en una sala del Hospital de Basurto acondicionada para esta actividad.
Una vez terminada la evaluacion se le informaba al paciente de que un afo después se

volveria a concertar una cita para realizar una reevaluacion de las funciones cognitivas.

Para acceder al grupo control, como se ha mencionado con anterioridad, se han
empleado dos procedimientos. En un primer momento, nos pusimos en contacto con las
residencias de Bizkaia con las que la Universidad de Deusto tiene convenio, y se les

remitié un fax informativo donde se detallaba el objetivo del estudio:
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“Te remito un resumen del proyecto de investigacion que estamos realizando
entre el Hospital de Basurto (Servicio de Neurologia) y la Universidad de
Deusto. Necesitariamos entrevistar a unas 30 personas. Las responsables del
estudio se pondran en contacto contigo. Muchas gracias por vuestra

colaboracion.”

Una vez informados del proyecto, mantuvimos una conversacion telefonica con
los responsables de los centros para informar sobre los criterios de inclusion y exclusion
(ver apartado 5.4.2.) que debian cumplir las personas del grupo control. A posteriori, el
médico de la “Residencia Reina de la Paz” (Bilbao) y la psicologa de la Residencia
“Leon Trucios” (Balmaseda), decidian qué personas eran aptas para participar siguiendo
los criterios establecidos en el estudio. Cuando el profesional de la residencia disponia
de la lista de las personas que cumplian los criterios y que decidian participar, se acudia
a la residencia a administrar el protocolo neuropsicologico del estudio. Una vez
concluida la evaluacion se le informaba que en el plazo de doce meses se volveria a

proceder de la misma manera.

En las residencias fue complicado obtener una muestra amplia de participantes.
Habitualmente el grado de dependencia y de enfermedades graves es bastante elevado.
Este hecho dificulté el poder encontrar personas que cumplieran los criterios de

inclusion en las residencias.

El segundo recurso utilizado fue ponernos en contacto con los responsables de la
gestion de centros gerontologicos y clubes de jubilados. En este caso resulté mas facil

ya que en estos clubes habia mas gente que cumplia los criterios de inclusion al grupo.
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En tal sentido, se convocd una reunion con el responsable para informar sobre el
proyecto. Tras la aceptacion de la colaboracion se procedio de la misma forma que en el

caso de las residencias.

5.5 Variables incluidas

El protocolo sociodemografico, clinico y neuropsicologico aplicado en este
estudio incluia las siguientes variables. Teniendo en cuenta la homogeneizacion en el
grupo clinico y el grupo control, se escogieron diferentes variables. No se consideraron
otras como el status civil o la ocupacion, esta ultima debido a que todas las personas

estaban jubiladas, y a la imposibilidad de poder crear grupos uniformes.

5.5.1 Socio-demogréficas

a) Edad: Medida en afos a partir de la fecha de nacimiento

b) Género: Medido como Hombre o Mujer

c¢) Nivel educativo: Esta variable era continua y se categorizd para algunos analisis en
funcién del sistema educativo que en aquella época estaba vigente. El grupo es mayor
de 60 afios, de manera que se le pidi6 a la profesora Carmen Valdivia, Catedratica de
Pedagogia de la Universidad de Deusto su consejo para determinar cémo estaba
establecida la educacion en aquellos afios. Se establecieron 4 grupos: la educacion

primaria, el bachiller elemental, el bachiller superior y estudios universitarios.

5.5.2 Clinicas
Las siguientes variables clinicas hacen mencion a los diferentes tipos de factores
de riesgo vascular, al tipo de ictus, a la localizacién vascular descrita a partir de la

clasificacion realizada (ver apartado 5.4.3) y al grado de atrofia y Leucoaraiosis.
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a) Factores de riesgo vascular:

Hipertension arterial (HTA): Se diagnostica la presencia o ausencia segun el
diagnéstico previo, observando los datos de la historia clinica del paciente. En el caso
de que no la hubiera, se obtienen los datos de la entrevista realizada al informador o al
paciente sobre la ingesta de fArmacos hipotensores. Si hubiera evidencia de hipertension

en el ingreso del paciente también se considerara.

Hipercolesterolemia: Se diagnostica la presencia o ausencia. Se considera que
existe hiperlipoproteinemia si el valor de colesterol total plasmatico y/o de los
triglicéridos son superiores a 200mg/dl teniendo en cuanta la analitica realizada en el

ingreso.

Diabetes mellitus: Se diagnostica la presencia o ausencia. Se considera
diabéticos a las personas que refieran historia clinica de diabetes mellitus y se

encuentren bajo dieta médica o tomando farmacos.

Tabaquismo: Se diagnostica la presencia o ausencia del antecedente de habito
tabaquico en los 10 afios anteriores a la vida del paciente segin los datos de la historia

clinica y/o de la entrevista realizada al paciente o informador principal o fiable.

Cardiopatia: Se diagnostica la presencia o ausencia de episodios de insuficiencia
cardiaca que hubieran precisado ingreso registrados en la historia o en el caso de los

controles referidos por él o por parte de un informador principal o fiable.
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Claudicacion de la marcha: Se diagnostica la presencia o ausencia de dolor
muscular que se alivia al descansar tras el ejercicio en donde la causa mas frecuente es

el estrechamiento aterosclerotico de las arterias.

b) Tomografia axial computarizada (TAC)

El examen neuroradioldgico se les realizé a cada uno de los pacientes incluidos en
el estudio el primer dia tras el ictus. La tomografia computarizada se realiz6 siguiendo
los criterios o protocolo habitual del Hospital.

-Cortes axiales en region basal
-Cortes axiales por encima de los ganglios de la base

-Cortes semi-coronales incluyendo el l16bulo temporal

Las imagenes han sido interpretadas por un radiologo del Servicio de Radiologia
del Hospital de Basurto y confirmado por el neurdlogo responsable del proyecto y
médico adjunto en el Servicio de Neurologia. Los datos que se han recogido de la
neuroimagen han sido los siguientes:
a) El Tipo de ictus, ha sido valorado como infarto cerebral o accidente isquémico
transitorio.
b) La Localizacion vascular, ha sido valorada en funcion de la escala de Banford et al.
(1991) definida con anterioridad como anterior izquierda, anterior derecha, posterior
izquierda, posterior derecha, lacunar izquierdo, lacunar derecho.
c¢) El grado de atrofia cerebral, ha sido valorada en forma de presencia o ausencia de
atrofia cortical o subcortical.
d) El grado de Leucoaraiosis, ha sido valorada en forma de presencia o ausencia de

leucoaraiosis.
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5.5.3 Instrumentacidn Neuropsicoldgica

Los instrumentos que a continuacion se describen fueron administrados para la
evaluacion de las variables objeto de estudio. Los criterios seguidos para la eleccion de
estas pruebas fueron los siguientes: Las propiedades psicométricas de validez y
fiabilidad, la facil y rapida aplicacion, la administracion de estos instrumentos en
investigaciones similares con poblacioén con ictus y otros problemas de vascularizacion
cerebral, en la mayoria no se ven afectados por el nivel educativo previo, tienen

aplicacion transcultural, evaltian diferentes dominios y aptitudes mentales.

5.5.3.1 Pruebas de Funcionalidad

Indice de Barthel

Este indice es una medida del nivel de independencia en las actividades de la vida
diaria. Es la escala de medicion mas conocida y difundida a nivel internacional
(Valverde, Florez, & Sanchez, 1994) y por ello se ha elegido para este estudio. Es un
instrumento que mide la capacidad funcional de una persona, para realizar diez
actividades basicas de la vida diaria (comer, trasladarse entre la silla y la cama, uso del
bafio, banarse, desplazarse, subir y bajar escaleras, vestirse y desvestirse y control de
esfinteres), obteniéndose una puntuacion cuantitativa de su grado de independencia.
Una puntuacion de 100 es la méaxima y significa que el paciente es continente, capaz de
alimentarse y vestirse, desplazarse y subir y bajar escaleras. Esto no quiere decir que el
paciente pueda vivir solo, ya que no se valoran otras actividades necesarias para vivir

con autonomia como son las funciones cognitivas o las tareas del hogar.

Las diez actividades se valoran de forma diferente, pudiéndose asignar 0
(dependiente), 5 , 10 6 15 (independiente). De manera que 100 puntos presupone

independencia total y sin limitaciones para el desplazamiento. De 95 a 60; dependencia
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relativa. De 55 a 30; dependencia moderada. De 25 a 5; dependencia severa. 0;
dependencia total y encamamiento (Baztan et al., 1993). Una puntuacion de 60 supone
que por encima de esta existe una gran probabilidad de poder seguir viviendo en la
comunidad, en cambio, por debajo de 40 puntos existe una importante dependencia
(Granger, Greer, Liset, Coulombe, & O’Brien, 1975; Valverde et al., 1994). Loewen y
Anderson (1988) realizaron el primer estudio de fiabilidad, en el cual dedujeron una
buena fiabilidad interobservador, con indices de kappa entre 0.47 y 1.00. En relacion a
la fiabilidad intraobservador los indices fueron entre 0.84 y 0.97. En cuanto a la
evaluacion de la consistencia interna los autores arriba citados obtuvieron un indice de

alfa de Cronbach de 0.86-0.92.

En un estudio en donde evaluaron la validez obtuvieron correlaciones significativas
entre 0.73 y 0.77 (Wade & Hewer, 1987). Es un instrumento de gran utilidad por su
validez, fiabilidad y fécil aplicacion e interpretacion. Su aplicacion es de bajo coste y es
util para realizar el seguimiento de la evolucion de los pacientes (Gosman-Hedstrom &

Svensson, 2000; Kasner, 2006; Wolfe, Taub, Woodrow, & Burney, 1991).

Escala de Demencia de Blessed

Esta escala fue creada por Blessed, Tomlinson y Roth en el afio (1968). El
objetivo que persigue esta escala es la evaluacion de las capacidades funcionales y
trastornos del comportamiento en pacientes con demencia. Consta de tres partes
diferenciadas: en primer lugar, los cambios en las actividades de la vida diaria medidos
a través de ocho items (tareas domésticas, uso del dinero, memoria de listas cortas de
elementos, orientacion interior etc...); en segundo lugar, los cambios de habitos medidos
con tres items (comer, vestirse y control de esfinteres); en tercer lugar, los cambios en la

personalidad, intereses e impulsos evaluados con once items (egocentrismo, falta de
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iniciativa, hilaridad inapropiada etc...). De manera que la escala evalua trastornos en las
actividades basicas, instrumentales y emocionales. La puntuacion total es la suma de los
tres apartados, oscilando entre 0 y 28 (parte A:0-8; parte B: 0-9; parte C: 0-11) y las
puntuaciones altas indican progresivos grados de alteracion. De manera que a mayor

puntuacién mayor grado de alteracion.

Esta escala es un instrumento muy utilizado en el diagnostico de demencias
debido a su validez, fiabilidad y fécil aplicacion. Erkinjuntti, Hokkanen, Sulkava, y
Palo en (1988) comprobaron la fiabilidad test-retest en un muestra de 68 personas
mayores sin demencia alcanzando indices de 0.79. En otro estudio en los que se mide la
estabilidad test-retest, el coeficiente de correlacion intraclase obtenido oscild entre 0.93
y 0.98 (Lam et al., 1997). En el estudio de la consistencia interna el valor del coeficiente

alfa de Cronbach fue de 0.92 (Pefia-Casanova et al., 2005).

Esta escala se ha administrado en multiples estudios y ha demostrado capacidad
de detectar, graduar y realizar un seguimiento evolutivo de las personas con demencia

(Farrer et al., 1995; Jacob et al., 1994; Locascio, Growdon, & Corkin, 1995).

5.5.3.2 Pruebas Neuropsicoldgicas

Mini Mental State Examination MMSE

Este instrumento fue disefiado por Folstein et al. (1975). Es el test de cribado
cognitivo mas aplicado en la préctica clinica y en investigacion, con el fin de valorar
alteraciones cognitivas. Evalua aspectos fundamentales de la capacidad cognitiva como
la orientacidn espacial y temporal, registro mnésico, atencion y el calculo, recuerdo, el
lenguaje (comprension, denominacion, lectura y escritura) y praxis constructiva. Existen

multiples versiones en los distintos paises y dentro de un mismo pais. Se asignan puntos
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en funcion de las respuestas del sujeto. Las puntuaciones mds bajas indican mayor

alteracion y la méxima posible son 30 puntos.

Tiene la ventaja de su fécil aplicacion y correccion, brevedad y de cuantificar el
grado de estabilidad. El tiempo de administracion varia entre 5 y 10 minutos en
evaluadores entrenados. No determina un diagndstico clinico pero proporciona cierta
orientacion de la funcidon cognitiva global de la persona evaluada. Los datos de
referencia utilizados en funcion de la edad y el nivel educativo son los referidos por
Crum, Anthony, Bassett y Folstein, (1993) debido a que el rendimiento en esta prueba
se encuentra influenciada por la edad y los afios de escolaridad (Manubens et al., 1998;
Mungas, Marshall, Weldon, Haan, & Reed, 1996). El bajo nivel de inteligencia o
educacion puede favorecer falsos positivos, aumentado la probabilidad de considerar
como deteriorados a personas cognitivamente sanas, mientras que los altos niveles
educativos puede enmascarar el deterioro o los falsos negativos. La eleccion de la
prueba obedece a su amplia utilizaciébn en clinica e investigaciéon y a su posible

clasificacion en funcion de la edad y los afios de escolaridad se ha utilizado esta prueba.

En relacién a la version estdndar del MMSE la consistencia interna oscila entre
0.31 y 0.96 en diferentes estudios realizados (Espino, Lichtenstein, Palmer, & Hazuda,
2004; Foreman, 1987; Hopp, Dixon, Backman, & Grut 1997; Lopez, Charter,
Mostafavi, Nibut, & Smith, 2005). La fiabilidad test-retest estimada en intervalos de
menos de dos semanas se encuentra entre 0.80 y 0.95. En cuanto a la validez de
constructo esta prueba ha mostrado correlaciones altas con otras pruebas breves de
screening cognitivo (Clark et al., 1999; O’Connor, Pollitt, Treasure, Brook, & Reiss,

1989; Tombaugh, McDowell, Krisjansson, & Hubley, 1996).
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Escala de Inteligencia para adultos tercera edicién (WAIS-III)

Esta prueba mide la inteligencia general verbal y no verbal de un adulto. Es una
escala que evalua diferentes aspectos de la cognicién con 14 subpruebas. En nuestro
caso hemos aplicado la subprueba de vocabulario, semejanzas y figuras incompletas. De
entre ellas, la prueba de vocabulario es considerada una medida de inteligencia general
cristalizada, relacionada con la acumulacion de conocimientos y experiencias, y resulta

ser utilizada como medida de inteligencia premorbida.

Subprueba de Vocabulario

Esta subprueba del WAIS evalia la capacidad de clasificacion y
conceptualizacion. Mide el repertorio lingiiistico del sujeto, por lo que refleja su
estimulacion temprana, la calidad de su medio ambiente y el manejo general del
lenguaje. La tarea del sujeto consiste en definir oralmente una serie de palabras que el
examinador leera en voz alta, al tiempo que se le muestra en las tarjetas. Los elementos
del 1 al 33 se punttian con 0, 1 6 2 puntos y se ordenan atendiendo al indice de
dificultad, desde la palabra mas sencilla hasta la palabra més dificil. Se le otorgan dos
puntos cuando la respuesta muestra un buen conocimiento de la palabra, un punto
cuando la respuesta no es incorrecta, pero si pobre de contenido y cero puntos cuando la
respuesta es claramente incorrecta. Es una medida de inteligencia general cristalizada la
cual se encuentra relacionada con la acumulacion de conocimientos y experiencias a lo

largo de la vida, por lo que se suele utilizar como medida de inteligencia premorbida.

En esta prueba la fiabilidad obtenida mediante el coeficiente alfa de Cronbach
fue de 0.91, ademads esta prueba es una de las que mayores indices de fiabilidad test-

retest alcanza, oscilando entre 0.78 y 0.84 (Wechsler, 2001).
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En el presente estudio la prueba se aplico y corrigid6 segun el manual de
aplicacion y correccion y ademas se calcularon las puntuaciones directas (Wechsler,

2001).

Subprueba de Semejanzas

Esta subprueba del WAIS evalua la capacidad de abstraccion, conceptualizacion
y generalizacion del sujeto y su tipo de pensamiento concreto, funcional o abstracto.
Cada elemento que se le presenta al sujeto consta de dos palabras que representan
objetos o conceptos comunes. La tarea del sujeto consiste en explicar en qué se parecen
o tienen en comun esos objetos o conceptos, los elementos se presentan de forma oral.
Los elementos del 1 a 5 se valoran con 0 6 1 y los elementos 6 a 19 con 0, 1 6 2. Una
puntuacién de dos puntos expresa una clasificacion general, una caracteristica universal
0 un concepto que engloba a ambas palabras. Una respuesta de un punto expresa una
caracteristica especifica o una determinada funcidén que es comin a ambos conceptos asi
como a las clasificaciones generales menos pertinentes pero igualmente correctas. Una
respuesta de cero puntos expresa caracteristicas especificas de cada palabra,

generalizaciones incorrectas o no pertinentes.

En el presente estudio la prueba se aplico y corrigié segin el manual de
aplicacion y correccion y ademas se calcularon las puntuaciones directas (Wechsler,

2001).

El alfa de Cronbach obtenido en esta prueba fue de 0.87 y la correlacion entre
cada elemento y la puntuacion total en la prueba oscilé entre 0.06 y 0.68. La fiabilidad
test-retest después de unas semanas hasta unos meses presenta un coeficiente de

correlacion desde 0.83 hasta 0.88 para mayores de 30 afios. El coeficiente de correlacion
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para personas mayores de 75 afios y con lesion neuroldgica oscila entre 0.70 y 0.80 de

uno a cinco meses (Wechsler, 2001).

Subprueba de Figuras incompletas

Esta subprueba del WAIS evaluda la organizacion visual, concentracion visual, la
capacidad o habilidad para saber diferenciar detalles esenciales de los no esenciales. La
tarea del sujeto consiste en mostrarle un dibujo que ¢l debe observar para nombrar o
sefialar qué parte importante le falta. Dispone de un maximo de 20 segundos para
responder a cada dibujo. Se concede un punto si el sujeto responde correctamente dentro
del tiempo limite. Para considerar una respuesta como correcta no es necesario que se
dé el nombre exacto de la parte del dibujo que falta, basta con realizar una descripcion

clara de la misma o sefialar la parte concreta del dibujo.

En el presente estudio la prueba se aplico y corrigidé segin el manual de
aplicacion y correccion y ademas se calcularon las puntuaciones directas. La fiabilidad

obtenida mediante el coeficiente alfa de Cronbach fue de 0.79 (Wescheler, 2001).

STROOQOP Test de colores y palabras

Hay una gran cantidad de versiones sobre esta prueba (Chase & Clark, 1971;
Houston & Jones, 1967; Riso, Rechea, & Ponte, 1998), pero en la practica clinica
neuropsicologica, habitualmente, se utiliza el test de Stroop en la version de lapiz y
papel de Golden (1975). Es una prueba que discrimina bien entre personas con dafio
frontal y normales. Esta prueba mide atencion, rapidez mental, fluidez verbal, eficacia
cognitiva y la capacidad de inhibir estimulos que desencadenan respuestas automaticas
y, por tanto, la capacidad para adaptar la percepcion y acomodarse a demandas nuevas,

inhibiendo una respuesta habitual a favor de una inusual, es decir, flexibilidad cognitiva.
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La tarea consta de tres partes. Disponemos de tres paginas, en cada una de las paginas o
laminas hay 5 columnas con 20 elementos en cada una de ellas. La primera esta formada
por las palabras “rojo”, “verde” y “azul”, ordenadas al azar e impresas en tinta negra en
una hoja de tamafio A4. En la segunda los 100 elementos son iguales, impresos en tinta
azul XX XX, verde XXXX, o roja XXXX. La tercera pagina consiste en las palabras de
la primera pagina impresas en los colores de la segunda, mezcladas item por item. El
sujeto dispone de 45 segundos en cada una de las paginas para realizar la tarea. En la
primera lamina debe de leer en voz alta las columnas de palabras de arriba abajo. En la
segunda pagina tiene que nombrar los colores de los grupos de X y en la tercera y
ultima pagina debe decir el color de la tinta con que est4 escrita cada palabra, sin tener

en cuenta el significado de esa palabra. La prueba se aplicd y corrigio segiin el manual y

se calcularon las puntuaciones directas.

La fiabilidad se ha mostrado muy consistente, en todos los casos los investigadores
han usado el método test-retest. Golden (1975) obtuvo valores de 0.86, 0.82 y 0.73 en la
aplicacion individual que es la utilizada en este caso. Para las tres puntuaciones las
investigaciones han sugerido que la fiabilidad temporal es buena, alcanzando indices de

r >0,80 (Connor, Franzen, & Sharp, 1988; Graf, Utte, & Tuokko, 1995).

Rey Auditory-Verbal Learning Test WHO-UCLA Auditory Verbal Learning Test-

Spanish Version (Ponton, 2000)

Esta prueba proporciona una curva de aprendizaje y evalia la memoria
inmediata y el aprendizaje de palabras. Ademas también evalta los efectos de la
interferencia en el recuerdo y el reconocimiento de la lista de palabras. La tarea consiste
en una lista de 15 palabras (lista A) leidas en voz alta, con un intervalo de 1 segundo

entre ellas. A continuacidon le sigue un ensayo de recuerdo libre inmediato de las
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palabras leidas en voz alta por el evaluador. Esto se repite de igual manera 4 ensayos
mas. Una vez que se han completado los 5 ensayos, se presenta otra nueva lista de
palabras distintas (lista B), de la misma forma que antes y de igual manera, a la lista B,
le seguird un ensayo de recuerdo libre inmediato de esos nombres de la lista B.
Inmediatamente después del recuerdo libre de la lista B se le pide al sujeto un ensayo de
recuerdo libre de la primera lista de palabras, es decir, la lista A. Veinte minutos
después se vuelve a pedir al sujeto un ensayo de recuerdo libre de los nombres de la
lista de palabras (A), a continuacidn, el evaluador lee en voz alta una lista de 30
palabras en donde se le pide al sujeto un ensayo de reconocimiento de los nombres de la
lista A de palabras. Las puntuaciones que se calcularon fueron el nimero de respuestas
correctas, repeticiones y errores de la lista A y B. Asi como, las respuestas correctas,

repetidas y errores del recuerdo diferido y del reconocimiento.

La fiabilidad obtenida mediante el coeficiente de alfa de Cronbach alcanza indices
de 0.90. La fiabilidad test-retest con intervalo de un afio tiene una adecuada fiabilidad
sobre todo el ensayo 5 y el recuerdo diferido alcanzando cifras alrededor de 0.60 y 0.70.
En cuanto a la validez, el recuerdo diferido obtiene una alta correlacion, r>0.75 con la
puntuacién total (Van den Burg & Kingma, 1999) y en el resto de los indices la

correlacion aumenta hasta r>0.80 (Schmidt, 1997).

Figura Compleja de Rey (FCR)

Esta prueba evalua la capacidad visuoespacial, la organizacion perceptual y la
memoria visual. También permite la evaluacion de la capacidad de procesamiento
cognitivo teniendo en cuenta la estrategia que utiliza al copiar la figura. La tarea
consiste en pedir al sujeto que realice dos tareas. En primer lugar, debe copiar con el

modelo a la vista, la figura que se le presenta. Transcurriendo un cierto tiempo, se le
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pide que reproduzca la figura sin tenerla a la vista y sin recibir ninguna ayuda verbal
que le permita identificar el nimero, la forma o la situaciéon de ninguno de los elementos
que la integran. Ambas tareas se valoran por separado y se atienen a instrucciones y

criterios especificos.

En esta prueba se han obtenido tres puntuaciones. En primer lugar se identifica
la exactitud y el grado de perfeccion del proceso de la copia, para evaluarlo
correctamente es necesario tener en cuenta los 18 elementos en los que se divide la
figura para su correccion. Cada elemento puede valorarse con 2, 1 6 0 puntos, se
asignan dos puntos cuando el elemento esta correcto y bien situado, un punto cuando el
elemento esta correcto pero mal situado y también cuando el elemento se encuentra bien
situado pero deformado o incompleto. Por ultimo, se concede cero puntos cuando el

elemento se encuentra irreconocible o ausente.

En segundo lugar, se valora el tipo de copia que el sujeto ha realizado de
acuerdo a siete criterios posibles: Construccion sobre el armazon, detalles englobados
en el armazén, contorno general, yuxtaposicion de detalles, detalles sobre un fondo
confuso, reducciones a un esquema familiar y garabatos. Por ultimo, el tiempo en
segundos que tarda en realizar la copia. En este estudio solamente se ha empleado la

primera parte de la prueba que corresponde con la copia de la figura.

La consistencia interna de esta prueba se ha evaluado tomando cada elemento
como un item, el alfa de Cronbach en la copia de la figura alcanza un indice >0.60 y en
la segunda parte de la prueba, es decir, en el recuerdo, el indice es >0.80 (Berry, Allen,
& Schmitt, 1991; Fastenau, 1996). El coeficiente de correlacion test-retest no es fiable

debido a que la gran mayoria de las personas controles alcanzan la maxima puntuacion
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siempre. La validez con los diferentes indices del test alcanzan correlaciones entre

medias y altas (Levine, Miller, Becker, Selnes, & Cohen, 2004).

Five Point Test (FPT)

Esta prueba fue creada por Regard et al. (1982) y adaptada por Lee et al. (1997),
en donde el limite de tiempo se reducia de 5 a 3 minutos para permitir realizar
comparaciones con otras pruebas. El constructo multidimensional “funciones
ejecutivas” incluye flexibilidad cognitiva este puede ser dividido en flexibilidad
espontanea y reactiva. El componente espontaneo es evaluado mediante test de fluidez

verbal y de disefios. Para evaluar la fluidez de disefios se suele utilizar este test.

La prueba ha sido propuesta para valorar el funcionamiento ejecutivo, la
integridad de los 16bulos frontales y la habilidad para crear nuevas respuestas y consiste
en unas hojas de papel, cada una de ellas con 40 rectdngulos idénticos dispuestos en 8
filas y 5 columnas. Los rectangulos presentan 5 puntos en su interior, distribuidos
siempre de la misma manera. Se le pide a la persona que disefie tantas figuras diferentes
como sea posible, conectando los puntos dentro de cada rectangulo. Solo se pueden
emplear lineas rectas, todas ellas deben conectar puntos y ninguna figura debe ser

repetida y las lineas deben ser simples.

Las puntuaciones obtenidas han sido el numero de disefios unicos,
perseveraciones, el porcentaje de errores perseverativos y el tipo de estrategia que ha
seguido para realizar los disefios. En relacion a esta tltima se han contabilizado tres
tipos de estrategias: la estrategia espacial, estrategia de adicion y por ultimo la estrategia
de sustraccion. Se otorga un punto a cualquiera de ellas cuando dos elementos

consecutivos elaboran algun tipo de estrategia. La espacial se considera cuando se
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realiza el mismo elemento pero dispuesto de otra manera, la de adicion cuando al
mismo elemento se le afiade otra linea y la estrategia de sustraccion cuando al elemento
se le elimina una linea.

En relaciéon a la validez, este test se correlaciona de forma moderada con
medidas de fluidez verbal y correlaciona de manera alta con medidas visuoespaciales,

visuocostructivas y control ejecutivo (Regard et al., 1982).

Boston Naming Test (abreviado)

Esta prueba es una de las pruebas mas usadas en la evaluacion neuropsicologica
de los trastornos del lenguaje. Evalua la capacidad para nombrar objetos de manera
espontanea o con claves fonéticas y semanticas, ademas de la capacidad para la
denominacién visuoverbal. La tarea consiste en ensefiar al sujeto los objetos de las
laminas y el participante debe denominar el dibujo presentado en un tiempo maximo de
20 segundos. Si dice no conocer la palabra se deja de contar el tiempo y se le otorga la
pista fonoldgica, que consiste en ofrecer la primera silaba de la palabra objetivo. En el
caso en el que la denomine errdneamente se le da una clave semantica para comprobar
si tras ella emite espontaneamente la respuesta correcta. La puntuacion final de la
prueba se obtiene mediante la suma de las respuestas correctas de forma espontanea y

las correctas tras la pista semantica.

En relacion a la consistencia interna el coeficiente alfa de Crombach para la
version de 60 items se ha estimado entre 0.78 y 0.96 (Graves, Bezeau, Fogarty, & Blair,
2004; Saxton et al., 2000; Williams, Mack, & Henderson, 1989). Los coeficientes de
fiabilidad tienden a ser menores para la forma abreviada del CERAD 0.36 a 0.83

(Fastenau, Denburg, & Mauer, 1998; Graves et al., 2004).
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5.5.3.3 Pruebas Neuropsiquiatricas

Neuropsychiatric Inventory (Inventario Neuropsiquiatrico)

Esta prueba ha sido creada por Cummings et al. (1994). La version utilizada en
Espaia ha sido realizada por Vilalta-Franch et al. (1999). El objetivo principal es
evaluar la presencia de las alteraciones neuropsiquidtricas mas frecuentes en pacientes
con demencia, pero puede ser util para evaluar los cambios de comportamiento en otras
condiciones. También determina la frecuencia, gravedad o intensidad y el estrés

emocional o molestia que provoca en el cuidador de la persona con esas alteraciones.

Contiene un listado de 10 alteraciones neuropsiquiatricas (delirios,
alucinaciones, agitacion/ agresividad, depresion/disforia, ansiedad, exaltacion/euforia,
apatia/indiferencia, desinhibicion, irritabilidad/labilidad, conducta motora anémala) y 2
areas neurovegetativas (comportamiento durante la noche y apetito o trastornos

alimentarios.

Inicialmente se le pregunta sobre la existencia del sintoma, si la respuesta es
positiva, se evalua la frecuencia, gravedad y estrés emocional. Las dos ultimas areas se
afladieron después de la publicacion original. La prueba la debe administrar un clinico
entrenado al familiar o cuidador principal, con una duracién aproximada de 15 minutos.
En el estudio inicial se presentaron datos sobre la validez de contenido y concurrente,
fiabilidad test-retest e interevaluadores, consistencia interna todos ellos con resultados

satisfactorios.
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5.6 Analisis estadisticos
El analisis estadistico se llevdo a cabo mediante el paquete estadistico SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) version 15.0 para Windows. Para todas las

pruebas realizadas se considerd un nivel de significacion estadistica de p<0,05 (a=5%).

Para conocer el comportamiento de las variables, las categdricas se han
presentado mediante tablas de frecuencias y porcentajes, entre ellos los factores de
riesgo vascular, que se han dicotomizado en forma de presencia o ausencia en relacion a
los criterios establecidos anteriormente. Las variables numéricas o continuas se
describieron como media y desviacion tipica. Se comprobd la aproximacién a la

distribucion normal mediante el test Kolmogorov-Smirnov.

Para los andlisis estadisticos se ha tenido en cuenta el cumplimiento de los
supuestos de normalidad, en los casos en los que no se han cumplido dichos supuestos
se han utilizado pruebas estadisticas no paramétricas. La relacion entre las variables
cualitativas se ha realizado mediante la comparacion de proporciones entre los dos

grupos con la prueba #° (chi-cuadrado) o el test exacto de Fisher. Las medias entre los

dos grupos se han comparado mediante la prueba t-student para las variables que
cumplian la distribucion normal y se utilizo la prueba no paramétrica para dos muestras
independientes U de Mann-Whitney cuando las variables no cumplian la normalidad.
Ademas de las pruebas anteriores, para la comparacion de los dos grupos se ha utilizado
el analisis de varianza (ANOVA) para las variables continuas que cumplian normalidad,

se utilizo el test de DMS para analizar las diferencias intragrupos.

Para reducir el nimero de variables cognitivas se utilizd el Analisis de

Componentes Principales que tiene como objetivo reducir el numero de variables, sin
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que esto suponga pérdida de la informacion relevante proporcionada por las primeras
variables. Uno de los objetivos de este analisis es el poder construir un modelo de
regresion utilizando los pocos datos dados por los componentes en lugar de los muchos
proporcionados por la variables iniciales. Para comprobar si las variables introducidas
en el modelo se ajustan a un analisis factorial permitiendo saber si hay correlaciones
altas en la matriz que permiten extraer factores, se ha utilizado el test estadistico KMO
(Kaiser-Meyer-Olkin) y el test de esferidad de Bartlett. Se asignaron a los factores
aquellas variables con cargas superiores a 0.40. Para la extraccion e interpretacion de
los factores se utilizd un analisis de componentes principales con rotacion ortogonal
(método Varimax). Este método de rotacion ortogonal es el mas utilizado debido a su

mayor facilidad de interpretacion que las rotaciones oblicuas.

Posteriormente, se desarrolld un modelo de regresion logistica para identificar
los factores demograficos y los factores de riesgo que explican la aparicion de un
accidente cerebrovascular. Para determinar la significacion de cada variable, se utilizo
el estadistico Wald de los coeficientes de regresion y el intervalo de confianza 95%

(IC95%) de los odds ratio (OR) para la magnitud de asociacion.

Por ultimo, para determinar los factores demograficos y clinicos que predicen el
deterioro cognitivo, se han llevado a cabo modelos univariantes y multivariantes de
regresion lineal, tomando como variable respuesta cada uno de los factores que resumen
la funcion cognitiva y como variables explicativas los factores sociodemograficos y los

factores de riesgo vascular.
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CAPITULO 6

Estandarizacion de la prueba Auditiva-Verbal de Rey (WHO-UCLA
Auditory-Verbal Learning Test-Spanish Version)

6.1 Introduccién

Los test neuropsicologicos no siempre tienen normas adecuadas para su
utilizacion en poblacion espafiola, este hecho se observa sobre todo entre la poblacion
de mayor edad. Hoy en dia la esperanza de vida en los paises desarrollados es mas
elevada que hace veinte afios. Esta nueva realidad demogréfica da lugar al aumento de
patologias que son mas frecuentes entre las personas mayores. Dentro de la evaluacion
neuropsicologica, el estudio de las demencias es un area en auge y en el grupo de
personas mayores de 60 afios la prevalencia es mayor. De manera que es de gran
importancia poder disponer de datos normativos que podamos utilizar con poblacion de

estas caracteristicas.

La prueba Auditory-Verbal Learning Test (AVLT) fue propuesta por primera
vez por Eduard Claparéde para la evaluacion de la memoria en 1919 (Boake, 2000). A
partir de entonces, se desarrollaron gran cantidad de variantes, entre las que se
encuentra la mas conocida que es la version Rey Auditory-Verbal Learning Test
(RAVLT) propuesta por Rey en el afio 1964. Este test se ha traducido a gran cantidad de
idiomas, entre los que se encuentra una de las versiones en castellano de la que vamos a
elaborar datos normativos con poblaciéon mayor (Ponton et al., 2001). Los test de
memoria son importantes en la evaluacion neuropsicoldgica, sobre todo entre las
personas mayores. Las razones por las que se ha elegido esta prueba son: en primer
lugar, por ser considerada una de las pruebas de memoria verbal mas facil y sencilla en
su forma de aplicacion, y, en segundo lugar proporciona informacion muy relevante.

Esta prueba resulta de gran utilidad en la evaluacion de la demencia (Miceli,
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Caltagirone, Gainotti, Masullo, & Silveri, 1981; Rosenberg, Ryan, & Prifiteria, 1984) y
en la identificacion en una etapa inicial del deterioro cognitivo leve (Petersen et al.,
2001). Algunos de los indices de la prueba han resultado ttiles en la deteccion precoz de
la enfermedad de Alzheimer (Estévez-Gonzalez, Kulisevky, Boltes, Otermin, & Garcia-
Sanchez, 2003; Gainotti, Marra, Villa, Parlato, & Chiarotti, 1998; Petersen et al., 1999;

Smith et al., 1996).

Ademas, esta prueba ha resultado ser Util para distinguir las caracteristicas de
memoria en la enfermedad de Alzheimer de los déficits asociados a la enfermedad de
Parkinson (Tierney et al., 1994). La memoria es uno de los procesos cognitivos en el
que primero se evidencia deterioro en el inicio de ciertos procesos neurologicos
(Grober, Lipton, Hall, & Crystal, 2000; Kawas, 2003; Mirsky, Anthony, Duncan,
Ahearn, & Kellarm, 1991) por eso resulta clara la necesidad de contar con instrumentos
para su evaluacion. Esta prueba ha sido utilizada ampliamente en la evaluacion de la
memoria en patologias como la enfermedad de Huntington y Korsakoff, dafio cerebral y
enfermedades psiquiatricas (Bigler, Rosa, Schultz, Hall, & Harris, 1989; Butters, Wolfe,
Martone, Granholm, & Cermak, 1985; Butters, Wolfe, Granholm, & Martone, 1986) y
también ha sido estandarizada para personas con lesion medular (Kurylo, Temple,
Elliott, & Crawford, 2001) entre otras. Debido a todas estas razones, esta prueba resulta

ser muy utilizada y recomendada en la clinica y en la investigacion.

La prueba Auditiva-Verbal de Rey es una prueba sensible a los déficits de
memoria verbal (Bigler et al., 1989; Geffen, Butterworth, Forrester, & Geffen, 1994;
Lucas & Sonnenberg, 1996; Query & Megran, 1983), permite evaluar algunos de los
aspectos mas importantes de la memoria como la capacidad para realizar nuevos

aprendizajes, proporcionando una curva de aprendizaje, la memoria inmediata, la
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adquisicion y la recuperacion, el reconocimiento, la memoria a largo plazo, la
susceptibilidad a la interferencia proactiva y retroactiva y la presencia de errores y
confabulaciones (Lezak, Howieson, & Loring 2004). Esta prueba se utiliza en el &mbito
clinico y en la investigacion. El cambio en la ejecucion a través de los ensayos se ha
denominado curva de aprendizaje y la pendiente que surge proporciona una medida de
aprendizaje verbal. Esta pendiente se refiere a la diferencia entre el recuerdo en el
quinto y primer ensayo (Strauss, Sherman, & Spreen, 2006). Otros autores calculan esta
pendiente como la diferencia entre el ensayo con mayor numero de aciertos menos los
aciertos en el primer ensayo (Query & Mergran, 1983). Otros en cambio, han utilizado
medidas alternativas para describir las caracteristicas de la prueba como el aprendizaje
total, que es igual que la suma de aciertos en los cinco ensayos y el aprendizaje a través
de ensayos que estima la mejora tras dichos ensayos (Ferman et al., 2005; Ivnik et al.,

1990; Sierra, 2001).

Gréfico 4. Curva de aprendizaje a través de los ensayos
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Esta prueba de memoria no se califica en términos de aciertos y errores, de

manera que las puntuaciones directas derivadas de la aplicacion de la prueba son el
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nimero de palabras que un sujeto recuerda o reconoce. Muy pocos estudios han
empleado la medicion de repeticiones y errores (Savage & Gouvier, 1992; Sierra, 2001)
lo cual dificulta la comparacion ente los resultados, por esa razén no se han tenido en

cuenta las repeticiones y los errores.

Una de las limitaciones de esta prueba es la falta de normas adecuadas, esto se
debe en gran medida a las modificaciones que se han producido con los afos, a las
diferentes traducciones que han habido desde el original en francés hasta hoy en dia
(Ivnik, Malec, Tangalos, et al., 1992; Vakil & Blachstein, 1997) y, por ultimo, al
procedimiento que ha tenido lugar a partir de la prueba original (Rey, 1964). Otro de los
problemas se debe a que en estudios en donde se establecen datos normativos muchas
veces las muestras son pequefias (Geffen, Moar, O 'Hanlon, Clark, & Geffen, 1990), no
disponen de datos de personas mayores de 60 afios, (Bleecker, Bolla-Wilson, Agnew, &
Meyers, 1988; Wiens, McMinn, & Crossen, 1988), sdlo incluyen personas de un sexo
(Query & Megran, 1983), los criterios de inclusion y exclusion no estan bien definidos
(Query & Megran, 1983; Wiens et al., 1988) y, por ultimo, son demasiado estrictos y no
incluyen ni a personas con hipertension (Bleecker et al., 1988). En este ultimo caso, las
personas incluidas en los estudios no son una muestra representativa de la poblacion
mayor normal. Por lo general, y en los grandes estudios como los de la clinica Mayo
(Lucas et al., 2005) incluyen voluntarios con criterios de inclusion no tan estrictos como
para no incluirlos por tener factores de riesgo vascular bajo control médico. También
puede darse el caso en el que el rango de edad sea amplio si bien todas las personas

mayores de setenta afios son incluidas en un mismo grupo (Vakil & Blachstein, 1997).

Las variables demograficas como la edad pueden influir en la ejecucion de las

pruebas neuropsicologicas. Hay estudios que han encontrado que la edad tiene
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influencia significativa sobre esta prueba, a medida que avanza la edad la ejecucion en
la prueba empeora (Bleecker et al., 1988; Bolla-Wilson & Bleecker, 1986; Ivnik et al.,
1990; Query & Megran, 1983). Este hecho ya apuntaba la importancia de la necesidad
de establecer normas especificas para la edad, de manera que resulta necesario disponer
de normas para personas mayores. En relacion al nivel de educacion (Bleecker et al.,
1988; Wiens et al., 1988) encontraron poca variabilidad en las puntuaciones de esta

prueba en funcidn de los afos de educacion.

El objetivo general de este estudio es establecer y proporcionar datos normativos
estandarizados de esta version de la prueba, un instrumento paralelo al Rey Auditory-
Verbal Learning Test RAVLT (Rey, 1964) para poblacion espafiola mayor de sesenta
afios. De esta manera, los datos ofrecen normas de ejecucion en la poblacion espafiola
en relacion a las habilidades de memoria que serviran de referencia para comparar
sujetos en los que se sospecha una alteracion de dicha capacidad. Hemos obtenido datos
normativos especificos para la edad en personas mayores de 60 afios que viven en la

provincia de Bizkaia.

6.2 Método
6.2.1 Participantes

Este estudio representa un esfuerzo de aproximacién a una muestra
representativa de la poblacion mayor de 60 afios de la provincia de Bizkaia. Los sujetos
incluidos son personas que residen en Bizkaia, una de las tres provincias de la
comunidad autéonoma vasca (CAV), situada al norte de Espafia. Las personas incluidas
en el estudio accedieron a participar de forma voluntaria después de informarles sobre el
proposito del estudio. Para poder acceder al grupo control se utilizaron dos recursos, por

una parte se solicitd la colaboracion de los responsables de las Residencias de personas
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mayores con las que la Universidad de Deusto (Bilbao) tiene convenio y, por otra parte,
se contactd con una empresa responsable de la gestion de servicios gerontologicos para
poder acceder desde ella a los clubes de jubilados de Bizkaia. De manera que la muestra
estda formada por personas que acuden a clubes de jubilados de Bizkaia y personas

ingresadas en Residencias para la tercera edad de la misma provincia.

Todas las personas incluidas en el estudio debian cumplir una serie de criterios
de inclusion y exclusion. Los psicologos que trabajan en las residencias y la psicologa
responsable del proyecto en los clubes de jubilados eran los profesionales que se
encargaban de que las personas incluidas en el estudio cumplieran los criterios de
inclusion y exclusion. A continuacion se enumeran los criterios de inclusion/exclusion a

cumplir para formar parte del estudio:

a) Se incluyeron personas de ambos sexos, mayores de 60 afios que segun refiera su
familia o informador fiable no presenteba deterioro cognitivo. Se les administrd una
prueba de screnning cognitivo MMSE (Folstein et al., 1975) para corroborarlo, y
tampoco debian presentar demencia segin el “Diagnostic and Statistical Manual of

Mental Disorders Fourth Edition” (DSM-1V).

b) Los criterios de exclusion al grupo son la falta de escolarizacion, grave enfermedad
pulmonar, cardiaca, hepatica o renal que le incapacite en su vida diaria, drogadiccion o
consumo de sustancia ilicitas, enfermedad psiquiatrica activa, deterioro psicomotriz
previo (TCE...), antecedentes de ictus previo, enfermedad degenerativa cerebral,
cerebelosa o medular y los problemas sensoriales o de otro tipo que le incapaciten para

la realizacion de las pruebas neuropsicologicas.
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La muestra incidental de participantes fue de 170. De este total 14 (8.2%) de
ellos no fueron incluidas en el estudio: 6 por no cumplir los criterios de inclusion y
exclusion por diversas enfermedades y 8 casos por obtener en el MMSE una puntuacion
por encima del percentil 25 para su edad y afnos de educacion. De manera que la
muestra quedd compuesta por 156 personas, de las cuales 38 (24.4%) son hombres y
118 (75.6%) mujeres. Las edades de los sujetos se encuentran en el rango de 61 a 95
afios de edad con una media de 77.8+8.0. El nimero de afios de educacion se encuentra
en el rango de 2 a 20 afios con una media de 7.0+3.2. A partir de estos datos se han
creado 6 grupos de edad en funcion de la metodologia utilizada por Lucas et al. (2005),
investigadores de la clinica Mayo en Rochester (Minnesota), los cuales llevan
investigando mas de diez afos aspectos relacionados con la elaboracion de datos
normativos de diversas pruebas neuropsicoldgicas en personas mayores. En el primer
grupo se han incluido a las personas entre 61-65 afios que corresponde a un 6.4%; en el
segundo grupo entre 66-70 afos en un 14.7%; en el tercer grupo entre 71-75 afios en un
17.9%; en el cuarto grupo entre 76-80 afios en un 22.4%; en el quinto grupo entre 81-85

afios en un 20.5% y en el ultimo grupo entre 86-95 anos en un 17.9%.

Para los afios de educacion se han creado cuatro grupos de edad en funcién de
como se distribuian los afios educativos entre las personas que en la actualidad tienen
mas de 60 anos de edad. Para ello se le pidi6 a la profesora Carmen Valdivia,
Catedratica de Pedagogia de la Universidad de Deusto su consejo para determinar como
se establecia la educacion en aquellos afios. Se ha empezado a contabilizar los afios de
educacion a partir de los 6 afos de edad que era cuando empezaba la formacion
primaria reglada. En el primer grupo se han incluido a las personas con 4 o menos afios
de educacion que corresponde a un 26.9%; en un segundo grupo se les ha incluido

cuando se encontraban entre los 5 y 8 afnos de educacion en un 46.8%; el tercer grupo
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corresponde entre 9 y 11 afnos de educacidon en un 16% y en el Gltimo grupo se han
incluido a personas con 12 o mas afios de educacion en un 10.3%. Estos datos se

encuentran representados en la tabla que aparece a continuacion.

Tabla 6. Datos demograficos de la muestra

N Total en porcentaje (%)

Edad

61-65 10 6.4 %

66-70 23 14.7 %

71-75 28 17.9 %

76-80 35 22.4 %

81-85 32 20.5 %

86-95 28 17.9 %
Género

Hombre 38 24.4%

Mujer 118 75.6%
Educacion

<4 42 26.9 %

5-8 73 46.8 %

9-11 25 16.0 %

>12 16 10.3 %

Una vez conocidos los datos demograficos de la muestra, se ha accedido a los
datos del censo de Bizkaia, disponibles en el Instituto Vasco de Estadistica (EUSTAT),
en relacion al afio de la recopilacion de los datos. De esta manera podemos observar si
la muestra es representativa y si ésta se desvia de la poblacion de Bizkaia en relacion a
el sexo y la edad. En este caso, las mujeres se encuentran sobre-representadas (ver tabla

7), #(1)=20.54, p<0,001. La distribucion por grupos de edad no representa fielmente a
la poblacion de esa edad 44(5)=77.38, p<0,001. A continuacién, realizamos las

comparaciones para cada grupo de edad. De esta manera comprobamos cuales se
encuentran bien representados, cudles infra-representados y cuéles sobre-representados.

En este caso observamos que el primer grupo de edad se encuentra infra-representado
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24(1)=25.21, p<0,001; el segundo bien representado 4*(1)=3.14, p=.076; el tercer grupo

bien representado 4*(1)=1.76, p=.183; el cuarto grupo bien representado 2%(1)=2.97,

p=.084; en cambio el quinto 2°(1)=16.90, p>.001 y sexto 2*(1)=38.96, p<.001 estan

sobre-representados.

Tabla 7. Comparaciones de la muestra con la poblacion general de Bizkaia

N Bizkaia pruebaq valor-p
Sexo 4*,=20.54 <.001***
Hombre 38 (24.4%) 108.744 (42.3%)
Mujer 118 (75.6%) 148.395 (57.7%)
Edad F=77.33 <.00]%**
61-65 10 (6.4%) 60.283 (23.4%) 1*=25.21 <.0071***
66-70 23 (14.7%) 52.641 (20.5%) 1°,=3.14 .076
71-75 28 (17.9%) 57.572 (22.4%) 1’=1.76 183
76-80 35 (22.4%) 44.273 (17.2%) 14=2.97 .084
81-85 32 (20.5%) 26.849 (10.4%) 1°,=16.90 <.0071***
86-95 28 (17.9%) 15.521 (6.0%) 2’,=38.96 <.001***
*p<.05 **p<.01 ***p<.001

ﬂ chi-cuadrado para la comparacion de proporciones

Asumiendo la normalidad en la variable educacién p=.22 se ha realizado un

analisis de varianza (ANOVA) tomando ésta como variable continua, y se ha observado

que no hay diferencias en los afios de educacion en relacion a los distintos grupos de

edad F(5,150)=1.21, p=.307. Si tomamos la variable educacion categorizada, segun los

parametros establecidos en la metodologia, es decir, educacion primaria, bachiller

elemental, bachiller superior y Universidad, tampoco se observan diferencias

estadisticamente significativas F(5,150)=1.38, p=.232.

143



Estandarizacion Prueba Auditiva-Verbal Rey

Con respecto al género también se ha realizado un analisis de varianza
(ANOVA) para observar si se encontraban diferencias en las variables de la prueba en
funciéon del género (ensayol) F(1,154)=1.90, p=.16; (ensayo2) F(1,154)=0.51, p=.47,
(ensayo3d) F(1,154)=0.42, p=.51; (ensayo4) F(1,154)=0.028, p=.86; (ensayo5)
F(1,154)=0.19, p=.66; (ListaB) F(1,154)=1.94, p=.16; (ensayo6) F(1,154)=0.016, p=.90;
(R) F(1,154)=1.02, p=.31; (REC) F(1,154)=0.14, p=.70. En este caso no hay diferencias
en ninguna de las variables, de manera que no resulta necesario establecer tablas y datos

normativos en funcion del sexo.

La subprueba de vocabulario del WAIS es una medida de inteligencia general
cristalizada la cual se encuentra relacionada con la acumulacién de conocimientos y
experiencias a lo largo de la vida y resulta ser la mejor medida de inteligencia general
porque la evidencia empirica muestra que esta subprueba tiene correlacién mas alta con

el CI total, por lo que se suele utilizar como medida de inteligencia premorbida.

De manera que hemos utilizado esta medida para comprobar que no haya
diferencias en inteligencia entre los grupos de edad. Asumimos que la variable del
vocabulario cumple los criterios de normalidad p=.47 y realizamos un analisis de
varianza (ANOVA) observando que no se encuentran diferencias estadisticamente
significativas F(5,104)=2.01, p=.08. No se pudo obtener esta medida de todas las

personas participantes.
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6.2.2 Procedimiento

La prueba que estamos estandarizando fue administrada como parte de una
bateria neuropsicologica mas amplia. La tarea tiene una duracidon aproximada de 15
minutos y consiste en una lista de 15 palabras (lista A) leidas en voz alta, con un
intervalo de 1 segundo entre ellas. A continuacion le sigue un ensayo de recuerdo libre
inmediato de las palabras leidas en voz alta por parte del evaluador. Esto se repite de
igual manera 4 ensayos mas. Una vez que se han completado los 5 ensayos, se presenta
otra nueva lista de palabras distintas (lista B), de la misma forma que antes, y de igual
manera, a la lista B, le seguira un ensayo de recuerdo libre inmediato de esos nombres
de la lista B. Inmediatamente después del recuerdo libre de la lista B se le pide al sujeto
un ensayo de recuerdo libre de la primera lista de palabras, es decir, la lista A. Veinte
minutos después se vuelve a pedir al sujeto un ensayo de recuerdo libre de los nombres
de la lista de palabras (A). A continuacidn, el evaluador lee en voz alta una lista de 30
palabras, 15 de ellas de la lista (A) y las otras 15 nuevas, en donde se le pide al sujeto

un ensayo de reconocimiento de los nombres de la lista (A) de palabras.

6.2.3 Analisis estadisticos

Se realizo un andlisis descriptivo de rangos, medias y desviaciones estandar de
las 10 medidas en los seis grupos de edad. A partir de esas medias se calcularon cuatro
puntuaciones compuestas de las que se llevo a cabo el mismo procedimiento que con las
10 primeras medidas. De estas cuatro puntuaciones compuestas se calcularon los
percentiles siguiendo la metodologia de Pauker (1988). Una vez obtenidas las tablas de
los percentiles se calcularon las puntuaciones escalares (media=10, DE=3) corregidas
por edad. Para las diferencias entre porcentajes se utilizo la prueba de (chi-cuadrado) y

para las diferencias de medias de utilizé el andlisis de varianza (ANOVA).
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6.2.4 Resultados

La tabla 8 presenta las medias, desviaciones tipicas y rangos de las puntuaciones
directas de la Prueba Auditiva-Verbal de Rey. Con el proposito de evaluar el efecto de
la edad sobre la ejecucion de la prueba se realizo un analisis de varianza por grupos de
edad con todas las puntuaciones que aparecen en la tabla que a continuacion. Los
resultados muestran que todas resultan significativas: (ensayol) F(5,150)=5.87, p<.001;
(ensayo2) F(5,150)=8.59, p<.001; (ensayo3) F(5,150)=8.09, p<.001; (ensayo4)
F(5,150)=10.31, p<.001; (ensayo5) F(5,150)=9.85, p<.001; (listaB) F(5,150)=4.44,
p=.001; (ensayo6) F(5,150)=14.68, p<.001; (R) F(5,150)=12.42, p<.001; (Rec)
F(5,150)=6.05, p<.001. Este analisis confirma la necesidad de establecer normas

especificas para la edad en esta prueba neuropsicologica.
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Tabla 8. Medias desviaciones estandar y rangos para los aciertos en los ensayos de aprendizaje,
recuerdo y reconocimiento del AVLT

Edad Ensayo Lista Ensayo
(afios) N 1 2 3 4 5 B 6 R'  Rec’ Error
61-65 10
M 7.0 9.5 10.9 11.7 12.2 5.6 11.3 10.9 28.6 14
DE 1.6 2.1 1.9 2.3 14 2.0 2.0 2.0 0.9 0.9
R 5-10  7-13 8-14 8-15 10-15 3-9 9-15 9-15 27-30 0-3
66-70 23
M 5.6 7.9 9.1 10.2 10.1 4.3 8.1 8.4 27.2 2.7
DE 1.9 2.6 2.4 2.5 2.4 2.3 2.6 2.8 2.5 2.5
R 3-10 4-15 5-14 5-14 5-13 0-12 3-13 3-13 20-30 0-10
71-75 28
M 4.7 7.3 8.2 9.2 9.5 3.5 8.4 8.7 28.8 1.9
DE 1.5 1.8 2.2 2.3 2.5 1.8 2.3 2.6 1.9 1.9
R 2-9 4-11 4-13 6-14 4-14 0-7 5-12 4-14 22-30 0-8
76-80 35
M 4.7 6.5 7.6 8.2 8.8 4.0 6.6 7.4 26.9 3.0
DE 1.6 1.5 2.2 2.4 2.2 2.0 2.3 2.5 2.3 2.3
R 1-8 3-12 2-12 4-13 4-13 0-9 2-11 2-12 19-30 0-11
81-85 32
M 4.3 6.2 7.5 7.7 8.1 3.3 5.4 5.8 26.0 3.9
DE 1.5 1.9 2.5 2.3 2.4 1.7 2.7 2.4 2.8 2.8
R 1-8 3-12 4-13 2-13 2-12 0-8 0-12 0-11 18-30 0-12
86-95 28
M 4.1 53 6.1 6.7 7.0 2.7 4.7 52 25.2 4.7
DE 1.5 1.8 2.3 2.1 2.2 1.2 2.9 2.4 2.4 2.4
R 2-8 1-9 2-11 3-11 2-11 0-5 0-10 0-10 20-29 1-10

"recuerdo diferido después de 20 minutos
? reconocimiento de palabras

Esta prueba puede ser analizada ensayo por ensayo como aparece en la tabla
anterior, aunque resulta mas conveniente y recomendable por su utilidad clinica
establecer cuatro medidas, dos de memoria y dos de aprendizaje (Ivnik et al., 1990). La
primera medida de aprendizaje es el aprendizaje total, que resulta de la suma de los
cinco ensayos consecutivos de aprendizaje AT=(ensayol+ensayo2+ensayo3+
ensayo4+ensayo5). Esta medida representa la capacidad de recordar y acumular
palabras a través de los ensayos de aprendizaje. Sin embargo, no percibe la habilidad
individual de mejora en la memoria tras los cinco ensayos, para eso se calcula la

segunda medida, es decir, el aprendizaje a través de los ensayos. La formula es la
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siguiente ATE=AT-(5xensayol). Este indice representa el aprendizaje total corregido
por la puntuacion de memoria inmediata, es una puntuacion resumen. Este indice de
medida estima mejor la mejora tras los ensayos que otros indices, como la estimacion de
la pendiente de la curva de aprendizaje restando las palabras correctas del (ensayoS5-

ensayol).

Ademas de estas dos medidas hay otras dos medias de porcentajes. La primera
corresponde al porcentaje de retencion a corto plazo o indice de interferencia retroactiva
PRCP=100%(ensayo6/ensayo5). Esta puntuaciéon expresa en forma de porcentaje la
retencion de informacion entre el ensayo 6 y el 5, después del ensayo de interferencia de
la lista B, es decir, refleja el efecto de interferencia de un aprendizaje nuevo sobre uno
previo. La ultima medida es el porcentaje de retencion a largo plazo
PRLP=100x%(R/ensayoS5). Expresa en forma de porcentaje la retencion entre el mejor
aprendizaje y el recuerdo diferido. Los estadisticos descriptivos especificos para la edad

para estas cuatro puntuaciones se presentan en la tabla que viene a continuacion.

Los resultados del andlisis de varianza realizado con las cuatro puntuaciones
compuestas de la prueba son todas significativas. (AT) F(5,150)=12.69, p<.001; (ATE)
F(5,150)=4.09, p<.05; (PRCP) F(5,150)=2.87, p<.05; (PRLP) F(5,150)=1.93, p<.05. A
continuacion aparece la tabla correspondiente a las medias y desviaciones de estas

cuatro medidas.
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Tabla 9. Medias, desviaciones estandar y rangos para el resumen de las 4 puntuaciones del AVLT

Edad N Aprendizaje Aprendizaje tras Porcentaje retencion Porcentaje retencion
Total(AT)1 ensayos(ATE)2 a corto plazo(PRCP)3 a largo plazo(PRLP)4

61-65 10

M 51.3 16.3 93.0 89.1

DE 7.6 42 16.2 10.8

R 44-65 7-22 75-127 75-100
66-70 23

M 42.6 14.6 81.0 83.6

DE 10.5 7.0 22.4 214

R 23-59 3-32 45-140 41,6-125
71-75 28

M 39.1 15.2 89.9 92.6

DE 8.7 6.7 19.4 20.8

R 23-55 3-30 57-125 57.1-133.3
76-80 35

M 36.0 12.2 77.8 86.5

DE 7.7 8.0 31.6 28.7

R 18-52 (-7)-27 28-175 28.5-175
81-85 32

M 34.0 12.3 66.9 72.8

DE 8.8 6.8 30.8 294

R 16-50 (-6)-29 0-133 0-140
86-95 28

M 29.1 8.2 68.5 78.0

DE 8.9 5.6 41.9 37.3

R 12-43 (-2)-22 0-200 0-200

' del ingles total learning (TL); * del ingles learning over trials (LOT); * del ingles short-term percent
retention (STPR); * del ingles long-term percent retention (LTPR).

Para obtener una perspectiva mas visual y grafica presentamos a continuacion
los graficos correspondientes a las variables que se han descrito en las dos tablas

anteriores.
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Gréfico 5. Resultados para las variables individuales por grupos de edad
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Gréfico 6. Resultados para las variables globales por grupos de edad
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Realizar el calculo de las puntuaciones medias, desviaciones estandar y rangos

resulta admisible cuando hay una evidencia clara y convincente de que las

caracteristicas a estudio como la edad y el sexo se encuentran bien distribuidas en la

poblacion. Debido a la falta de esa evidencia la utilizacion de los percentiles, derivados

de la distribucion de la muestra, resulta mucho mas aconsejable. De la tabla 10 a la tabla

13 incluidas corresponden a los percentiles, habiendo utilizado intervalos yuxtapuestos

especificando el punto medio de edad propuesto por Pauker, (1988) y utilizado en més

ocasiones (Ivnik et al., 1990; Lucas et al., 2005; Sierra, 2001), de esta manera se

maximiza la utilidad clinica y se consigue obtener mds informacién de los valores

previos y posteriores, puesto que la puntuacion de cada individuo se tiene en cuenta en

varios grupos de edad, aumentando la muestra (n) y dindole mayor robustez.
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En cada una de las columnas el punto medio de edad es diferente, pero un
mismo sujeto puede aparecer en mas de una columna. Por ejemplo una persona con 71
afios de edad su punto medio de referencia seria la columna con el intervalo 67-77

porque resulta ser el mas cercano a su verdadera edad.

Tabla 10. Percentiles para las puntuaciones de Aprendizaje Total (AT) con punto medio, en grupos de
edad

Punto medio para grupos de edad
66 69 72 75 78 81 84 87 90
Percentiles 61-71 64-74 67-77 70-80 73-83 76-86 79-89 82-92 85-95
n=38 n=42 n=57 n=66 n=73 n=73 n=69 n=49 n=34

90-100 >56 >52 >52 >49 >49 >47 >47 >42 >42

80-89 52-56 52-52 49-52 47-49 43-49 42-47 42-47 39-42 36-42
70-79 52-52 49-51 46-48 42-46 41-42 39-41 40-41 36-38 35-35
60-69 48-51 46-48 41-45 39-41 38-40 37-38 38-39 33-35 32-34
50-59 46-47 42-45 38-40 37-38 37-37 34-36 33-37 32-32 30-31
40-49 43-45 38-41 36-37 35-36 34-36 32-33 32-32 30-31 27-29
30-39 36-42 35-37 34-35 33-34 32-33 30-31 30-31 29-29 24-26
20-29 34-35 33-34 30-33 30-32 30-31 29-29 27-29 24-28 23-23
10-19 32-33 30-32 28-29 28-29 25-29 24-28 23-26 19-23 15-22
0-9 <32 <30 <28 <28 <25 <24 <23 <19 <15

AT; aprendizaje total, del Ingles total learning (TL)

Tabla 11. Percentiles para las puntuaciones de Aprendizaje a través de los ensayos (ATE) con punto
medio, en grupos de edad

Punto medio para grupos de edad
66 69 72 75 78 81 84 87 90

Percentiles 61-71 64-74 67-77 70-80 73-83 76-86 79-89 82-92 85-95
n=38 n=42 n=57 n=66 n=73 n=73 n=69 n=49 n=34

90-100 >21 >24 >24 >22 >22 >22 >21 >16 >15
80-89 20-21 2024 2124 2022 1822 1722 1620  14-16  13-15
70-79 18-19  17-19 1820  17-19  16-17  15-16 1415  13-13  12-12
60-69 17-17  15-16  16-19  15-16  14-15  14-14  13-13  12-12  11-11
50-59 15-16  14-14  14-15  14-14  13-13  13-13  12-12  11-11  10-10
40-49 13-14 1313 13-13  13-13  12-12 10-12  10-11  10-10 99

30-39 12-12 11-12 11-12 1012 9-11 99 9-9 8-9 6-8

20-29 911 810 810 69 6-8 6-8 5-8 5-7 3-5

10-19 7-9 5-7 5-7 4-5 4-5 25 0-4 0-4 (-1)-2
0-9 <7 <5 <5 <4 <4 ) <0 <0 <(-1)

ATE,; aprendizaje a través de los ensayos, del Ingles learning over trials (LOT)
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Tabla 12. Percentiles para las puntuaciones de porcentaje de retencién a corto plazo (PRCP) con punto
medio, en grupos de edad

Punto medio para grupos de edad
66 69 72 75 78 81 84 87 90
Percentiles 61-71 64-74 67-77 70-80 73-83 76-86 79-89 82-92 85-95
n=38 n=42 n=57 n=66 n=73 n=73 n=69 n=49 n=34

90-100 >118.8 >108.8 >122.2 >122.2 >117 >107.5 >100 >100 >122.2
80-89 100-118.8 100-108.8 100-122.2 100-122.2 100-117 100-100 90.9-100 88.9-100 100-122.2
70-79 100-100 100-100 100-100 100-100 98.2-99.9 88.9-99.9 88.9-90.8 85.7-88.8 89.9-99.9
60-69 89.3-99.9 89.9-99.9 89.9-99.9 88.9-99.9 87.5-98.1 78.7-88.8  80-88.8 71.4-85.6 85.7-89.8
50-59 84-89.2 84.0-89.8 83.3-89.8 80.6-88.8 77.8-87.4 71.4-78.6 714-799 60-71.3 69-85.6
40-49 80.2-83.9 78.6-83.9 76.6-83.2 72.5-80.5 71.4-77.7 61.5-71.3 62.5-71.3 55.6-59.9 60-68.9
30-39 76.3-80.1 74.8-78.5 71.4-76.8 66.7-72.4 62.5-71.3 57.1-614 556-62.4 429-555 52.8-59.9
20-29 66.1-76.2  69.5-74.7 61.5-71.3 57.6-66.6 56.8-62.4  44.1-57 42.9-555 36.4-42.8 40-52.7
10-19 56.4-66.0 58.0-69.4 544-614 50-57.5 42.9-56.7 30.3-44 30-42.8 0-36.3 8.3-39.9
0-9 <56.4 <58.0 <544 <50 <42.9 <30.3 <30 <0 <8.3

PRCP; porcentaje de retencion a corto plazo, del Ingles short-term percent retention (STPR)

Tabla 13. Percentiles para las puntuaciones de porcentaje de retencion a largo plazo (PRLP) con punto
medio, en grupos de edad

Punto medio para grupos de edad

66 69 72 75 78 81 84 87 90
Percentiles 61-71 64-74 67-77 70-80 73-83 76-86 79-89 82-92 85-95
n=38 n=42 n=57 n=66 n=73 n=73 n=69 n=49 n=34

90-100 >113.1 >115.4 >120.4 >123 >120 >114 >112.5 >112.5 >128.3
80-89 100-113.1 100-115.4 111-120.4 105.5-123 100-120 100-114 100-112.5 100-106,2 100-128.3
70-79 94.6-99.9  100-100 100-110.9  100-1054  98.3-99.9  90.9-99.9  90.9-99.9  90-99.9 90.9-99.9
60-69 90.9-94.5  90.9-99.9  90.9-99.9  90.9-99.9  90-98.2 87-90.8 85.7-90.8  81.8-89.9  85.7-90.8
50-59 86.8-90.8  87.3-90.8  88.9-90.8  90-90.8 83.3-89.9 77.8-86.9 77.8-85.6  75-81.7 77.8-85.6
40-49 83.3-86.7 83.6-87.2 83.6-88.8  82.2-89.9  75.832 74.1-77.7  72.7-717  66.7-749  71.4-71.7
30-39 77.5-832 77.8-83.5 76.1-83.5  75.5-82.1 71.4-749  66.7-74 66.7-72.6  66.7-66.7  66.7-71.3
20-29 73.3-774  73.6-77.7  69.5-76 71.4-754  594-713  50-66.6 50-66.6 50-66.6 57.1-66.6
10-19 56.9-73.2  58-73.5 59.4-69.4  57.1-71.3  44.2-593  40-49.9 40-49.9 40-49.9 36.7-57
0-9 <56.9 <58 <59.4 <57.1 <44.2 <40 <40 <40 <36.7

PRLP; porcentaje de retencion a largo plazo, del ingles long-term percent retention (LTPR)
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A continuacion se encuentran representados los graficos correspondientes a la

distribucion por edad de la muestra. El grafico (a) corresponde a la distribucion bruta y

el (b) a la distribucion de los grupos de edad yuxtapuestos.

Gréfico7. Creacion de los grupos yuxtapuestos
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En el articulo de Ivnik, Malec, Tangelos, et al. (1992) la metodologia empleada

fue la que se ha seguido hasta el momento. A continuacidon nos pusimos en contacto con

los autores de la Clinica Mayo para conocer qué tipo de metodologia estaban siguiendo

en la actualidad en relacion a la normalizacion de pruebas neuropsicoldgicas.

Dichos autores nos remitieron al estudio publicado por Lucas et al. (2005), en el

cual se describe de manera detallada la metodologia empleada. En el andlisis de datos

explican como crean las tablas de datos normativos corregidas por edad. En este caso

siguen el mismo procedimiento que hemos adoptado hasta ahora, afiadiendo un nuevo

paso: Lo que hacen es normalizar las puntuaciones crudas en puntuaciones escalares de

media 10 y desviacion estandar 3. A partir de los percentiles creados con las

puntuaciones crudas de la prueba se trasforman en puntuaciones escalares, de esta

manera, ahora las puntuaciones se encuentran corregidas por edad (Ivnik, Malec,

Tangelos et al., 1992).
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Tabla 14. Puntuaciones escalares corregidas por la influencia de la edad en la puntuacién aprendizaje

total(AT)
Puntuacion 66 69 72 75 78 81 84 87 90 Percentil
escalar 61-71 64-74  67-77  70-80  73-83 76-86  79-89 82-92  85-95

n=38 n=42 n=57 n=66 n=73 n=73 n=69 n=49 n=34
3 <23 <23 <18 <18 <16 <16 <15 <12 <12 <2
4 23 23 18-22 18-22 16-17 16-17 15 12 12 2
5 24-27 24-27 23 23 18-22 18 16-17 13-14  13-14 | 3-5
6 28-31  28-29 24-27  24-27  23-26 19-23 18-23 15-18  15-17 | 6-10
7 32 30-32 28-29 2829  27-28  24-27  24-25 19-23 18 11-18
8 33-35  33-34  30-33 30-32 29-30 2829 26-29  24-27 19-23 | 19-28
9 36-43  35-37  34-35 33-34  31-33 30-32 30-31 28-29  24-26 | 29-4()
10 44-47 3845 36-40  35-38 34-37  33-36  32-37 30-32 27-31 | 41-59
11 48-51  46-48 41-46  39-42 38-40  37-38 38-40  33-37  32-34 | 60-71
12 52 49-51 47-50  43-46 4142 39-41 41 38-39  35-37 | 72-81
13 53-56 52 51 47-48 4348 42-46 4246  40-41 38-40 [ 82_KR9
14 57-58  53-54  52-54  49-51 49 47-48 4748 42 41 90-94
15 59-62  55-58  55-58 52-54  50-51 49 49 43-46 42 95-97
16 63-64 59 59 55 52 50 50 47 43 08
17 >65 >59 >59 >55 >52 >50 >50 >47 >43 >08

AT; aprendizaje total, del Ingles total learning (TL)

Tabla 15. Puntuaciones escalares corregidas por la influencia de la edad en la puntuacién aprendizaje a

través de los ensayos (ATE)

Puntuacién 66 69 72 75 78 81 84 87 90 Percentil
escalar 61-71 64-74  67-77  70-80  73-83  76-86  79-89  82-92 85-95

n=38 n=42 n=57 n=66 n=73 n=73 n=69 n=49 n=34
3 <3 <3 <1 <7 <7 <7 <7 <6 <2 <2
4 3 3 -D-1 -7-(-3) -7-(-3) -7 -7 -6 2 2
5 4 4 2 (-2)-1 -2-1 -6-(-2)  -6-(-3) -5-(-3) -1 3-5
6 5-6 5 3-4 2-3 2-3 -1-2 2-(-1)  -2¢1) 0 6-10
7 7-8 6-7 5-7 4-5 4-5 3-4 0-4 0-4 1 11-18
8 9-11 8-9 8-10 6-9 6-8 5-8 5-7 5-7 2-5 19-28
9 12-13 10-12 11-12 10-12 9-11 9-10 8-9 8-9 6-8 290-4(0)
10 14-16 13-14 13-15  13-14 12-13  11-13 10-12 10-11  9-10 | 41-59
11 17 15-16 16-17  15-17 14-15  14-15 13-14 12 11 60-71
12 18-20 17-19 18-21  18-19 16-17  16-17 15-16 13 12-13 | 72-81
13 21 20-23  22-23  20-21 18-21  18-21 17-20 14-15 14 82-89
14 22-26 2426  24-26  22-25 22-23  22-23  21-23 16-21 15 90-94
15 27 27 27-29 26 24-26  24-26 2426 22 16-21 | 95.97
16 28-32  28-31 30 27 27 27 27 23-28 22-28 | O]
17 >32 >32 >30 >27 >27 >27 >27 >29 >29 >08

ATE; aprendizaje a través de los ensayos, del Ingles learning over trials (LOT)

154



Estandarizacion Prueba Auditiva-Verbal Rey

Tabla 16. Puntuaciones escalares corregidas por la influencia de la edad en la puntuacion porcentaje de
retencion a corto plazo(PRCP)

Puntuacié 66 69 72 75 78 81 84 87 90 Percentil
nescalar 171 64-74 67-77 70-80 73-83 76-86 79-89 82-92 85-95

n= 38 n=42 n=57 n=66 n=73 n=73 n=69 n=49 n=34
3 <45.5 <45.5 <30 <29.1 <28.6 <0 <0 <0 <0 <2
4 45.5-46.1 45.5-46.7 30-41.3 29.1-29.9 28.6-29.9 0.1 0.1 0.1 0.1 2
5 46.2-49.9 46.8-49.9 41.4-49.9 30.0-42.8 30-33.1 0.2-29.1 0.2 0.2 0.2 3-5
6 50.0-57.9 50.0-59.1 50-56.1 42.9-49.9 33.2-43 29.2-31.5 0.3-29.9 0.3-8.2 0.3-14.1 6-10
7 58.0-64.8 59.2-67.4 56.2-59.9 50-57 43.1-55.6 31.6-42.9 30-42.8 8.3-34.7 14.2-39 11-18
8 64.9-75.5 67.5-73.7 60-71.3 57.1-64.8 55.7-62.4 43-56.2 42.9-55.5 34.8-42.8 39.1-50.7 19-28
9 75.6-81.7 73.8-80.2 71.4-76.8 64.9-72.6 62.5-71.3 56.3-62.4 55.6-62.4 42.9-55.6 50.8-60.8 29-4()
10 81.8-89.2 80.3-89.7 76.9-89.7 72.7-88.8 71.4-87.4 62.5-78.6 62.5-79.9 55.6-71.3 60.9-85.6 41-59
11 89.3-99.9 89.8-99.9 89.8.99.9 88.9-99.9 87.5-99.9 78.7-90.2 80-88.8 71.4-85.6 85.7-90.8 60-71
12 100 100 100 100 100 90.3-99.9 88.9-99.9 85.7-90.8 90.9.99.9 72-81
13 100.1-118.8 100.1-108.7 100.1-122.1  100.1-122.1  100.1-116.9  100-107.4 100 90.9-99.9 100-121.9 82-89
14 118.9-127.8 108.8-123.9  122.2-126.4 122.2-127.2 117-126 107.5-128.5  100.1-1242  100-109.9 122-149.9 90_94
15 127.9-139.9 124-139.9 126.5-169.3  127.3-159.1  126.1-152.6  128.6-154.9  124.3-131.3  110-133.2 150-199.9 95-97
16 140 140 169.4-174.9  159.2-174.9 152.7-174.9 155-174.9 131.4-133.2  133.3 200 o8
17 >140 >140 >175 >175.0 >175.0 >175.0 >133.3 >133.3 >200.0 >08

PRCP; porcentaje de retencion a corto plazo, del Ingles short-term percent retention (STPR)

Tabla 17. Puntuaciones escalares corregidas por la influencia de la edad en la puntuacién porcentaje de
retencién a largo plazo (PRLP)

Puntuacio 66 69 72 75 78 81 84 87 90 Percentil
nesalar 171 64-74 67-77 70-80 73-83 76-86 79-89 82-92 85-95

n= 38 n=42 n=57 n=66 n=73 n=73 n=69 n=49 n=34
3 <41.7 >41.7 <40 >28.6 <0 <0 <0 <0 <0 <2
4 41.7-43.8 41.7-45.3 40-41.1 28.6-40 0-29.5 0-28.5 0-2.8 0-14.2 0-1.3 2
5 43.9-54.4 45.4-54.4 41.2-55.7 40.1-50 29.6-39.9 28.6-33.2 2.9-29.4 14.3-33.2 1.4-28.9 3-5
6 54.5-57.9 54.5-59.1 55.8-60.8 50.1-58.1 40-46.6 33.3-39.9 29.5-39.9  33.3-399 29-38.9 6-10
7 58-70 59.2-71.9 60.9-66.7 58.2-70 46.7-57.2 40-49.9 40-49.9 40-49.9 39-56.5 11-18
8 70.1-72.1 72-77.7 66.8-74.9 70.1-74.9 57.3-71.3 50-64.3 50-66.6 50-64.5 56.6-66.6 19-28
9 77.2-83.2 77.8-84 75-84.2 75-83.2 71.4-75.6 64.4-74.9 66.7-74.2  64.6-66.6 66.7-72.6 29-4()
10 83.3-90.8 84.1-90.8 84.3-90.8 83.3-90.8 75.7-89.9 75-86.9 74.3-85.6  66.7-81.7 72.7-85.6 41-59
11 90.9-99.9 90.9-99.9 90.9.99.9 90.9-99.9 90-99.9 87-90.8 85.7-90.8  81.8-89.9 85.7-92.6 60-71
12 100 100-102.3 100-112.4 100-109.8 100 90.9-99.9 90.9-99.9  90-99.9 92.7-99.9 72-81
13 100.1-113 102.4-115.3 112.5-120.3  109.9-123 100.1-119.9  100-113.9 100-112.4 100-112.4 100-128.2 82-89
14 113.1-120.1  115.4-119.6  120.4-125.7 123.1-133.2  120-133.2 114-135.2 112.5-130.9  112.5-129.9  128.3-162.4 90-94
15 120.2-124.9  119.7-124.9  125.8-168.2 133.3-164 133.3-159.5 135.3-159.5  131-141.6 130-149.9 162.5-199.9 95-97
16 125 125 168.3-174.9 164.1-1749 159.6-174.9  159.6-174-9 141.7-142.8 150 200 o8
17 >125 >125 >175 >175 >175 >175 >142.9 >150 >200 >08

PRLP; porcentaje de retencion a largo plazo, del ingles long-term percent retention (LTPR)
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6.3 Discusion

El objetivo principal de este estudio ha sido establecer datos normativos
especificos para la edad de la prueba Auditiva-Verbal de Rey en poblacién mayor de 60
afos. Los resultados contribuyen a corroborar la idea de la necesidad de establecer
normas por cada grupo de edad, ya que se ha encontrado que la ejecucion en esta prueba
depende en gran medida de la edad (Bleecker et al., 1988; Ivnik et al., 1990; Kurylo et
al., 2001; Mitrushina, Satz, Chevinsky, & D’Elia, 1991; Query & Megran, 1983; Wiens
et al., 1988). La utilidad de estos datos depende principalmente de dos factores, por una
parte, que la muestra obtenida corresponda con la poblacion de interés y, por otra parte,
que las personas evaluadas se encuentren motivadas y se involucren en la ejecucion de

la prueba para que los datos resulten fiables.

Los valores normativos establecidos por este estudio segin la edad son en
general bastante similares, aunque con alguna variacion, a los valores normativos
generados en otros estudios revisados que emplearon esta prueba (Geffen et al., 1990;
Ivnik et al., 1990; Mitrushina et al., 1991). Este hecho puede ser debido a que las
habilidades de memoria son bastante estables entre culturas esto, sin embargo, requiere

una confirmacioén empirica.

A diferencia de lo hallado por algunos estudios (Bleecker et al., 1988; Bolla-
Wilson & Bleecker, 1986; Geffen et al., 1990) en relacion con el efecto que tiene el
género en esta prueba neuropsicoldgica, este estudio no ha mostrado diferencias
significativas en ninguna de las puntuaciones de la prueba, coincidiendo con los

resultados de Sierra (2001) y Wiens et al. (1988).
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Una de las limitaciones de este estudio es que a pesar de no ser una muestra
pequena quizas no sea lo suficientemente representativa sobre todo para el primer grupo
de edad. Sin embargo este hecho sucede en varios estudios (Bleecker et al., 1988; Ivnik
et al., 1990; Kurylo et al., 2001; Mitrushina et al., 1991; Wiens et al., 1988). Otra
limitacion es que las mujeres se encuentran sobre-representadas, como ocurre en otros
trabajos (Ivnik et al., 1990). En otros, en cambio, las mujeres se encuentran infra
representadas (Wiens et al., 1988). Este hecho es bastante habitual cuando se trabaja con

personas que acceden a participar de forma voluntaria.

Hoy en dia, entre la poblacion mayor, son las mujeres las que participan de
forma mas activa. En futuras investigaciones hay que tratar de aumentar la muestra e
intentar que el género se encuentre mejor distribuido. La mejor opcion es aleatorizar la
muestra, pero en este caso resulta dificil, ya que este sesgo se debe al hecho de que la
muestra estd compuesta por personas voluntarias a participar a cambio de ningin
beneficio personal. Resulta dificil poder alcanzar la situacion ideal. De todas formas,
trabajar con muestras aleatorizadas no siempre resulta ser la mejor opcidon, ya que
podemos encontrarnos en la muestra con una persona que en la ejecucion de la prueba

no ha mostrado su mayor rendimiento.

Los voluntarios de este estudio son considerados normales en el momento de la
evaluacion, sin embargo, la incidencia de los trastornos degenerativos aumentan con la
edad, de manera que estas personas pueden desarrollar algin tipo de patologia en el
futuro y permanecer ahora en una etapa preclinica. Para corroborar esta idea lo ideal
seria poder realizar un seguimiento de estos pacientes como lo hacen en algunos
estudios (Lucas et al., 2005). Hay estudios que sugieren que las personas que progresan

hacia la demencia durante el seguimiento de un estudio longitudinal deben ser excluidos
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del estudio normativo para evitar, de esta manera, la potencial influencia del deterioro

cognitivo preclinico (Sliwinski, Lipton, Buschke, & Stewart, 1996).

La clasificacion realizada respecto a los grupos de edad y sus rangos de 5 afios,
resulta ser la mas adecuada, ya que es el tipo de clasificacion que se hace de forma
habitual en la investigacion relacionada con la estandarizacion de la prueba (Ferman et
al., 2005; Harris, Ivnik, & Smith, 2002; Ivnik et al., 1990; Ivnik et al., 1992; Lucas et
al., 2005, Steinberg, Bieliauskas, Smith, Ivnik, & Malec, 2005), en otros casos los
rangos de edad son de mas de 5 afios, diez afios habitualmente (Vakil & Blachstein,

1997; Wiens et al., 1988).

Lo ideal seria que los datos normativos se basaran en grupos con un nimero
amplio de personas apareados en edad, género, afios de educacion e inteligencia
premorbida. En general se sugiere que haya un minimo de 50 personas en cada grupo de
edad, sin embargo habitualmente los grupos de edad son menores (Ferman et al., 2005;
Ivnik et al., 1990; Sierra, 2001; Vakil & Blachstein, 1997). Como consecuencia del
nimero de participantes por cada grupo, si este es menor de 50, las medias y
desviaciones estandar de cada estudio normativo difieren considerablemente y las
variaciones con respecto a la edad fluctiian bastante, de ahi la necesidad de establecer
los percentiles por grupos de edad y las puntuaciones escalares (Crawford & Howell,

1998; Geffen et al., 1990).

El efecto del género en esta prueba neuropsicoldgica nunca ha sido estudiado de
manera rigurosa, en este caso como no se han observado diferencias significativas en la

variable género, no se ha considerado realizar tablas diferentes para hombres y mujeres.

158



Estandarizacion Prueba Auditiva-Verbal Rey

Por ultimo, en relacion a las puntuaciones compuestas, en otras investigaciones
(Ferman et al., 2005) las puntuaciones compuestas calculadas, difieren en algin sentido
en a este estudio. Obtuvieron las mismas puntuaciones que en este caso a excepcion de
una puntuacién compuesta, en el caso de este estudio se calculo el aprendizaje total que
ellos no calcularon. Ellos, en cambio, calcularon puntuaciones que en este caso no se ha
considerado, ya que no se ha seguido la misma metodologia. Sierra (2001) también
utiliz6 alguna otra puntuacion compuesta, pero en este caso se han utilizado las que

siguieron (Ivnik et al., 1990).
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CAPITULO 7

Resultados I: Parte descriptiva

7.1 Analisis descriptivos de las variables socio-demograéficas y clinicas.
Comparacion entre el grupo clinico y el grupo control.

7.1.1 Pacientes perdidos

Durante los doce meses de reclutamiento, 50 han sido los pacientes incluidos en
el estudio. Al tratarse de un estudio longitudinal, en la reevaluacién que se realiz6 a los
doce meses del diagnostico de ictus, se perdieron 8 pacientes. La causa de la mortalidad
experimental de estos pacientes fue la falta de colaboracion manifestada por las
personas para realizar la segunda evaluacion, por lo cual no han sido incluidos en la
muestra final. El grupo de pacientes que no fue reevaluado corresponde a una muestra
pequena de personas, de manera que se utilizaron pruebas estadisticas no paramétricas
para realizar las comparaciones. Estos pacientes no eran diferentes de los 42 incluidos
(Ver tabla 18) en el estudio en edad U=121.53, p=217, sexo p=413, afos de
escolaridad U=165.5 p=.947 y nivel funcional medido a través del indice de Barthel
U=159, p=.825. Estos resultados debemos de interpretarlos con cautela, debido a que
los dos grupos que comparamos son heterogéneos respecto al numero de personas

incluidas en la muestra. Sin embargo, resulta de interés conocer este hecho.

Tabla 18. Comparacion entre los pacientes incluidos y no incluidos en el estudio

No incluidos Incluidos prueba Valor-p
n=8 n=42
Edad® 72.13£3.9 72.24 £6.35 U=121.53 217
Sexo M 3(37.5%) 10 (23.8%)
H 5(62.5%) 32 (76.2%)
Total 8 (100%) 42 (100%) Fisher 413
Educacion® 7.25+3.0 7.86 £4.46 U=165.5 947
Barthel 98.7543.3 98.69+3.5 U=159 .825

Nota. M= mujer, H= hombre

 en afios

U de Mann-Whitney (U) para dos muestras independientes y el estadistico de Fisher para comparacion de
proporciones

*p<.05  **p<01 ***p<.001
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En relacion al grupo control, ninguna de las personas incluidas en el grupo se

perdio en la reevaluacion.

7.1.2 Variables socio-demograficas

Una vez descritas las caracteristicas de los pacientes que no fueron reevaluados,
a continuacion, se describen los datos demograficos de la muestra total. En la tabla 19a
y 19b se han descrito las caracteristicas de los participantes. La muestra del presente
estudio estd compuesta por 78 personas divididas en dos grupos. El primero esta
formado por 42 personas que han sufrido un accidente cerebrovascular, pertenecen al
grupo clinico, y representan un 53.8% de la muestra total. El segundo grupo esta
formado por 36 personas sanas que conforman el grupo control y representan un 46.2%
de la muestra total. De las 42 personas que han sufrido un ictus, 10 son mujeres y
representan el 23.8%, frente a 32 hombres que corresponde al 76.2%. De las 36
personas que componen el grupo control 16 son mujeres y representan el 44.4% frente a

20 hombres que corresponde al 55.6%.

Las personas que han sufrido un accidente cerebrovascular tienen una media de
edad aproximada de 72.2446.35 afos. El rango de edad oscila entre el limite inferior de
61 afios y el limite superior de 83. El grupo de personas que no han sufrido un ictus y
pertenecen al grupo control, tienen una media de edad aproximada de 7445.77. En este

grupo la edad oscila entre el limite inferior de 63 afios y el limite superior de 83.
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Tabla 19a. Caracteristicas demogrdficas y clinicas de la muestra

Casos Controles Prueba¥| Valor-p
n=42 n=36
Género H (%) 32 (76.2%) 20 (55.6%)
M (%) 10 (23.8%) 16 (44.4%)

Total 42(100%) 36 (100%) =3.714 .054
Edad Media +desviacion estandar®72.24 +6.35 74 £5.77 t=-1.274 207
Afios de escolaridad® 7.86 +4.46 6.97 £2.70 t=1.038 302
Estimacion del CI' 29.40 £12.87  30.56+£11.39  t=-0.415 .679
Factores de riesgo vascular Total (%)

Hipertension arterial 20 (47.6%) 9 (25%) ¥’=4.246 .039%

Hipercolesterolemia 16 (38.1%) 8 (22.2%) $=2.293 130

Diabetes Mellitus 11 (26.2%) 3 (8.3%) x'=4.197 .040*

Tabaquismo 10 (23.8%) 0 (0%) Fisher L0071%***

Cardiopatia 11 (26.2%) 9 (25%) x’=0.014 .904

Claudicacion de la marcha 5 (11.9%) 4 (11.1%) ¥’=0.012 913
Factores de riesgo vascular

(Hombres)

Hipertension arterial 46.9% 30%

Hipercolesterolemia 25% 25%

Diabetes Mellitus 21.9% 5%

Tabaquismo 31.3% 0%

Cardiopatia 21.9% 25%

Claudicacion de la marcha  12.5% 20%
Factores de riesgo vascular

(Mujeres)

Hipertension arterial 50% 18.3%

Hipercolesterolemia 80% 18.8%

Diabetes Mellitus 40% 12.5%

Tabaquismo 0% 0%

Cardiopatia 40% 25%

Claudicacion de la marcha 10% 0%

Nota. M= mujer, H= hombre.

1 Estimacion cociente intelectual (CI) premorbido, las puntuaciones se han estimado a partir de la subprueba

Vocabulario del Wechsler Adult Inteligence Scale-I11.

2 Abreviatura de accidente isquémico transitorio
3 Se ha utilizado la escala de Clasificacion clinica del Ictus (Bamford et al; Lancet 1991; 337:1521-6).
“En afios

*p<.05

**p<.01 ***p<.001
9| t-test para la comparacion de medias o chi-cuadrado para la comparacion de proporciones

162



Resultados

Los que conforman el grupo clinico tienen una media de afios de escolaridad
aproximada de 7.86+4.46. Los afios de escolaridad oscilan entre un afo a un maximo de
21 afios de escolaridad. El rango de afios de escolaridad que presenta una mayor
frecuencia es el correspondiente a 7 y 8 afos. Las personas que no han sufrido un ictus y
pertenecen al grupo control tienen una media de 6.97+2.70 en esta variable. Los afios de
escolaridad oscilan entre 2 afios a un maximo de 14 afios, en este caso como en el grupo
anterior, la mayoria de los participantes habian cursado una media de 8 afios de

escolaridad.

7.1.3 Nivel inteligencia general

La subprueba de vocabulario de la escala de inteligencia WAIS es una medida
de inteligencia general cristalizada relacionada con la acumulacion de conocimientos y
experiencias a lo largo de la vida. Asimismo, resulta ser una de las medidas de
inteligencia general mas aplicadas ya que la evidencia empirica muestra que presenta
una alta correlacién con el CI total, por lo que se suele utilizar como medida de
inteligencia premoérbida. Las personas del grupo clinico tienen una media de 29.40+
12.87. Las personas que no han sufrido un ictus y pertenecen al grupo control tienen una
media de 30.56+11.39. La méaxima puntuacidon que se puede alcanzar en esta prueba son

66 puntos.

Para comparar las diferencias entre el grupo clinico y grupo control en relacion a
la edad, género, anos de educacion e inteligencia premdrbida se ha realizado la prueba
chi-cuadrado para la comparacién de proporciones y la prueba t-student para muestras
independientes con el objetivo de comparar las medias. No se han hallado diferencias
estadisticamente significativas en relacion a la edad t(76)=-1.27, p=207; género

4*=3.71, p=.054; afios de escolaridad t(76)=1.035, p=.302; ¢ inteligencia premérbida
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t(76)=-0.415, p=.679 entre los dos grupos. Los datos se encuentran resumidos en la

tabla 19a.

7.1.4 Factores de riesgo vascular

En relacion a los factores de riesgo vascular, se observa que dentro del grupo
clinico 20 (47.6%) personas han sido diagnosticados de hipertension arterial; 16
(38.1%) de hipercolesterolemia; 11 (26.2%) de diabetes mellitus; 10 (23.8%) son
fumadores o han fumado hace menos de diez afios; 11 (26.2%) presentan algun tipo de
cardiopatia y 5 (11.9%) claudicacion de la marcha. Dentro del grupo control 9 (25%)
han sido diagnosticados de hipertension arterial; 8 (22.2%) de hipercolesterolemia; 3
(8.3%) de diabetes mellitus; 0 (0%) son fumadores; 9 (25%) presentan alguna

cardiopatia y 4 (11.1%) claudicacion de la marcha.

Entre las personas que han sufrido un ictus se observa una mayor frecuencia de
factores de riesgo vascular que entre las personas que no lo han sufrido. Cabe sefialar,
que no se han hallado diferencias estadisticamente significativas en las tasas de
hipercolesterolemia y*=2.29, p=.130; cardiopatia y’=0.014, p=.904 y claudicacion de la
marcha y*=0.012, p=913. Sin embargo, si que se han encontrado diferencias
estadisticamente significativas entre los dos grupos en relacion a la hipertension arterial
Y’=4.24, p<.05; la diabetes mellitus x*=4.19, p<.05; y el tabaquismo p<.0l1. En este
ultimo caso se ha utilizado el estadistico de Fisher debido a que en el grupo control no

habia ninguna persona fumadora y en ese grupo el total de la muestra era 0.

Si analizamos los factores de riesgo vascular por separado respecto al género,
observamos que entre los hombres del grupo clinico la hipertension arterial es el factor

de riesgo mas frecuente con un 46.9%. Dentro del grupo control, en el grupo de los
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hombres la hipertension arterial también es el factor de riesgo mas frecuente, pero en
este caso en un 30%. Sin embargo, entre las mujeres que han sufrido un ictus el factor
de riesgo mas frecuente es la hipercolesterolemia en un 80%, en cambio entre las
mujeres del grupo control es la cardiopatia en un 25% el factor de riesgo que aparece

con mayor frecuencia.

En relacion a los factores de riesgo vascular, podemos encontrar un dato curioso
sobre el tabaquismo: tan solo un 31.3% de los hombres del grupo clinico eran
fumadores. Curiosamente ninguna persona del grupo control era fumadora y tampoco

ninguna de las mujeres del grupo clinico.

7.1.5 Tipo de ictus

En cuanto al tipo de ictus, en el grupo clinico se observa que 32 (76.2%)
personas han sufrido un infarto, 9 (21.4%) un accidente isquémico transitorio y 1
(2.4%) que no ha podido ser determinada por parte del neurdlogo. Para realizar la
clasificacion clinica del ictus, como se explica en la metodologia, se ha utilizado la
escala de Bamford et al. (1991). En cuanto a la localizacion vascular en 10 (23.8%)
personas era anterior izquierda; 5 (11.9%) anterior derecha; 5 (11.9%) posterior
izquierda; 5 (11.9%) posterior derecha; 7 (16.7%) lagunar izquierda y 8 (19%) lagunar

derecha.
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Tabla 19b. Caracteristicas demogrdficas y clinicas de la muestra

Casos
n=42
Tipo de ictus
Infarto 32 (76.2%)
AIT? 9 (21.4%)
Escala Rankin Modificada
Sin sintomas 14 (33.3%)
Sin incapacidad imp. 22 (52.4%)
Incapacidad leve 6 (14.3%)
Localizacion vascular
Anterior izquierdo 10 (23.8%)
Anterior derecho 5 (11.9%)
Posterior izquierdo 5(11.9%)
Posterior derecho 5 (11.9%)
Lagunar izquierdo 7 (16.7%)
Lagunar derecho 8 (19%)
Atrofia cortical
Si 20 (47.6%)
Atrofia subcortical
Si 7 (16.7%)

Nota. M= mujer, H= hombre.
1 Estimacion cociente intelectual (CI) premorbido, las puntuaciones se han estimado a partir de la subprueba
Vocabulario del Wechsler Adult Inteligence Scale-I11.
2 Abreviatura de accidente isquémico transitorio
3 Se ha utilizado la escala de Clasificacion clinica del Ictus (Bamford et al; 1991, Lancet; 337, 1521-6).
“En afios
*p<.05 **p<.01 ***p<.001
9| t-test para la comparacion de medias o chi-cuadrado para la comparacion de proporciones

7.2 Analisis descriptivo de las variables neuropsicoldgicas y neuropsiquiatricas

7.2.1 Primer momento de evaluacion

La tabla 20 resume las medias y desviaciones estandar de las puntuaciones de las
pruebas de funcionalidad y de las pruebas neuropsicoldgicas administradas en el primer
momento de evaluacion. La tabla 21 resume los porcentajes de la prueba NPI en el

primer momento de evaluacion, la cual mide aspectos psicopatoldgicos.
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Tabla 20. Medias y desviaciones estandar de los test neuropsicologicos en la 1° evaluacion

Control Clinico
n=36 n=42
Funcion cognitiva y test M=tDE M=:DE prueba Valor-p
Screening cognitivo
MMSE 27.69+2.27 26.81+2.58 F=2.52 116
Funcionalidad
Barthel 100+0 98.69+3,50 U=612 .006**
Blessed 0.15+0.83 1.06+1.52 U=401.5 0001 ***
Memoria verbal
Ensayo 1 5.50+1.78 4.40+2.01 F=6.37 .014%*
Ensayo 2 7.64+2.39 6.36+1.83 F=7.16 .009**
Ensayo 3 8.42+2.50 7.17+£2.47 F=4.89 .030*
Ensayo 4 9.06+2.43 7.4542.34 F=8.75 .004%*
Ensayo 5 9.39+2.39 8.00£2.50 F=6.19 .015*
RAVLT aprendizaje 39.72+9.89 33.48+9.64 F=7.93 .006**
RAVLT interferencia 3.47£1.90 3.62£1.72 F=0.12 722
RAVLT recuerdo inmediato 7.86+2.93 6.24+2.80 F=6.20 .015%*
RAVLT recuerdo diferido 8.17+2.64 6.71+£2.59 F=5.95 .017%*
RAVLT reconocimiento 27.50+2.09 25.36+297 F=13.09 001 ***
Funcion ejecutiva
FPT correctas 13.53+£5.16 11.88+5.21 F=1.94 167
FPT repetidas 2.53+5.00 3.17+4.30 U=617 155
FPT errores 0.44+0.90 0.57+0.96 U=682 372
FPT % de perseveraciones 20.72453.62 31.6+48.1 ¥=4560 .131
FPT estrategia espacial 2.4442.38 2.334+2.93 U=703.5 591
FPT estrategia adicion 0.75+1.7 0.31+0.51 U=715 .607
FPT estrategia sustraccion 0.11+0.39 0.14+0.41 U=730 .620
Stroop
Lista P 73.22+17.62 78.82+19.12 F=1.72 193
Lista C 47.94+13.65 46.05+13.15 F=0.37 .543
Lista PC 25.00£10.57 20.95+9.42 F=3.07 .084
Interferencia -3.46+8.01 -8.43£7.78 F=7.43 .008**

MMSE. Mini Mental State Examination; RAVLT. Auditory-Verbal learning test o prueba Auditiva-Verbal de Rey;
FPT. Five point test o test de los cinco puntos.
*p<.05 **p<.01 ***p<,001

El Mini Mental State Examination (MMSE) ha sido la prueba de screening
cognitivo que se ha administrado. En ella el grupo control ha obtenido una puntuacion
media de 27.69+2.27 y el grupo clinico 26.814+2.58. Las dos pruebas de funcionalidad
administradas han sido el indice de Barthel y la escala de Blessed. En la primera el
grupo control ha obtenido una puntuacion media de 100+0 y el grupo clinico
98.69+£3.50. En la escala de Blessed el grupo control ha alcanzado una media de

0.15+0.83 y el otro grupo 1.06+1.52.
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Una vez descritas las medias y desviaciones de la prueba de screening cognitivo
y las de funcionalidad se describiran las medias y desviaciones de las diferentes pruebas
neuropsicologicas administradas. En la prueba de memoria verbal que se ha aplicado, se
han obtenido diez puntuaciones. La puntuacién maxima posible en cada uno de los
ensayos es de 15 puntos. En el primer ensayo (ensayol) el grupo control ha obtenido
una puntuacion media de 5.50£1.78 y el grupo clinico 4.40+2.01. En el segundo ensayo
(ensayo2) el grupo control ha obtenido una media de 7.64+2.39 y el clinico 6.36+1.83.
En el tercer ensayo (ensayo3) la media del grupo control ha sido de 8.42+2.50 y la del
clinico 7.17+£2.47. La media del grupo control en el cuarto ensayo (ensayo4) ha sido de
9.06+2.43 y la del grupo clinico 7.45+2.34. En el quinto y ultimo ensayo (ensayo5) el
grupo control ha alcanzado una puntuaciéon media de 9.394+2.39 mientras que en el

grupo clinico la media ha sido de 8.00+2.50.

El grafico 8(a) de la parte izquierda, muestra la diferencia en la curva de
aprendizaje durante los cinco ensayos entre el grupo control y el grupo de pacientes con
ictus en el primer momento de evaluacion. El grafico de la derecha etiquetado con la
letra 8(b), muestra la diferencia en la curva de aprendizaje entre los dos grupos en el
segundo momento de evaluacion. La idea de situar los graficos uno al lado del otro
reside en la posibilidad de observar de forma grafica las diferencias en la curva entre los
dos grupos y en los dos momentos de evaluacion. En ambos casos la curva de

aprendizaje es menor en el grupo de los pacientes.
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Grdfico 8. Curvas de aprendizaje entre los dos grupos en los diferentes momentos de evaluacion

a) Error-bar plot para la lista A b) Error-bar plot para la lista A
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La puntuacion (RAVLT aprendizaje) se refiere al sumatorio de aciertos en los
cinco ensayos, la cual representa la capacidad de recordar y acumular palabras a través
de los ensayos de aprendizaje. La puntuacion maxima que se puede obtener en esta
variable es de 75 puntos. En este caso la media del grupo control es de 39.72+9.89 y la
del grupo clinico es de 33.4849.64. En la variable de interferencia (RAVLT
interferencia) el grupo control ha obtenido una puntuacion media de 3.47+1.90 y el
grupo clinico 3.62+1.72. En el recuerdo inmediato la media del grupo control es de
7.86+2.93 y en el grupo clinico es 6.24+2.80. En el recuerdo diferido la media del grupo
control es de 8.17£2.64 y la del grupo clinico es 6.71£2.59. Por ultimo, en el
reconocimiento el grupo control ha alcanzado una media de 27.50+2.09 y el grupo

clinico 25.36+2.97.

En la tabla 20 se describen las puntuaciones medias de las pruebas en el grupo
control y el grupo clinico. En relacion a la prueba Auditiva-Verbal de Rey se ha
realizado un andlisis mas detallado, primero se han descrito las puntuaciones medias de
ambos grupos en cada una de las cuatro puntuaciones (AT, ATE, PRCL, PRLP) que se

han extraido en el capitulo anterior en la estandarizacion de dicha prueba
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neuropsicologica. Posteriormente, se ha comparado a cada uno de los sujetos del grupo
clinico con el grupo normativo, comprobando los porcentajes en cada uno de los

percentiles descritos en el capitulo anterior.

Tabla 20a. Puntuaciones medias del grupo clinico segun grupo de edad en las cuatro
puntuaciones compuestas

Grupo de edad n=42 AT ATE PRCP (%) PRLP (%)
61-65 7 35.57 16.28 79.04 91.23
66-70 9 37.78 10.55 102.79 110.18
71-75 11 31.82 10.45 78.67 88.75
76-80 10 32.10 10.60 72.65 74.02
81-85 5 29.20 10.20 53.61 57.14

Tabla 20b. Puntuaciones medias en el grupo control segun grupo de edad en las cuatro
puntuaciones compuestas

Grupo de edad n=42 AT ATE PRCP (%) PRLP (%)
61-65 3 56.67 18.33 107.35 100
66-70 6 41,50 10.66 77.10 77.34
71-75 11 40.36 15.36 86.77 89.87
76-80 11 35.00 10.00 85.65 98.94
81-85 5 36.40 8.4 69.24 65.73

La dos tablas anteriores se distribuyen segin los mismos grupos de edad que en
la estandarizacién y muestran las medias de ambos grupos en las cuatro puntuaciones
compuestas. A excepcion de algin caso, en general podemos observar como las
puntuaciones medias en las cuatro medidas disminuyen a medida que avanza la edad.
Ademas, si comparamos los dos grupos vemos que en general las puntuaciones medias

del grupo control son mayores que las del grupo clinico.
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Una vez descritas las medias, comparamos cada sujeto del grupo clinico con el
grupo normativo para observar como se distribuyen los porcentajes en los diferentes

percentiles.

Tabla 20c. Porcentaje de pacientes que pertenecen a cada rango de los percentiles normativos
en el primer grupo de edad (61-65)

Percentiles TL ATE PRCP PRLP
0-9 42.85% 28.57% 0% 0%
10-19 0% 0% 14.28% 28.57%
20-29 0% 14.28% 14.28% 0%
30-39 28.57% 0% 14.28% 0%
40-49 0% 14.28% 14.28% 42.85%
50-59 0% 14.28% 0% 0%
60-69 28.57% 0% 0% 14.28%
70-79 0% 0% 14.28% 0%
80-89 0% 0% 28.57% 0%
90-100 0% 28.57% 0% 14.28%

Tabla 20d. Porcentaje de pacientes que pertenecen a cada rango de los percentiles normativos
en el segundo grupo de edad (66-70)

Percentiles TL ATE PRCP PRLP
0-9 33.33% 22.22% 11.11% 0%
10-19 0% 0% 11.11% 33.33%
20-29 0% 0% 11.11% 11.11%
30-39 33.33% 22.22% 0% 0%
40-49 11.11% 33.33% 11.11% 22.22%
50-59 0% 0% 22.22% 0%
60-69 11.11% 11.11% 22.22% 33.33%
70-79 0% 11.11% 11.11% 0%
80-89 0% 0% 0% 0%
90-100 11.11% 0% 0% 0%
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Tabla 20e. Porcentaje de pacientes que pertenecen a cada rango de los percentiles normativos
en el tercer grupo de edad (71-75)

Percentiles TL ATE PRCP PRLP
0-9 36.36% 18.18% 18.18% 9.09%
10-19 0% 18.18% 9.09% 9.09%
20-29 18.18% 27.27% 9.09% 0%
30-39 18.18% 0% 0% 18.18%
40-49 0% 0% 18.18% 9.09%
50-59 18.18% 9.09% 18.18% 9.09%
60-69 0% 9.09% 9.09% 9.09%
70-79 0% 9.09% 18.18% 36.36%
80-89 9.09% 0% 0% 0%
90-100 0% 9.09% 0% 0%

Tabla 20f. Porcentaje de pacientes que pertenecen a cada rango de los percentiles normativos
en el cuarto grupo de edad (76-80)

Percentiles TL ATE PRCP PRLP
0-9 30% 10% 0% 10%
10-19 20% 0% 30% 20%
20-29 10% 30% 0% 10%
30-39 10% 30% 20% 20%
40-49 0% 0% % 0%
50-59 0% 0% 40% 30%
60-69 10% 10% 0% 0%
70-79 10% 10% 0% 0%
80-89 0% 0% 10% 10%
90-100 10% 10% 0% 0%

Tabla 20g. Porcentaje de pacientes que pertenecen a cada rango de los percentiles normativos
en el quinto grupo de edad (81-85)

Percentiles TL ATE PRCP PRLP
0-9 20% 0% 40% 20%
10-19 40% 20% 20% 40%
20-29 0% 20% 0% 0%
30-39 0% 0% 0% 0%
40-49 20% 0% 20% 0%
50-59 20% 40% 20% 0%
60-69 0% 20% 0% 0%
70-79 0% 0% 0% 0%
80-89 0% 0% 0% 40%
90-100 0% 0% 0% 0%
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En la prueba del Five Point Test se han obtenido cuatro puntuaciones diferentes
ademas de tres puntuaciones adicionales relacionadas con la estrategia seguida al
realizar los disefios. En los disefios correctos la media del grupo control ha sido de
13.53+£5.16 y la del grupo clinico de 11.88+£5.21. En las perseveraciones el grupo
control, ha obtenido una media de 2.53+£5.00 y el clinico 3.17+4.30. La media del
nimero de errores en el grupo control ha sido de 0.44+0.90 y la del clinico de
0.57+0.96. Por ultimo, la media de porcentaje de perseveraciones en el grupo control es

de 20.724+53.62 y en el clinico es de 31.6+48.1.

En relacion a la estrategia seguida también hemos obtenido las medias de cada
uno de los grupos. En la estrategia espacial la media del grupo control ha sido de
2.44+2.38 y la del grupo clinico 2.33+£2.93. La media de la estrategia adicional en el
grupo control es de 0.75+1.7 y la del grupo clinico es de 0.31+£0.51. Por ultimo, la
media de la estrategia de sustraccion es de 0.1140.39 en el grupo control y de 0.14+0.41

en el grupo clinico.

En el test de Stroop se han obtenido cuatro puntuaciones, la lista P, la lista C, la
lista P-C y la interferencia. En el grupo control la media en la lista P ha sido de
73.22+17.62 y en el grupo clinico 78.82+19.12. En la lista C la media del grupo control
ha sido de 47.94+13.65 y la del clinico 46.05+13.15. Por altimo, en la interferencia el
grupo control ha obtenido una media de -3.46+8.01 mientras que el grupo clinico ha

obtenido una media de -8.43+7.78.

La tabla 21 que aparece a continuacion, resume los porcentajes obtenidos en el
Inventario neuropsiquiatrico (NPI), el cual mide aspectos psicopatoldgicos. En este

caso, los porcentajes son los que se han alcanzado en el primer momento de evaluacion.
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Tabla 21. Porcentajes de las alteraciones neuropsiquidtricas en la 1 evaluacion (NPI)

Control Clinico
Presencia  Ausencia Presencia  Ausencia

NPI total M+DE

Delirios 0 (0%) 36 (100%) 0 (0%) 42 (100%)
Alucinaciones 0 (0%) 36 (100%) 0 (0%) 42 (100%)
Agitacion 0 (0%) 36 (0%) 3(7.1%) 39 (92.9%)
Disforia 2 (5.6%) 34 (94.4%) 11 (26.2%) 31 (73.8%)
Ansiedad 1 (2.8%) 35(97.2%) 3(7.1%) 39 (92.9%)
Exaltacion 0 (0%) 36 (100%) 0 (0%) 42 (100%)
Apatia 0 (0%) 36 (100%) 5(11.9%) 37 (88.1%)
Desinhibicion 0 (0%) 36 (100%) 1 (2.4%) 41 (97.6%)
Irritabilidad 0 (0%) 36 (100%) 4 (9.5%) 38 (90.5%)
Conducta motora anomala 0 (0%) 36 (100%) 0 (0%) 42 (100%)

NPI. Neuropsychiatric Inventory o Inventario Neuropsiquiatrico

7.2.2 Reevaluacion tras doce meses (segundo momento de evaluacion)

Las tablas 22 y 23 que se muestran a continuacion resumen las puntuaciones

medias, desviaciones estdndar y porcentajes de las pruebas administradas en la

reevaluacion, es decir, a los doce meses del diagndstico del ictus en el caso del grupo

clinico y a los doce meses en el caso del grupo control. La tabla 22 resume las

puntuaciones de las pruebas neuropsicoldgicas y la tabla 23 resume las puntuaciones de

la prueba que mide aspectos psicopatoldgicos.
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Tabla 22. Medias y desviaciones estandar de los test neuropsicologicos en la 2¢ evaluacion

Control Clinico
n=36 n=42
Funcion cognitiva y test M=DE M=DE prueba valor-p
Screening cognitivo
MMSE 27.58+2.03 25.95+4.42 F=4.13 .046*
Funcionalidad
Barthel 99.44+2.32 94.64+15.55 U=634 .043*
Blessed 0.01+0.08 1.45+2.99 U=397.5 0001 #**
Memoria verbal
Ensayo 1 5.72+£1.75 4.60+1.82 F=7.68 007**
Ensayo 2 7.86+2.14 6.07+2.57 F=10.89 007 ***
Ensayo 3 8.64+2.38 7.07+2.67 F=7.37 .008**
Ensayo 4 9.00+2.29 7.60+2.59 F=6.31 014*
Ensayo 5 9.44+1.96 7.93+2.73 F=7.66 007**
RAVLT aprendizaje 40.75+8.83 33.02+10.90 F=11.56 001 ***
RAVLT interferencia 3.36+1.33 3.43£1.65 F=0.038 .845
RAVLT recuerdo inmediato 8.06+2.79 6.14+3.44 F=7.10 .009%*
RAVLT recuerdo diferido 8.50+2.72 6.62+3.32 F=7.31 .008**
RAVLT reconocimiento 27.97+1.68 25.10+4.92 F=11.16 0071 ***
Funcion ejecutiva
FPT correctas 15.31+6.52 12.74+6.12 F=3.20 .077
FPT repetidas 2.814+3.96 3.45+6.20 U=709 631
FPT errores 0.36+0.68 0.45+1.06 U=737 .803
FPT % perseveraciones 17.30+21.48 38.10+91.3 1’=38.93 427
FPT estrategia espacial 3.61£3.50 2.9843.50 U=638 231
FPT estrategia adicion 0.47+0.65 0.36+0.69 U=666 271
FPT estrategia sustraccion 0.22+40.54 0.07+0.26 U=681 175
Stroop
Lista P 73.39+15.48 77.65+22.13 F=0.90 345
Lista C 46.89+12.31 46.89+13.68 F=0.00 .999
Lista PC 25.42+10.92 22.22+10.23 F=1.66 201
Interferencia -2.75+8.87 -7.60+6.85 F=6.83 O11%*

MMSE. Mini Mental State Examination; RAVLT. Auditory verbal learning test o prueba auditiva verbal de Rey;

FPT. Five point test o test de los cinco puntos.
**%p<.001

*p<.05 **p<.01

En el Mini Mental State Examination (MMSE) el grupo control ha obtenido una

puntuacién media de 27.5842.03 y el grupo clinico 25.95+4.42. En el indice de Barthel

la media del grupo control ha sido de 99.44+0.01 y la del grupo clinico 94.64+15.55. En

la escala de Blessed el grupo control ha alcanzado una media de 0.01+£0.08 y el grupo

clinico le media ha sido de 1.45+2.99.
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En la prueba Auditiva-Verbal de Rey se han recogido diez puntuaciones. La
puntuacién mas alta en cada uno de los ensayos es de 15. En el primer ensayo (ensayol)
el grupo control ha obtenido una puntuacion media de 5.72+1.75 y el grupo clinico
4.60+1.82. En el segundo ensayo (ensayo2) el grupo control ha obtenido una media de
7.86+2.14 y el clinico 6.07+2.57. En el tercer ensayo (ensayo3) la media del grupo
control ha sido de 8.64+2.38 y en el clinico 7.07+2.67. La media del grupo control en el
cuarto ensayo (ensayo4) ha sido de 9.00+2.29 y la del grupo clinico 7.604+2.59. En el
quinto y ultimo ensayo (ensayo5) el grupo control ha alcanzado una puntuacién media

de 9.44+1.96 mientras que en el grupo clinico la media ha sido de 7.93+2.73.

En la puntuacion de aprendizaje, la puntuacion maxima alcanzable es de 75. En
este caso la media del grupo control es de 40.75+8.83 y la del grupo clinico es de
33.02+10.90. En la variable de interferencia (RAVLT interferencia) el grupo control ha
obtenido una puntuaciéon media de 3.36+1.33 y el grupo clinico 3.43+1.65. En el
recuerdo inmediato la media del grupo control es de 8.06+2.79 y en el grupo clinico es
6.14+3.44. En el recuerdo diferido la media del grupo control es de 8.50+2.72 y la del
grupo clinico es 6.62+3.32. Por tultimo, en el reconocimiento el grupo control ha

alcanzado una media de 27.97+1.68 y el grupo clinico 25.10+4.92.

En la variable de disefios correctos de la prueba Five Point Test la media del
grupo control ha sido de 15.31+£6.52 y la del grupo clinico 12.74+6.12. En los disefos
perseverativos la media del grupo control ha sido 2.81£3.96 y la del grupo clinico
3.454+6.20. La media del ntmero de errores en el grupo control ha sido de 0.36+0.68 y
el clinico 0.45+1.06. Por ultimo, la media de porcentaje de perseveraciones en el grupo

control es de 17.30+21.48 y en el clinico es de 38.10+91.3
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En relacion a la estrategia seguida también hemos obtenido las medias de cada
uno de los grupos. En la estrategia espacial la media del grupo control ha sido de
3.614£3.50 y la del grupo clinico 2.98+3.50. La media de la estrategia adicional en el
grupo control es de 0.47+0.65 y la del grupo clinico es de 0.36+0.69. Por ultimo, la
media de la estrategia de sustraccion es de 0.22+0.54 en el grupo control y de 0.07+0.26

en el grupo clinico.

En el test de Stroop se han obtenido cuatro puntuaciones, la lista P, la lista C, la
lista P-C y la interferencia. En el grupo control la media en la lista P ha sido de
73.39£15.48 y en el grupo clinico 77.65+22.13. En la lista C la media del grupo control
ha sido de 46.89+£12.31 y la del clinico 46.89+£13.68. Por ultimo, en la interferencia el
grupo control ha obtenido una media de -2.75+8.87 mientras que el grupo clinico ha

obtenido una media de -7.60+6.85.

La tabla 23 que aparece a continuacion, resume los porcentajes obtenidos en el
Inventario neuropsiquiatrico, el cual mide aspectos psicopatologicos. En este caso los

porcentajes son los que se han alcanzado en el segundo momento de evaluacion.
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Tabla 23. Porcentajes de las alteraciones neuropsiquiatricas en la 2 evaluacion (NPI)

Control Clinico

Presencia  Ausencia Presencia  Ausencia
NPI
Delirios 0 (0%) 36 (100%) 2 (4.8%) 40 (95.2%)
Alucinaciones 0 (0%) 36 (100%) 0 (0%) 42 (100%)
Agitacion 0 (0%) 36 (100%) 0 (0%) 42 (100%)
Disforia 2 (5.6%) 34(94.4%) 4 (9.5%) 38 (90.5%)
Ansiedad 1(2.8%) 35(97.2%) 4 (9.5%) 38 (90.5%)
Exaltacion 0 (0%) 36 (100%) 0 (0%) 42 (100%)
Apatia 0 (0%) 36 (100%) 4(9.5%) 38 (90.5%)
Desinhibicion 0 (0%) 36 (100%) 0 (0%) 42 (100%)
Irritabilidad 0 (0%) 36 (100%) 5(11.9%) 37 (88.1%)
Conducta motora andémala 0 (0%) 36 (100%) 1 (2.4%) 41 (97.6%)

NPI. Neuropsychiatric Inventory o Inventario Neuropsiquiatrico

Resultados I1: Relaciéon entre variables

7.3 Comparacion de las variables clinicas entre los dos grupos en el primer

momento de evaluacién

7.3.1 Comparacion del nivel funcional

Para evaluar los diferentes aspectos de la funcionalidad se ha utilizado el indice

de Barthel y la escala de Blessed. Como ambas variables no siguen una distribucion

normal, se ha utilizado la prueba estadistica no paramétrica para dos muestras

independientes U de Mann-Whitney. Tal y como se observa en la tabla 20 se han

hallado diferencias estadisticamente significativas entre el grupo clinico y el grupo

control U=612, p<.01 en las actividades basicas de la vida diaria medidas a través del

indice de Barthel. La escala de Blessed, evalua las capacidades funcionales y trastornos

del comportamiento en pacientes con demencia en donde también se han encontrado

diferencias estadisticamente significativas U=401.5, p<.001.
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7.3.2 Comparacion del funcionamiento cognitivo

Los resultados sobre las diferencias que se han hallado en el funcionamiento
cognitivo de ambos grupos en un primer momento de evaluacion se resumen en la tabla
20.

Mini Mental State Examination (MMSE)

La primera prueba cognitiva administrada fue el MMSE, un test de screening
cognitivo que se utilizd en un primer momento de evaluacidon para incluir o no a la
persona en el estudio. Para formar parte del estudio, ambos grupos debian de obtener
una puntuaciéon por encima del punto de corte establecido para su edad y afios de
escolaridad. Se ha comprobado mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov que la
variable analizada sigue wuna distribucion normal (p>.05). De manera que
posteriormente se ha realizado un anélisis de varianza (ANOVA) para comparar las
medias y no se han hallado diferencias estadisticamente significativas entre ambos

grupos F(1,76)=2.52, p=.116 en relacion a esta prueba.

Version (WHO-UCLA) en castellano de la prueba Auditiva-Verbal de Rey

Esta prueba neuropsicologica se ha utilizado para medir aspectos relacionados
con el aprendizaje de palabras, memoria verbal explicita y semantica a corto y largo
plazo, el reconocimiento y la interferencia. En este caso también se ha comprobado la
distribucion normal mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov en todas las variables
de esta prueba. A continuacion, se ha realizado un analisis de varianza (ANOVA) para
comparar las medias, y como resume la tabla 20 se han hallado diferencias
estadisticamente significativas en todas las variables medidas; ensayol: F(1,76)=6.37,
p<.05; ensayo2: F(1,76)=7.16, p<.01l; ensayo3: F(1,76)=4.89, p<.05; ensayo4:

F(1,76)=8.75, p<.01; ensayo5: F(1,76)=6.19, p<.05; aprendizaje: F(1,76)=7,93, p<.01;
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recuerdo inmediato: F(1,76)=6,20, p<.05; recuerdo diferido: F(1,76)=5.95, p<.05 y
reconocimiento: F(1,76)=13.09, p<.001 excepto en la tarea de interferencia:

F(1,76)=0,12, p=.722.

Las tablas de la normalizacion y estandarizacion de la Prueba Auditiva-Verbal
de Rey cuando comparamos los percentiles en los que se encuentran el grupo clinico y
el grupo control, demuestran que las medias del grupo clinico en el aprendizaje total se
encuentran todas por debajo del percentil 30, sin embargo todas las medias del grupo
control se encuentran por encima del percentil 50. Esta tendencia se observa en el resto

de medidas.

Five Point Test (FPT)

Esta prueba neuropsicologica evalua la flexibilidad cognitiva, especialmente
fluidez no verbal, y ha sido propuesta para valorar el funcionamiento ejecutivo. En un
primer momento, se ha comprobado la distribuciéon normal mediante la prueba de
Kolmogorov-Smirnov. En este caso, como es de esperar, solamente la variable de las
respuestas correctas seguia una distribucion normal, el resto de variables no seguia esta
distribucion. De manera que se ha utilizado el analisis de varianza (ANOVA) para esta
variable y con las variables que no cumplian los criterios de normalidad se ha utilizado
la prueba estadistica no paramétrica U de Mann-Whitney para dos muestras
independientes. Con una de las variables que expresa el porcentaje de las
persevaraciones se ha utilizado la prueba chi-cuadrado para comparacion de
proporciones. En este caso no se han hallado diferencias estadisticamente significativas
en ninguna de las variables medidas a través de esta prueba; respuestas correctas:

F(1,76)=1.94, p=.167; respuestas repetidas: U=617, p=.155; errores: U=682, p=.372;
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porcentaje(%) de perseveraciones: x’=45.60, p=.131; estrategia espacial: U=703.5,

p=.591; estrategia de adicion: U=715, p=.607; estrategia de sustraccion: U=730, p=.620.

Los datos anteriores, resumidos en la tabla 20, nos muestran que no hay
diferencias estadisticamente significativas entre el grupo clinico y el grupo control en
ninguna de las siete medidas extraidas de la prueba Five Point Test en el primer
momento de evaluacion. Si hacemos un analisis posterior controlando la variable edad
de forma categorizada, aparecen diferencias estadisticamente significativas en la medida
de disefios correctos F(4,73)=2.78, p<.05. Los analisis post hoc utilizando la prueba
(DMS) revelan que las diferencias en esta medida aparecen entre el primer grupo de
edad y quinto p<.05; entre el segundo grupo de edad con el tercero p<.05, entre el
cuarto p<.05 y el quinto p<.05; entre el tercer grupo con el segundo p<.05; entre el
cuarto y el segundo p<.05 y entre el quinto con el primero p<.05 y con el segundo
p<.05. La posterior correlacion entre la edad y los disefios correctos de la prueba
r=-0.444, p=.003 apunta a que a mayor edad del grupo clinico peor rendimiento en esta

medida.

Los datos utilizados de una estandarizacion previa (Ortiz et al., 2007) se observa
que todas las medias del grupo control se encuentran por encima del percentil 50, en

cambio, las del grupo clinico se encuentran por debajo del percentil 50.

Stroop Test

Esta prueba evalua atencion, rapidez mental, fluidez verbal, eficacia cognitiva y
flexibilidad cognitiva. De la prueba se extraen las tres puntuaciones de la lectura de la
lista de palabras, pero ademéas de esas tres se haya la puntuacion de interferencia que

podria definirse como la resistencia a la interferencia o la inhibicion de la respuesta.
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Cuanto mayor es la puntuacidon resultante menos susceptible a la interferencia es el
sujeto. Se ha comprobado que la distribucion es normal mediante la prueba de
Kolmogorov-Smirnov. Una vez comprobada la normalidad de las variables se ha
realizado un analisis de varianza (ANOVA). En esta prueba se han hallado diferencias
estadisticamente significativas en la interferencia F(1,73)= 7.43, p<.01. Sin embargo no
se han encontrado diferencias ni en la lista P: F(1,73)=1.70, p=.193; ni en la lista C:

F(1,73)=0.37, p=.543; ni en la lista PC: F(1,73)=3.07, p=.084.

7.3.3 Comparacion de la sintomatologia neuropsiquiatrica

Para obtener informaciéon sobre la presencia de aspectos psicopatolégicos en
pacientes con este tipo de alteracion cerebral se ha utilizado el Inventario
neuropsiquiatrico (NPI). En la tabla 21, aparecen las frecuencias de la presencia o
ausencia de los diferentes aspectos psicopatoldgicos que se evaltian en el primer
momento de evaluacion. Como se puede observar, la presencia de dichas caracteristicas
en el grupo control es minima. Sin embargo, en el grupo clinico la aparicién de estos

signos es mas frecuente, sobre todo la disforia que se observa en el 26.2% de los casos.

Ademés de las frecuencias, se ha realizado la comparacion de la puntuacion total
y de las subpuntuaciones entre los dos grupos. La tabla 24, muestra que hay diferencias
estadisticamente significativas en la puntuacion total, asi como en disforia y apatia en el
primer momento de evaluacion. Las variables no seguian una distribucion normal de
manera que se ha utilizado la prueba estadistica no paramétrica para dos muestras

independientes U de Mann-Whitney.
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Tabla 24. Diferencias entre ambos grupos en las alteraciones neuropsiquidtricas en la 1‘evaluacion

Caso Control prueba Valor-p

M=+DE M+DE
Total 2.29+4.58 0.44+1.52 U=520.5 .002**
Delirios U=738 355
Alucinaciones U=756 1.000
Agitacion U=702 .104
Disforia U=606 .021%*
Ansiedad U=741.5 .663
Exaltacion U=756 1.000
Apatia U=666 .034%*
Desinhibicion U=738 355
Irritabilidad U=684 .059
CMA U=756 1.000
CMA. Conducta motora anémala;
*p<.05 **p<.01 *E*p<.001

7.4 Comparacion de las variables clinicas entre los dos grupos en el segundo
momento de evaluacion

7.4.1 Comparacion del nivel funcional

En el caso de la segunda evaluacion también se ha utilizado la misma prueba
estadistica que en el caso anterior. La tabla 22 muestra que hay diferencias
estadisticamente significativas entre el grupo clinico y el grupo control medidas a través

del indice de Barthel U=634, p<.05 y de la escala de Blessed U=397.5, p<.001.

7.4.2 Comparacion del funcionamiento cognitivo
Los resultados sobre las diferencias que se han hallado en el funcionamiento
cognitivo de ambos grupos en la reevaluacion a los doce meses del episodio de ictus se

resumen en la tabla 22.

Mini Mental State Examination (MMSE)

En la reevaluacion también se administrd6 como primera prueba de screening
cognitivo. En este caso también se ha comprobado mediante la prueba de Kolmogorov-
Smirnov que la variable analizada sigue una distribucion normal. Se ha realizado un

analisis de varianza (ANOVA) para comparar las medias y en este caso si que se han
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encontrado diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos F(1,76)=4.13,
p<.05 en relacion a esta prueba. De manera que a los doce meses de evaluacion el

screening cognitivo en el grupo clinico empeora de manera significativa.

Version (WHO-UCLA) en castellano de la prueba Auditiva-Verbal de Rey

Doce meses después de la evaluacion se vuelve a administrar la prueba. En este
caso, como en los anteriores, se ha comprobado mediante la prueba Kolmogorov-
Smirnov que las variables del test que se analizan sigan una distribuciéon normal. Una
vez comprobado, se realiz6 un andlisis de varianza (ANOVA) para comparar las medias
y de la misma forma que en la primera evaluacién se han encontrado diferencias
estadisticamente significativas en todas las variables medidas; ensayol: F(1,76)=7.68,
p<.01; ensayo2: F(1,76)=10.89, p<.001; ensayo3: F(1,76)=7.37, p<.0l; ensayo4:
F(1,76)=6.31, p<.05; ensayo5: F(1,76)=7.66, p<.01; aprendizaje: F(1,76)=11.56,
p<.001; recuerdo inmediato: F(1,76)=7.10, p<.01; recuerdo diferido: F(1,76)=7.31,
p<.01; reconocimiento: F(1,76)=11.16, p<.001, excepto en la variable de interferencia
F(1,76)=0.38, p=.845. Las diferencias que se han encontrado son mayores que en la

evaluacion.

Five Point Test (FPT)

De la misma manera que se ha procedido en la evaluacion, en este caso también
se ha comprobado el cumplimiento de la normalidad mediante la prueba de
Kolmogorov-Smirnov. La variable de respuestas correctas era la unica que seguia una
distribucion normal, el resto no seguia esta distribucion. De manera que se ha utilizado
el andlisis de varianza (ANOVA) para esta variable y con las variables que no cumplian
los criterios de normalidad se ha utilizado la prueba estadistica no paramétrica U de

Mann-Whitney para dos muestras independientes. Con la variable porcentaje de las
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persevaraciones se ha utilizado la prueba chi-cuadrado para la comparacion de
proporciones. En esta segunda evaluacion tampoco se han hallado diferencias
estadisticamente significativas en ninguna de las variables medidas a través de esta
prueba; respuestas correctas: F(1,76)=3.20, p=.077; respuestas repetidas: U=709,
p=.631; errores: U=737, p=.803; porcentaje(%) de perseveraciones: y°=38.93, p=.427;
estrategia espacial: U=638, p=.231; estrategia de adicion: U=666, p=.271; estrategia de

sustraccion: U=681, p=.175.

Los datos anteriores, resumidos en la tabla 22, nos muestran que no hay
diferencias estadisticamente significativas entre el grupo clinico y el grupo control en
ninguna de las siete medidas extraidas de la prueba Five Point test, en el segundo
momento de evaluacion. Si hacemos un analisis posterior controlando la variable edad
de forma categorizada, aparecen diferencias estadisticamente significativas en la medida
de disefios correctos F(4,73)=3.16, p=.019. Los andlisis post hoc utilizando la prueba
(DMS) revelan que las diferencias en esta medida aparecen entre el primer grupo de
edad y quinto p<.05; entre el segundo grupo de edad con el tercero p<.05, el cuarto
p<.01 y el quinto p<.05; entre el tercer grupo con el segundo p<.05; entre el cuarto y el
primero p<.05, entre el cuarto y el segundo p<.01, entre el quinto con el primero p<.05
y segundo p<.05. La posterior correlacion entre la edad y los disefios correctos de la
prueba r=-0.440, p=.004 apunta a que a mayor edad del grupo clinico peor rendimiento

en esta medida.

Stroop Test
Como en todos los casos se ha comprobado que la distribuciéon es normal
mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Una vez comprobado el cumplimiento de

la normalidad de las variables se ha realizado un analisis de varianza (ANOVA). En este
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segundo momento de evaluacion, como en el primer momento de evaluacion se han
hallado diferencias estadisticamente significativas en la interferencia F(1,71)=6.83,
p<.01. Sin embargo, en este caso tampoco se han encontrado diferencias ni en la lista P:
F(1,71)=0.90, p=345; ni en la lista C: F(1,71)=0.00, p=.999; ni en la lista PC:

F(1,71)=1.66, p=.201.

7.4.3 Comparacion de la sintomatologia neuropsiquiatrica

En este segundo momento de evaluacion se ha seguido el mismo procedimiento
que en la evaluacion inicial. En este caso las diferencias significativas en la puntuacion
total se siguen manteniendo, pero desaparecen las diferencias en apatia y
depresion/disforia. Después de haber pasado un afo del ictus aparecen diferencias

significativas en la variable irritabilidad.
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Tabla 25. Diferencias entre ambos grupos en las alteraciones neuropsiquiatricas en la 2 evaluacion

Caso Control prueba valor-p
M=DE M+DE

Total 3.18+8.58 0.42+1.46 U=568.5 .009%*
Delirios U=738 355
Alucinaciones U=756 1.000
Agitacion U=720 .188
Disforia U=726 515
Ansiedad U=685 126
Exaltacion U=756 1.000
Apatia U=684 .059
Desinhibicion U=756 1.000
Irritabilidad U=666 .034*
CMA U=738 .355

CMA. Conducta motora andémala; *p<.05; **p<.01 ; p<.001***

7.5 Comparacion de las variables clinicas respecto a cada grupo en los diferentes
momentos de evaluacion

Para observar si hay alguna diferencia intragrupo estadisticamente significativa
en las variables neuropsicoldgicas y neuropsiquiatricas, se ha llevado a cabo una
comparacion de medias a través de la prueba t-Student para muestras relacionadas. De
esta manera veremos si ha habido algiin cambio respecto a si mismo tanto en el grupo

control como en el grupo clinico doce meses después de la primera evaluacion.

En primer lugar, en relacion a la prueba de screening cognitivo, tanto en el grupo
clinico t(41)=1.583, p=.121 como en el grupo control t(35)=0.403, p=.689 no se han
hallado diferencias estadisticamente significativas. Las pruebas de funcionalidad que se
han administrado han sido el indice de Barthel y la escala de Blessed. En la primera, no
se han hallado diferencias significativas en el grupo clinico t(41)=1.722, p=.093 ni
tampoco en el grupo control t(35)=1.435, p=.160. En la segunda prueba tampoco se han
encontrado diferencias significativas en el grupo clinico t(41)=0,882, p=.383. En el
grupo control no se ha podido calcular la correlacion y la t porque el error tipico de la

diferencia es 0.
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En la prueba de memoria verbal que se ha administrado no se han encontrado
diferencias significativas en los dos momentos de evaluacién en ninguno de las
puntuaciones y en ninguno de los dos grupos. No ha habido diferencias ni en el grupo
clinico: (ensayol) t(41)=-0.752, p=.456; (ensayo2) t(41)=0.973, p=.336; (ensayo3)
t(41)=0.234, p=.816; (ensayo4) t(41)=-0.399, p=.692; (ensayo5) t(41)=0.207, p=.837,
(aprendizaje) t(41)=0.361, p=.720; (interferencia) t(41)=0.759, p=.452; (recuerdo
inmediato)  t(41)=0.255, p=.800; (recuerdo diferido) t(41)=0.330, p=.743;
(reconocimiento) t(41)=0.455, p=.651; ni en el grupo control: (ensayol) t(35)=-0.745,
p=461; (ensayo2) t(35)=-0.666, p=.510; (ensayo3) t(35)=-0.751, p=.457; (ensayo4)
t(35)=0.163, p=.871; (ensayoS) t(35)=-0.158, p=.875; (aprendizaje) t(35)=-1.106,
p=.276; (interferencia) t(35)=0.391, p=.69; (recuerdo inmediato) t(35)=-0.518, p=.608;

(recuerdo diferido) t(35)=-0.099, p=.279; (reconocimiento) t(35)=-1.621, p=.114.

En una de las medidas de funcion ejecutiva, y mas concretamente en la prueba
de fluidez no verbal, medida a través de la prueba Five Point Test, solamente se han
encontrado diferencias en la puntuacion de estrategia espacial dentro del grupo control:
t(35)=-2,290, p<.05. En el resto de puntuaciones no se han encontrado diferencias
estadisticamente significativas en ninguno de los dos grupos, ni en el grupo clinico:
(correctas) t(41)=-1.237, p=.223; (repetidas) t(41)=-2.67, p=.790; (errores) t(41)=0.589,
p=2559; (% perseveraciones) t(41)=-0.377, p=.708; (estrategia espacial) t(41)=1.745,
p=.088; (estrategia adicion) t(41)=-0.374, p=.710; (estrategia sustraccion) t(41)=0.903,
p=.372; ni tampoco se han encontrado diferencias dentro del grupo control: (correctas)
t(35)=-1.891, p=.067; (repetidas) t(35)=-0.342, p=.736; (errores) t(35)=0.475, p=.638;
(% perseveraciones) t(35)=0.384, p=.324; (estrategia adicion) t(35)=0.911, p=.369;

(estrategia sustraccion) t(35)=-0.941, p=.252.
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En la prueba de Stroop no se han encontrado diferencias en el grupo clinico:
(ListaP) t(36)=0.967, p=.340; (ListaC) t(36)=0.231, p=.832; (ListaPC) t(36)=-1.059,
p=297; (Interferencia) t(36)=-0.940, p=.354; y tampoco en el grupo control: (ListaP)
t(35)=-0.87, p=.931; (ListaC) t(35)=0.909, p=.370; (ListaPC) t(35)=-0.374, p=.711,
(Interferencia) t35=-0.581, p=0,565.

Por ultimo, en el sumatorio del Inventario neuropsiquidtrico tampoco se han
hallado diferencias estadisticamente significativas en el grupo clinico: t(41)=-0.663,

p=.511 ni tampoco en el grupo control: t(35)=1.00, p=.324.

Todos los resultados que se han descrito en este apartado quedan resumidos de

manera detallada en la tabla 26 que aparece en la siguiente pagina.
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Tabla 26. Comparacion de muestras relacionadas

Caso Control
Funcién cognitiva Y prucba gl valor-p prucba ol valor-p
y Test
Screening cognitivo
MMSE t=1.583 41 0.121 t=0.403 35 .689
Funcionalidad
Barthel t=1.722 41 0.093 t=1.435 35 .160
Blessed =-0.882 41 0.383 - - -
Memoria
Ensayo 1 t=-0.752 41 0.456 t=-0.745 35 461
Ensayo 2 t=0.973 41 0.336 t=-0.666 35 510
Ensayo 3 t=0.234 41 0.816 t=-0.751 35 457
Ensayo 4 t=-0.399 41 0.692 t=0.163 35 871
Ensayo 5 t=0.207 41 0.837 t=-0.158 35 .875
RAVLT ap. t=0.361 41 0.720 =-1.106 35 276
RAVLT inter. t=0.759 41 0.452 t=0.391 35 .698
RAVLT rec. inm. t=0.255 41 0.800 t=-0.518 35 .608
RAVLT rec. dif t=0.330 41 0.743 =-0.099 35 279
RAVLT recon.  t=0.455 41 0.651 =-1.621 35 114
Funcion ejecutiva
FPT correctas t=-1.237 41 0.223 t=-1.891 35 .067
FPT repetidas t=-2.67 41 0.790 t=-0.342 35 736
FPT errores t=0.589 41 0.559 t=0.475 35 .638
FPT % persev. t=-0.377 41 0.708 t=0.384 35 324
FPT estrat. espac  t=-1.745 41 0.088 t=-2.290 35 .028%*
FPT estrat. adic. t=-0.374 41 0.710 t=0.911 35 369
FPT estrat. sustr.  t=0.903 41 0.372 t=-0.941 35 353
Stroop
Lista P t=0.967 36 0.340 t=-0.87 35 931
Lista C t=0.213 36 0.832 t=0.909 35 370
Lista PC t=-1.059 36 0.297 t=-0.374 35 11
Interferencia =-0.940 36 0.354 t=-0.581 35 .565
NPI X FXS t=-0.663 41 0.511 t=1.00 35 324

MMSE. Mini Mental State Examination; RAVLT. Auditory-Verbal learning test o prueba auditiva verbal de Rey;

FPT. Five point test o test de los cinco puntos. NPI. Neuropsychiatric Inventory o Inventario Neuropsiquiatrico; ap.

Aprendizaje; inter. interferencia; Rec.inm. recuerdo inmediato; rec.dif. recuerdo diferido; recon. reconocimiento.
#Ep< 001

*p<.05 **p<.01

9| t-test para la comparacion de medias relacionadas. gl. Grados de libertad

Resultados I11: Analisis factorial y Regresion lineal

7.6 Andlisis factorial

A partir de las puntuaciones mas importantes relacionadas con el nivel cognitivo

de los participantes en el estudio, se realizd6 un andlisis factorial para reducir la

informacion en varios factores que recogieran lo mas destacable. Se trata de intentar

resumir la informacion de muchas variables en otras que recojan la mayor parte de lo

que dicen cada una por separado, reduciendo la dimensién. Los 10 items seleccionados

se incluyen en la tabla 28, los cuales se agruparon en tres factores que explican el 65%
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de la variabilidad presente en los datos. Los factores obtenidos con este andlisis,
posteriormente se tomaran como variables dependientes para el analisis de regresion. La
primera cuestion a tener en cuenta es si las variables que vamos a introducir en el
modelo se ajustan a un analisis factorial o no son suficientes. La prueba de KMO
(Kaiser-Meyer-Olkin) y Bartlett que aparece en la Tabla 27 nos da una adecuacion de la
muestra de .760 y una significacion de p<.05 respectivamente. El estadistico KMO varia
entre 0 y 1, los valores menores de 0.5 indican que no debe utilizarse el analisis factorial
con los datos muestrales que se estan analizando. En este caso el indice es de .760 lo
cual indica que nuestro modelo se ajusta a un analisis de este tipo. El estadistico de
Bartlett se distribuye segiin el modelo de probabilidad chi-cuadrado, en este caso el
nivel de significacion es p<.05 rechazando la hipdtesis nula de esfericidad y
consecuentemente podemos asegurar que el modelo factorial es el adecuado para

explicar los datos.

Tabla 27. KMO y prueba de Bartlett

Medida de adecuacion muestral de KMO 760
Prueba de esferidad de Bartlett Chi cuadrado aproximado 310.008
Sig. .000

Sig. Nivel de Significacion

El grafico de sedimentacion y la tabla de varianza explicada nos muestra que
existen tres autovalores por encima del 1, valor sobre el que se determinan las
puntuaciones validas como factores explicativos. De esta manera, los tres valores
seleccionados en el modelo explican el 64.67% de la varianza total en los datos, después
de la rotaciéon ortogonal (varimax). Este porcentaje de la varianza total explicada
confirma la bondad del modelo. Respecto al porcentaje de varianza que los tres factores
consiguen explicar de manera independiente debemos sefalar que: el factor 1 explica el

30.97% del total, el factor 2 explica el 21% y por ltimo el factor 3 explicaria el 12.7%.
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Para incluir las variables dentro de cada factor se decidi6 considerar las variables
cognitivas que hagan una alta contribucién al factor. En este caso, se incluia la variable
en el factor cuando las comunalidades eran superiores a 0.4 y los pesos en la matriz
rotada también fueron todos superiores a 0.4, por lo que se consider6 que el analisis era
valido para resumir la informacién en estos tres factores. La matriz de componentes
rotados establece qué variables determinan cada factor, estableciendo una significacion
clara entre pares de variables del modelo y factores. Analizando los items que

pertenecian a cada factor seglin su peso, se consideraron los siguientes factores:

Factor 1: Este factor hace referencia a todas las variables de la prueba Auditiva-Verbal
de Rey, entre las que se encuentran el sumatorio de palabras aprendidas en cada uno de
los cinco ensayos (RAVLT, ensayos 1-5), el recuerdo a corto plazo de la lista de
palabras después de la lista de interferencia (RAVLT corto plazo), el recuerdo a largo
plazo de la lista tras 20 minutos (RAVLT largo plazo) y la fase de reconocimiento de la
lista (RAVLT reconocimiento). A este factor se le ha denominado Aprendizaje y

memoria verbal a corto y largo plazo.

Factor 2: Dentro de este factor se han incluido cuatro de las variables de la prueba de los
cinco puntos o Five Point Test, entre las que se encuentra las respuestas correctas (5pt
correctas), los errores (5pt errores), las estrategias espaciales seguidas (5pt estrategia
espacial) y la estrategia de adicién (5Spt adicidon). A este factor se le ha denominado
Fluidez no verbal relacionado con la fluidez a la hora de realizar dibujos
espontdneamente. Esta medida se corresponde con una de las capacidades de las

funciones ejecutivas.
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Factor 3: Este ultimo factor engloba las dos ultimas variables, entre las que se
encuentran las respuestas repetidas del test de los cinco puntos o Five Point Test (5pt
repetidas) y la variable de la interferencia del test Stroop (Stroop Interferencia). A este
ultimo factor se le denomina Inhibicion ya que la realizacion exitosa de las tareas
involucradas en los procesos ejecutivos requieren la omisiéon o interrupcion de una
determinada respuesta que generalmente ha sido automatizada. Esta omision exige
cierta capacidad de inhibicion, el test de Stroop mide esa interferencia que se produce a
la hora de inhibir las repuestas y de alguna manera la repeticion de disefios del Five
Point Test también se encuentra relacionado con la necesidad de inhibir respuestas
correctas para no repetir los disefios. A continuacion, aparece de forma detallada los

factores descritos hasta el momento:

Tabla 28. Andlisis de componentes principales

Componentes
Medida Aprendizaje y Memoria Fluidez no verbal Inhibicion
verbal a corto y largo (Factor 2) (Factor 3)
plazo
(Factor 1)

Ravlt (ensayos 1-5)
Ravlt corto plazo
Ravlt largo plazo
Ravlt reconocimiento
5 pt correctas

5 pt errores

5 pt estrategia espacial
5 pt estrategia adicion
5 pt repetidas

Stroop Interferencia

Rotacion varimax; 5pt; five point test o test de los cinco puntos. RAVLT; Rey auditory verbal learning
test o prueba auditiva verbal de Rey

Para obtener las puntuaciones de cada individuo en cada uno de estos tres
factores, F;' F,'y F3' para cada individuo, se utilizé el método de regresion, que calcula

dichas puntuaciones mediante el producto entre la matriz de componentes para el
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calculo de las puntuaciones y los valores de cada individuo en cada item, siendo éstos
estandarizados previamente restando a cada valor la media de cada item y dividiendo
dicha resta entre la desviacion tipica de dicho item. Una vez obtenidas estas tres
variables resumen, se procedié de igual modo para obtener las puntuaciones a los 12
meses Ff]i, Fp' y Fr'. Mas especificamente, los resultados de las puntuaciones
individuales en el momento final se obtuvieron a partir del producto de la matriz de
componentes para el calculo de las puntuaciones y los valores de cada individuo en cada
item en el momento final, siendo éstos estandarizados con los valores medios y las
desviaciones tipicas del momento inicial para hacer las puntuaciones inicial y final
comparables, y poder asi analizar la evolucion en los factores, que se consigue mediante

laresta Fp'-Fi', Fp'- Fy'y F3'- F3.

7.7 Comparacion de las puntuaciones de los factores y su evolucion

En la Tabla 29 se han comparado las medias de los tres factores extraidos en el
analisis factorial. Para la comparacion entre los dos grupos (casos-controles) tanto en el
momento (inicial) como en la segunda evaluacion (final) se ha utilizado la prueba t-test
para muestras independientes. En este caso los resultados mostraron que existen
diferencias significativas entre ambos grupos tanto en el primer momento de evaluacién
t(73)=-3,074, p<.001 como en el segundo momento t(73)=-3,212, p<.001 en el (Factor
1) Aprendizaje y Memoria verbal a corto y largo plazo. En este caso las medias nos
indican que tanto en el primer momento de evaluacion como en el segundo las
puntuaciones del grupo clinico son inferiores. En el (Factor 2) Fluidez no verbal y el
(Factor 3) Inhibicion no se han encontrado diferencias significativas entre los grupos.
Los resultados numéricos que avalan esta explicacion pueden verse en la parte izquierda

de la Tabla 29.
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Para analizar la evolucion de las puntuaciones en los diferentes factores a lo
largo del tiempo, tanto para el grupo clinico como el grupo control se utilizo la prueba t-
test para muestras relacionadas. Los resultados, dados en la parte derecha de la Tabla
29, mostraron que en el grupo de los casos se obtuvo una evolucion positiva, es decir,
mejoraron a lo largo de los doce meses t(36)=2,188, p<.05 en el Factor 2, que se
corresponde con la fluidez no verbal. En el resto de factores no se encontraron
diferencias significativas en ninguno de los grupos. Las diferencias que se observaban
en el Factor 1 tanto en el primer momento de evaluacion como a los doce meses, no

resultan ser significativas cuando comparamos la evolucion, de manera que esas

diferencias se mantienen estables sin mejorar o empeorar significativamente.

Tabla 29. Comparacion de las puntuaciones de los 3 factores extraidos entre casos y controles y su

evolucion
Inicial Final Final-Inicial
M+DE M+DE M=DE tq p-valor
F, €asos -0.323+0.929 -0.394+1.299 -0.123+0.816 -0.919 364
controles 0.350 +0.967 0.435+0.853 0.085+0.526 0.973 337
t -3.074 -3.212
p-valor .003** .002%**
F, €asos -0.693+0.934 0.224+1.037 0.258 £0.716 2.188 .035%
controles 0.075+1.074 0.3711+0.947 0.296+1.056 1.682 101
t -0.622 -0.631
p-valor 0.536 0.530
F; €asos 0.093+0.913 0.122+1.239 -0.011+1.195 -0.057 955
controles -0.100£1.090 -0.028+0.730 0.725+0.901 0.483 .632
t 0.837 0.629
p-valor 0.405 0.532
F1Aprendizaje y memoria verbal a corto y medio plazo; F2 Fluidez no verbal; F3 Inhibicion
*p<.05 **p<.01 ***p<.001

t-test para comparacion de medias independientes; tq t-test para muestras relacionadas
7.8 Andlisis de Regresion

Existen varias opciones para estimar un modelo de regresion, teniendo en cuenta
el tipo de variable que deseemos estimar (variable dependiente), aplicaremos un modelo
de regresion u otro. Cuando la variable dependiente es continua, el modelo de regresion

mas frecuentemente utilizado es la regresion lineal y cuando la variable dependiente es
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categorica utilizamos el modelo de regresion logistica. Ambos modelos, el de regresion
lineal y logistica, permiten que las variables utilizadas para poder estimar el modelo
(variables independientes) puedan ser de cualquier tipo, no existen restricciones sobre
ellas, unicamente hay que tener en cuenta una serie de consideraciones. Cuando la
variable independiente es continua se introduce en el modelo la variable real, sin
embargo cuando la variable es categdrica pero de mas de dos categorias se deben de
realizar una serie de trasformaciones. En este caso las variables independientes
introducidas no tienen mas de dos categorias. En modelo de regresion lineal se estima
mediante la ecuacion de regresion minimo-cuadratica, la ecuacion de minimos
cuadrados se construye estimando los valores de los coeficientes beta () del modelo de
regresion. En este modelo el resultado que obtenemos se puede interpretar como la
magnitud del cambio de la variable dependiente si incrementamos una unidad el valor
de la variable independiente y la magnitud del cambio en la variable dependiente si una

caracteristica determinada esta o no presente (Moral, 2006).

En este caso el modelo de regresion lineal se llevo a cabo con los 3 factores
extraidos en el andlisis factorial anterior. Se desea conocer qué variables demograficas,
qué factores de riesgo vascular y qué tipo de ictus o localizacién vascular puede estar
relacionadas o predecir el rendimiento cognitivo, para ello se ha utilizado la prueba
estadistica de regresion lineal y logistica. Como variables independientes o predictoras
se han introducido las variables demograficas como la edad el género y los afos de
escolaridad, los factores de riesgo vascular, la localizacion vascular y el tipo de ictus.
Como variables dependientes se han introducido los tres factores que se han extraido en
el andlisis factorial. El objetivo del estudio serd identificar qué factores son los que se

relacionan o predicen el rendimiento cognitivo.
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7.8.1 Regresion logistica, riesgo de sufrir un ictus

Una vez analizadas las diferencias entre grupos relativas a los 3 factores
cognitivos extraidos y previamente a analizar el efecto de los distintos factores de riesgo
sobre los resultados obtenidos en dichos factores cognitivos, es importante estudiar el
efecto que éstos factores de riesgo han podido ejercer en tener un accidente
cerebrovascular. Por tanto, en la Tabla 30 se analiza el papel que juegan o la asociacion
que hay entre las variables demograficas y los factores vasculares en el riesgo de sufrir
un accidente cerebrovascular. Para ello utilizamos la prueba de chi-cuadrado (y%) y
corroboramos con la regresion logistica, de esta manera obtenemos el valor de beta, la

significacion y el riesgo relativo.

La parte izquierda de la Tabla 30 se encuentra explicada en la Tabla 19 de este
mismo capitulo, cuando se han descrito las caracteristicas demograficas y clinicas de la
muestra. En este caso, se ha incluido de nuevo a modo de resumen del posterior analisis
de regresion logistica, de esta manera la vision sea mas clara. La aparicion de un ictus
no se asocidé con ninguna de las caracteristicas demograficas, sin embargo si que se
asocié con algunos de los factores de riesgo vascular, hipertension arterial (HTA),
diabetes mellitus y tabaquismo concretamente. El analisis de este tltimo factor de riesgo
mediante regresion logistica no fue posible de forma directa debido a que en el grupo
control ninguna persona era no fumadora. En la sexta fila que se encuentra sombreada,
la beta (B) es tan elevada que el riesgo relativo es infinito, de manera que estos
resultados son poco interpretables. Para solventar este problema se ha introducido de
nuevo la variable tabaquismo, pero en este caso a una de las personas del grupo control

se le ha asignado la categoria de fumadora. De esta manera el modelo de regresion
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dispone de mayor estabilidad. El resultado obtenido corresponde a la décima fila de las

variables en donde tabaquismo tiene este simbolo (*).

Los pacientes con hipertension arterial (HTA) tienen mayor riesgo de sufrir un
ictus que aquellas personas que no presentan este factor de riesgo vascular (Odds
ratio=OR=2.727; 95% 1.0-7.1; p<.05), es decir, los pacientes con HTA casi triplican el
riesgo de suftrir un ictus. Otro de los factores de riesgo asociado con sufrir un ictus es la
diabetes mellitus (OR=3.903; 95% 1.0-15.3; p=.05), en este caso, el riesgo de sufrir un
ictus es casi cuatro veces mayor si se encuentra presente este factor de riesgo. Por
ultimo, el tabaquismo ha sido el factor mas asociado con la aparicion de un ictus
(OR=10.937; 95% 1.3-90.3; p<.05). Como se puede observar, el riesgo de sufrir un ictus
aumenta 10 veces si la persona es fumadora. Ademas de estos resultados significativos
que asocian estos factores de riesgo con haber sufrido un accidente cerebrovascular,
podemos observar que la variable edad no presenta significacion (p=.205), pero la
variable género presenta cierta tendencia a la significacion (p=.057, con OR=0.391,
95% 0.2-1.0; p=.057). Esto podria deberse o bien a un sesgo de seleccion de la muestra
control, o bien a que los hombres tengan una mayor tendencia a sufrir accidentes
cerebrovasculares. Para ver si podia tratarse de un sesgo de seleccion, estudiamos si la
muestra control era o no representativa de la poblacién de Bizkaia mayor de 60 afios en
cuanto a su distribucion por género. En Bizkaia, la proporcion de hombres fue del 42%,
que no diferia significativamente de la proporcion de hombres en la muestra control que
fue del 56% (x*=2.59, p=.107). Sin embargo, dicha proporcion si diferia
significativamente de la proporcion de hombres en la muestra de pacientes, que fue del
76% (x*=19.77, p<.001), lo que sugiere que la tendencia a la significacion en la
diferencia de proporciones entre hombres y mujeres en los grupos de la muestra puede

ser causada por que los hombres tengan mayor riesgo, mas que por la presencia de sesgo
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en la seleccion de la muestra control. En cualquier caso, esta tendencia no muestra

diferencias estadisticamente significativas y no es el objeto de este estudio.

Por separado, en el andlisis univariante de regresion los tres factores de riesgo

muestran una asociacion significativa. Cuando estas tres variables explicativas se

incluyen en el modelo de manera agrupada, las diferencias significativas y con ellas el

riesgo de sufrir un ictus contintian manteniéndose tanto en la HTA (OR=4.345 RR95%

1.4-12.7; p<.01) como en la diabetes mellitus (OR=4.512 RR95% 0.9-20.3; p=.05) y en

el tabaquismo (OR=17 RR95% 1.9-152.1; p<.05), en donde el riesgo continua siendo

muy alto.

Tabla 30. Asociacion entre variables socio-demogridficas, factores de riesgo vascular y sufrir un ictus

Y /F- p-valor | logistica t-test p-valor OR (exp B, ICosv;)
fisher B (wald)
Univariantes
Edad - - -0.049 1.606 .205 0.953 (0.884, 1.027)
Genero® x2=3.714 .054 -0.940 3.625 .057 0.391 (0.148, 1.028)
Escolaridad - - 0.066 1.064 302 1.068 (0.942, 1.211)
HTA ¥=4246  .039* 1.003 4132 .042% 2.727 (1.037, 7.175)
Hipercolesterolemia x2:2.293 130 0.767 2.250 .134 2.154 (0.790, 5.870)
Diabetes mellitus ¥=4.197 .040* 1.362 3.810 .050* 3.903 (0.994, 15.322)
Tabaquismo F-fisher  .001%** 21321 <0.001 - Exp (21)
Cardiopatia X2:0~014 904 0.063 0.014 .904 1.065 (0.384, 2.955)
Claudicacion X2:0~012 913 0.078 0.012 913 1.081(0.267, 4.372)
Tabagquismo® F-fisher .00 ] % 2.392 4934 .026* 10.937(1.325, 90.29)
Modelo
multivariante (3vs
explicativas)
HTA - - 1.469 7.206 .007** 4.345 (1.487, 12.702)
Diabetes = = 1.507 3.835 .050% 4.512 (0.999, 20.382)
Tabaquismo & = 2.833 6.422 O11%* 17(1.90,152.086)

¥2; chi-cuadrado para comparacion de proporciones
*p<.01 ***p<.001

*p<.05

t-test para la comparacion de medias

e categoria de referencia hombres, Mujer vs Hombre

= ningun control pertenece a la categoria, se ha incluido 1 para la estabilidad modelo de regresion

7.8.2 Regresion lineal en primer momento de evaluacion

Una vez conocidos las factores de riesgo vascular que predicen en cierta manera

el suftrir o no un ictus, a continuacion se describen las variables que predicen el inferior
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funcionamiento cognitivo de las funciones neuropsicologicas a estudio. Para ello se han
llevado a cabo modelos univariantes aplicados exclusivamente a los pacientes y
tomando como variables respuesta cada uno de los factores que resumen la funcién
cognitiva y como variables explicativas los factores sociodemograficos, los factores de
riesgo vascular, el tipo de ictus (AIT vs Infarto) y la localizacién vascular (derecha vs
izquierda). En la Tabla 31 se observa que el factor 1, que representa el Aprendizaje y la
Memoria verbal, esta inversamente relacionado con la edad, es decir, cuanto mayor es la
edad de las personas incluidas en el grupo clinico peores son los resultados obtenidos en
este factor (f=-0.038, p=.096), la significaciéon nos muestra una tendencia. Apuntando
en la misma direccion, este factor presenta una relacion significativa directa con la
escolarizacion, es decir, a medida que aumentan los afios de educacidon mejores
puntuaciones alcanzan, y ademas la significacion es mas clara que la obtenida para la

edad (B=0.096, p<.01).

En relacién al factor 2, que representa la Fluencia no verbal, también sucede lo
ocurrido en el factor anterior. Cuanto menor es la edad de las personas incluidas en el
grupo mejores resultados han obtenido (B=-0.053, p<.05). Con la escolaridad también
ocurre lo mismo que con el Factor 1, estando directamente relacionada con la
puntuacion obtenida en este factor (f=0.104, p=.001). En el caso de este factor sucedia
un hecho curioso si cabe, cuanto mas fumaban los pacientes mejores resultados obtenian
(B=0.966, p<.01), aunque esto se puede explicar por la relaciéon entre tabaquismo y
edad, ya que los fumadores tienen una edad media 5 afios menor que los no fumadores
(p=.056) y también por la relacion entre tabaquismo y escolarizacion, habiendo
aproximadamente unos 4 afios mas de escolarizacion en los fumadores (p=.051). Por

tanto, el aparente efecto positivo del tabaquismo en los resultados puede estar
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relacionado con el efecto confusor de las caracteristicas sociodemograficas de quienes
fuman mas que con la propia relacion que pueda existir entre el tabaquismo y el factor.
Por tultimo, los pacientes que habian sufrido un AIT obtenian mejores puntuaciones que
las personas que habian sufrido un infarto ($=0.753, p=.041). En el Factor 3 no se han
obtenido datos muy relevantes, si bien se observa que los pacientes con claudicacion de
la marcha muestran mejores puntuaciones en este factor 3 relacionado con la Inhibicion
(B=1.115, p=.019).

Tabla 31. Variables demogrdficas, factores de riesgo vascular y tipo de ictus que predicen el deterioro cognitivo
en el primer momento de evaluacion

F1 Aprendizaje y memoria F2 Fluencia no verbal F3 Inhibicion

verbal

beta t-test  p- R? beta t-test  p- R? beta t-test  p- R’

valor valor valor
Univariantes

Edad -0.038  -1.707 096+ 0.07 |-0.053 2398 .022* 013 [0.025 1120 267 0.3
Generoe -0.175  -0.507 .615 0.01 | -0.396 -1.160 .254 0.03 0.390 1.170 250 0.03
Escolaridad 0.096 3.145 .003* 021 [0.104 3446 001* 024 |-0024 -0721 476  0.01
HTA -0.280 -0.940 .354 0.02 | -0.357 -1.198 .238 0.04 -0.111  -0.377  .709 0.004
Dislipemia 0.043 -0.141 889 0001 [ 0.135 0440 663  0.01 |[0.156 0518 .607  0.007
Diabetes mellitus 0.360 1.020 314 0.02 | -0.388 -1.096 .280 0.03 -0.537  -1.579 .123 0.06
Tabaquismo 0.425 1.210 234 0.03 | 0.966  2.992 -005* 0.19 -0.455  -1.323  .194 0.04
Cardiopatl'a 0.295 0.863 .393 0.02 | 0.062 0.179 .859 0.001 0.322  0.960 344 0.02
Claudicacion 0.379 0.769 447 0.02 | 0.368 0.742 562 0.01 1.115 2.463 019* 0.14
Tipo de ictus® 0.153 0.404 .689 0.005 | 0.753 2.166 041* 0.11 -0.150 -0.406 .687 0.01
Localizacion»  -0.064  -0.203 .840 0.001 | -0.053 -0.167 .868 0.001 -0.082  -0.311 .794 0.002

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

e categoria de referencia hombres, Mujer vs hombre

= categoria de referencia infarto, AIT vs infarto

» categoria de referencia izquierdo, derecho vs izquierdo
+ tendencia a la significacion

7.8.2.1 Modelo de regresion lineal maltiple

Para conocer si el efecto negativo de la edad y el efecto positivo de la
escolarizacion sobre el Factor 1 y el Factor 2 observado en el grupo de pacientes difiere
del que obtendriamos en la poblacién general, se ha complementado el andlisis
mediante el ajuste de un modelo de regresion multiple en el que la variable respuesta
son las puntuaciones obtenidos en cada Factor, la variable factor es la pertenencia o no

al grupo de pacientes y la covariable numérica la escolaridad o la edad, incluyendo
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interaccion. Tomando como ejemplo la formulacién del modelo para el Factor 1 (F;) en
funcién de la edad, ésta seria Fj; = o + B edad; + B, grupo; + B3 edadi*grupo;, donde
grupo; toma valor 1 si el individuo i-ésimo es un paciente y 0 en otro caso, y la edad
estd centrada en su media. De forma similar se procede para formular los otros tres
modelos, que surgen de combinar las dos posibles variables respuesta, es decir, los
factores 1 y 2 (F; y F») y las dos posibles covariables (edad y escolarizacioén). Los
resultados numéricos obtenidos se muestran en la Tabla 32, y los resultados graficos en

el Grafico 8.

Tabla 32: Modelos multivariantes para comparar el efecto de la edad y la escolarizacion sobre los
factores 1y 2 en relacion con el grupo (pacientes vs controles).

F1: Aprendizaje y Memoria F2: Fluencia no verbal
beta t-test p-valor beta t-test p-valor

Modelo 1: Factor vs grupo y edad

Bo (cte) 0.437 2.988 .004%** 0.080 0.478 .634

B (edadc) -0.092 -3.627  .001%** -0.005 -0.169 .866

B2 (P vs C) -0.794 -3.921 .001%** -0.195 -0.845 401

B3 (edad*grupo;edadp vs edadc) 0.053 1.609 .112 -0.048 -1.257 213

B1+B; (edadp) -0.038 -1.786  .078 -0.052 -2.141 .036*
Modelo 2: Factor vs grupo y escol

Bo (cte) 0.302 2.008 .048* 0.125 0.787 434

B (escolarizacionc) -0.101 -1.817 .073 0.105 1.787 078

B2(PvsC) -0.669 -3.220  .002%* -0.241 -1.098 276

B3 (escol*grupo; escp vs esce) 0.197 3.061 .003** -0.001 -0.022 983

B1+B; (escolarizacionp) 0.096 2.961 .004** 0.104 3.020 .004**
*p<.05 **p<.01 ***p<.001

En el grafico 8a y en la parte superior izquierda de la Tabla 32, se corroboran las
diferencias entre grupos encontradas en los resultados obtenidos para F1 Aprendizaje y
Memoria (p=-0.794, p<.001), y también la tendencia que parece que hay del efecto de la
edad sobre el grupo de pacientes (3=-0.038, p=.078). Cabe destacar que ademas se
observa que las diferencias encontradas en los pacientes jovenes (60-70 afios) con
respecto a sus controles tienden a ser mayores que las encontradas entre los pacientes
mayores (>=70 anos), lo que se corrobora comprobando que el efecto de la edad es mas
significativo en controles (f=-0.092, p<.001) que en pacientes (p=-0.038, p=.078). Esto

podria indicar que los pacientes jovenes son los que mas ven afectado su nivel de
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memoria y aprendizaje debido al ictus con respecto al grupo control, hallazgo que

deberia ser corroborado en otros estudios por su gran inter¢s.

En el grafico 8b y en la parte inferior izquierda de la Tabla 32 se muestran los
resultados relativos al efecto de la escolarizacion sobre F1 Aprendizaje y Memoria.
Ademas de mantenerse las diferencias entre grupos (f=-0.669, p=.002), los resultados
muestran que el efecto de la escolarizacion en el grupo control no es significativo (B=-
0.101, p=.073), mientras que si lo es en el grupo de pacientes (f=0.096, p=.004). Este
hecho podria significar que la escolarizacion actia como factor protector en la
disminucién del aprendizaje y la memoria en los pacientes que sufren infarto, ya que las
mayores diferencias entre grupos se muestran en individuos con pocos afos de
escolarizacion. Este resultado también merece ser corroborado en otros estudios, ya que

podria suponer un hallazgo de interés en este area.
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Grafico 9. Efecto de la edad y la escolarizacion en los factores 1y 2
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Los resultados relativos al efecto de la edad y la escolarizacion sobre el Factor 2

que se corresponde con la Fluencia no verbal, no parecen ser tan significativos, ya que

como habiamos visto no hay diferencias significativas entre los grupos para este factor,

si bien cabe destacar el efecto de la escolarizacion sobre el Factor 2 similar al

encontrado sobre el Factor 1, es decir, es significativo en el grupo de pacientes

(B=0.104, p=.004) pero no lo es en el grupo control (=0.105, p=.078), aunque presenta

la misma tendencia. Este hallazgo estaria en concordancia con la hipdtesis de que la

escolarizacion podria actuar como factor protector no s6lo en el aprendizaje y la

memoria, sino también en la fluencia no verbal.
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7.8.3. Regresion lineal en el segundo momento de evaluacion

Finalmente se ha analizado si alguna de las variables sociodemograficas y
factores de riesgo permiten predecir la evolucion del deterioro en los pacientes que han
sufrido un accidente cerebrovascular. Como se comprobd con anterioridad, no ha
habido una evolucién significativa en el tiempo, los pacientes ni han mejorado ni
empeorado cognitivamente con el tiempo, han permanecido estables, y los resultados en
el analisis de la influencia de los factores que se asocian con la evolucién tampoco
parecen ser concluyentes, tal y como se puede observar en la Tabla 33. De hecho, s6lo
se observa cierta tendencia a la significacion en la relacion entre algunos factores de
riego como diabetes o tabaquismo (p=.144 y .150 respectivamente) en el Factor 1
Aprendizaje y memoria verbal, que muestran que el hecho de presentar dichos factores
de riesgo hace que la recuperacion sea ligeramente menor (B=-0.460 y B=-0.453
respectivamente). Se observa la tendencia contraria en los factores cardiopatia y
claudicacion, también sin alcanzar significacion (p=.146 y .155, respectivamente). En
cuanto a la relacion de los factores de riesgo y el Factor 2 Fluidez no verbal,
observamos una relacion significativa entre presentar cardiopatia y evolucionar peor

(B=-0.728, p=.006), y cierta tendencia a presentar hipercolesterolemia y evolucionar

peor (B=-0.368, p=.124).
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Tabla 33. Variables demogrdficas, factores de riesgo vascular y tipo de ictus que predicen el deterioro

cognitivo a lo largo del tiempo

Fq-F, Aprendizaje y memoria

Fp-F, Fluidez no verbal

F-F3 Inhibicion

verbal

beta  t-test  p-valor R’ beta t-test  p R’ beta  t-test p R’
Univariantes
Edad 0.000 -0.021 983 0.00 | -0.017 -0920 364 0.02 -0.011 -0.338 737 0.00
Genero e 0032 -0.104 918 0.00 | -0.465 -1.805 080 0.08 [ 0.106 0.237 .814 0.00
Escolarizacion 0020 -0.672 .506  0.01 [ 0.009 0.325 .747 0.00 | -0.023 -0.529 600 0.01
HTA 0.107 0394 .696 0.00 | -0.114 -0476 637 0.01 [ 0.304 0.766 .449 0.02
Dislipemia 0094 0341 735 0.00 | -0.368 -1.577 124 0.07 [ 0430 1.086 .285 0.03
Diabetes 0460 -1.494 144 0.06 | -0.055 -0.198 844 0.00 | -0.075 -0.161 873  0.00
Tabaquismo 0453 -1472 150 0.06 | 0.280 1.020 .215 0.03 [ 0219 0472 .640 0.01
Cardiopatia 0457 -1.485 .146 0.06 | -0.728 -2.914 .006**  0.19 |-0.481 -1.051 300 0.03
Claudicacion 0.619 -1.453 .155 0.06 [ -0.194  -0.507 615 0.01 |-1.029 -1.665 105  0.07
Tipo de ictus* 0.056 0.158 .875 0.00 | -0.342 -1.137 263 0.04 |-0.160 -0.311 758  0.00
Localizacion»  0.281 0.998 326 0.03]|0.117 0476 .637 0.01 | 0469 -1.134 265 0.04

*p<.05 **p<.01 **Ep<.001

e categoria de referencia hombres, Mujer vs hombre

= categoria de referencia infarto, AIT vs infarto
» categoria de referencia izquierdo, derecho vs izquierdo
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Discusion y Conclusiones

CAPITULO 8
Discusion y Conclusiones
8.1 Discusion de los resultados

El objetivo principal de esta investigacion ha sido comparar el funcionamiento
cognitivo en memoria verbal explicita y semantica a corto y largo plazo, asi como
comparar las alteraciones de la funcion ejecutiva, mas concretamente de la flexibilidad
cognitiva y fluidez no verbal, entre un grupo control (n=36) y un grupo de pacientes
(n=42) que han sufrido un ictus isquémico leve. Asimismo se ha efectuado Ia
normalizacidon y estandarizacion de una version en castellano de la prueba Auditiva-
Verbal de Rey para personas mayores de 60 afios descrita en el Capitulo 6. Para
comprobar la evolucion del funcionamiento cognitivo, se ha evaluado a ambos grupos
doce meses después, de esta manera hemos obtenido un registro test-retest de ambos
grupos. Ademads, se ha tratado de detectar variables que pronostiquen un inferior
rendimiento en el funcionamiento cognitivo de estos pacientes. Como factores
predictores del deterioro cognitivo se incluyen: los factores de riesgo vascular, las
caracteristicas del ictus y las caracteristicas demograficas como la edad, el género y los
anos de escolaridad (Censori et al., 1996; Desmond et al., 2000; Ladurner, Iliff, &

Lechner, 1982; Pohjasvaara et al., 1998).

Esta investigacion comienza con un estudio realizado a pacientes que han
sufrido un ictus isquémico leve, a los cuales se les ha administrado una serie de pruebas
neuropsicologicas en la fase aguda del ictus, asi como a los doce meses de este suceso.
Las puntuaciones en el rendimiento cognitivo de estos pacientes durante la fase aguda
son inferiores comparandolas con las obtenidas por el grupo control y el grupo

normativo. Los pacientes que han sufrido un ictus isquémico leve en la fase aguda
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tenian un inferior rendimiento cognitivo que el grupo control en memoria verbal
explicita y semantica a corto y largo plazo, asi como en las pruebas que miden
flexibilidad cognitiva y fluidez no verbal cuando eran comparados con el grupo control.
Las diferencias eran significativas en la prueba de memoria verbal y flexibilidad
cognitiva, sin embargo, esas diferencias no eran significativas en fluidez no verbal
excepto en los subgrupos de edad mayores de 70 afios. A los doce meses, el rendimiento
cognitivo seguia siendo inferior entre los pacientes y las diferencias significativas
seguian manteniéndose en memoria verbal y flexibilidad cognitiva, pero seguia sin
haber diferencias en fluidez no verbal, excepto en los subgrupos de edad mayores de 70
afos. El andlisis de la evolucion de las capacidades cognitivas medidas, muestra que no

hay diferencias significativas, es decir, que permanecen relativamente estables.

Los accidentes cerebrovasculares producen alteracion funcional y deterioro
cognitivo en un gran niamero de personas, y se considera como una de las principales
causas de mortalidad entre las personas mayores (Anderson, Vestergaard, Ostergaard
Riss, & Ingeman-Nielsen, 1996; Inzitari et al., 1998; Madudeira et al., 2001; Sachdev et
al., 2004; Tatemichi et al., 1994). Los estudios que con anterioridad han analizado los
déficits cognitivos producidos por los accidentes cerebrovasculares han utilizado
diversas metodologias, si bien coinciden en que el deterioro cognitivo vascular asociado

a dicha patologia resulta ser mucho més frecuente de lo que se creia con anterioridad.

Por otra parte, la demencia vascular asociado a los accidentes cerebrovasculares
es una de las pocas demencias que se puede evitar gracias a los avances en la
prevencion y tratamiento del ictus. De manera que el estudio del deterioro después de
esta patologia esta adquiriendo un significado especial, de ahi que en los ultimos afios se

hayan incrementado el niimero de estudios.
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La identificacion de los factores que predicen el deterioro cognitivo o la
demencia tras un ictus, sobre todo los que pueden ser modificables, abre un gran campo
en la investigacion, ya que puede permitir establecer estrategias que ayuden a prevenir

su aparicion.

Por lo general, se acostumbra a conceder menos importancia a las alteraciones
cognitivas y afectivas que aparecen en la fase aguda del ictus, ya que siempre han
prevalecido los sintomas y signos neurologicos funcionales sobre los cognitivos y
afectivos. Una de las posibles causas de este hecho, reside en que, habitualmente, en los
servicios de neurologia no existen equipos multidisciplinares que evaltien al paciente de
forma integral. De manera que no se pueden aunar todos los sintomas que aparecen tras
un accidente cerebrovascular y poder, de esta manera, establecer un protocolo de
seguimiento del paciente, tanto de los sintomas neuroldgicos como de los cognitivos.
Esta nueva forma de trabajo multidisciplinar, favoreceria un tratamiento farmacologico
y una rehabilitacion neuropsicoldgica y psicosocial mas efectiva. Hoy en dia, se estan
empezando a dar pasos hacia adelante, creando unidades especificas de ictus con

profesionales de diferentes especialidades para que el tratamiento sea mas adecuado.

8.1.1 Factores demograficos

En este estudio la edad media de los pacientes con ictus ha sido de 72 afios
aproximadamente. El deterioro y la demencia asociada a la enfermedad cerebrovascular
se relaciona estrechamente con la edad, en la que la frecuencia de demencia es casi el

doble en cada década sucesiva.
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Hay estudios que muestran una alta asociacion entre la edad y el deterioro
cognitivo vascular tras el ictus (Appelros et al., 2006; Kokmen, Whisnant, O Fallon,

Chu, & Beard, 1996; Tatemichi et al., 1992).

En nuestro trabajo, uno de los factores sociodemograficos que se encontraba
asociado con un peor funcionamiento cognitivo tras ictus fue la edad: a mayor edad
existia mayor probabilidad de presentar un funcionamiento cognitivo inferior que el

grupo control.

En la literatura cientifica, los resultados muestran gran variabilidad, es decir, la
edad, en la mayoria de los casos, se asocia con un mayor riesgo de alteracién cognitiva
tras ictus (Fernandez-Concepcion et al., 2008; Patel et al., 2002; Patel et al., 2003;
Sachdev et al., 2004), como ha sucedido en nuestro trabajo, sin embargo, en otras

ocasiones no se muestra relacion (DiCarlo et al., 2000; Kauhanen et al., 1999).

La frecuencia de demencia a los tres meses del ictus en pacientes mayores de 80
afios es mas elevada que en las personas menores de 60 afios (Bowler, 2004; Censori et
al., 1996; Ivan et al., 2004). Un estudio reciente ha concluido que uno de los factores

que explica con més fuerza el deterioro cognitivo vascular tras un ictus es tener mayor

edad (Otman et al., 2008).

En nuestra investigacion, con una media de edad de 72 afios el 2% de las
personas ha desarrollado sintomatologia neuropsicologica de demencia. Este bajo
porcentaje puede que se deba a que s6lo se ha incluido pacientes con ictus isquémicos
leves. Sin embargo, este porcentaje debe alertar y concienciar a los profesionales de la

salud, ya que también en pacientes con ictus leves resultan frecuentes las alteraciones
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neuropsicologicas (Tham et al., 2002). En nuestro estudio, los analisis han demostrado
que el aumento de la edad se relaciona de forma inversa con las puntuaciones en
memoria verbal, es decir: a mayor edad, inferiores puntuaciones. Ademas, las
diferencias entre el grupo con ictus y los controles son mas marcadas entre las personas
de 60 y 70 anos que entre los mayores de 80 afos. Recientemente, Van Dijk et al.
(2008) han encontrado este mismo efecto negativo de la edad en todas las funciones
cognitivas medidas, excepto en la fluidez verbal con clave fonética. Este hecho coincide
con el fendbmeno de que a medida que avanza la edad el aprendizaje de nueva
informaciéon empeora, mientras que las habilidades cristalizadas, como el conocimiento
semantico, se encuentra relativamente conservado (Craik & Bialystok, 2006; Wilson,

Bekett, Bennett, Albert, & Evans, 1999).

Los afios de escolarizacidén, ha sido otro de los factores relacionado con un
inferior funcionamiento cognitivo después de un ictus en varias investigaciones
(Gorelick et al., 1993; Tetemichi et al., 1992). En alguna ocasion, para demostrar que un
menor nivel educativo se encuentra asociado a un peor rendimiento cognitivo
(Kauhanen et al., 1999; Patel et al., 2002), en otras ocasiones en cambio, para demostrar
que un elevado nivel educativo tiene un efecto protector en la cognicién de la persona
(Pohjasvaara et al., 1998; Sachdev et al., 2004). Los resultados de nuestro trabajo
coinciden con estos ultimos autores, ya que los afios de escolarizacion podrian actuar
como un factor protector del funcionamiento cognitivo. Sin embargo, estos datos han
sido puestos en duda en alguna ocasién, argumentando que las pruebas

neuropsicologicas utilizadas no son validas para personas con un nivel educativo bajo.
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En relacion con el argumento de que las lesiones vasculares son mas frecuentes
entre las personas con menos afos de educacion, hay autores que postulan una relacion
indirecta, es decir, puede que el bajo nivel educativo sea un marcador de un nivel
socioecondmico mas bajo por nutricion, estilos de vida menos saludables y que sea este
aspecto el que en realidad tenga relacién con las lesiones vasculares o la demencia

(Malmort & Polter, 1992).

En este estudio son casi 8 los afos de media en afios de escolarizacion dentro
del grupo de pacientes con ictus. Esta media de afios se corresponde con la finalizacion
de la educacidn primaria, de manera que no estamos hablando de un grupo escasamente
escolarizado. Los analisis de regresion muestran que la escolarizacion no parece ser un
factor muy importante entre los controles, sin embargo, para el grupo de pacientes si
parece ser importante. La escolarizacion puede haber influido como factor protector del
deterioro de memoria verbal entre el grupo de pacientes, es decir, a mas afios de

escolarizacion puntuaciones mas altas.

En relacion al nivel educativo en personas sanas, hay varias lineas de
investigacion que sugieren que las actividades cognitivamente estimulantes durante la
vida proveen a la persona de una capacidad de reserva cognitiva que atenua el efecto del
deterioro cognitivo asociado a la edad (Wilson et al., 2005). Trabajos recientes en donde
han evaluado de forma longitudinal durante més de seis afios a personas sanas, obtienen
resultados contradictorios respecto a la relacion entre el nivel educativo y el deterioro
cognitivo normal asociado a la edad. Anstey y Christensen, en el afio 2000, revisaron
varios estudios longitudinales y concluyeron que en algunos estudios el efecto de la
educacion solo se observaba en ciertos subgrupos de edad, o Unicamente en alguna de

las medidas de las habilidades cristalizadas como la memoria, si bien la educacion no
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influia en habilidades de fluidez. En opinion de los autores citados, los estudios que
confirman el efecto de la escolaridad en los cambios cognitivos a lo largo del tiempo
deben ser interpretados con cautela, ya que se constata una gran cantidad de
limitaciones metodologicas: los rangos de edad incluidos no son iguales en todos los
trabajos, los rangos de afos de educacion también varian, las pruebas que utilizan para

evaluar las funciones cognitivas y los afios de seguimiento son diferentes en todos ellos.

En nuestro trabajo, los afios de escolaridad entre las personas sanas parece no
tener un efecto protector en el rendimiento cognitivo. A similares conclusiones llegan
Van Dijk et al. (2008) en un trabajo reciente, cuyos resultados cuestionan la idea del
efecto protector de la educacidon en el deterioro cognitivo durante el envejecimiento
normal. Sin embargo, en nuestro trabajo, entre los pacientes que han sufrido un ictus,
los aflos de escolaridad parecen tener un efecto moderador protector en el rendimiento

de memoria verbal. Esto no ocurre en igual manera con el grupo control.

Un estudio reciente (Koepsell et al., 2008) ha demostrado que cuando el paciente
se encuentra en un estadio de la enfermedad de Alzheimer leve, el funcionamiento
cognitivo es mejor entre las personas con mas afios de escolaridad, sin embargo, cuando
la enfermedad se encontraba en un estado avanzado, las diferencias en el
funcionamiento cognitivo no eran significativas en funcién del nivel de escolarizacion.
De manera que la reserva cognitiva puede influir en un mejor funcionamiento cognitivo

al principio de la enfermedad tipo Alzheimer, pero no en un estadio avanzado.

Por ultimo, en relacion al género, la mayor esperanza de vida entre las mujeres,
83 frente a 76 afios, parece tener un efecto de confusion en los andlisis. Que el deterioro

cognitivo vascular sea mas frecuente entre las mujeres de mayor edad puede ser
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resultado de que haya una mayor cantidad de mujeres en esos rangos de edad. Por otro
lado, en Bizkaia, la proporcion de género masculino era de un 42% durante el periodo
de la recogida de los datos, la cual no diferia significativamente de la proporcion de
hombres en el grupo control 56%, sin embargo, dicha proporcion si diferia de la
proporcion de hombres en la muestra de pacientes que fue de 76%. De manera que los
hombres tienen mas riesgo de sufrir un ictus que las mujeres, segun los resultados de
nuestro estudio. Esto es consistente con la relacion establecida entre demencia vascular
y sexo masculino. Kokmen et al., (1996) comprobaron la relacion existente entre el sexo
masculino y una mayor incidencia de deterioro cognitivo vascular, sin embargo en otros

estudios la demencia es mas frecuente entre las mujeres (Inzitari et al., 1998).

Lo ideal seria que los datos entre los diferentes estudios pudieran ser
comparables, pero esta controversia es resultado de utilizar metodologias diferentes.
Habria que protocolizar de algin modo la investigacion sobre el deterioro cognitivo
vascular desde el inicio hasta el final, es decir, desde los criterios de inclusion al
estudio, las clasificaciones de ictus utilizadas, el disefio del estudio y también
protocolizar los test neuropsicoldgicos empleados. De esta manera el entendimiento
entre profesionales seria mucho mas facil y beneficioso para el avance en el

conocimiento de las caracteristicas de este tipo de deterioro cognitivo.

8.1.2 Antecedentes y factores de riesgo vascular

Habitualmente, los estudios sobre la frecuencia de los factores de riesgo vascular
en pacientes que han sufrido un ictus utilizan la clasificacion de subtipos etiologicos
TOAST (Moreno et al., 2008). Esta herramienta es util en la practica clinica, sin

embargo, esta clasificacion muestra cierta variabilidad interobserbador por lo que
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resulta complicado comparar los resultados de estudios diferentes (Meschia et al.,

2006).

En la prevencion primaria de la enfermedad cerebrovascular, los factores de
riesgo modificables tienen el mayor peso especifico. Los factores de riesgo como el
alcohol y el tabaco se han relacionado con el deterioro cognitivo vascular, tanto de
forma positiva como negativa (Graves et al., 1992; Orgogozo et al., 1997). Parece que el
tabaco actlia como protector respecto a la enfermedad de Alzheimer y que el consumo

moderado de alcohol puede reducir el riesgo de ictus y demencia.

En primer lugar, se analizo la frecuencia de los factores de riesgo en la poblacion
total, en donde se puede destacar la elevada proporcion de pacientes con hipertension
arterial (47.6%), hipercolesterolemia (38.1%), diabetes mellitus (26.2%), habito
tabaquico (23.8%) y cardiopatia (26.2%), estos resultados son consistentes con los
obtenidos por otros estudios espanoles recientes (Arboix, Sol4, Castillo, & Baena, 2003;

Moreno et al., 2008).

Un hallazgo importante fue la diferencia de los factores de riesgo en funcion del
género en toda la poblacion. En relacion con el tabaquismo, los fumadores tienen un
riesgo de sufrir un ictus mayor que los que no fuman. En nuestro estudio el riesgo de
sufrir un ictus se multiplicaba por diez en el caso de ser fumador. Clasificandolo por la
variable género, en nuestra investigacion, el porcentaje de fumadores es del 31.3% en
hombres y del 0% en mujeres, estos resultados son muy inferiores a los publicados por
otros autores en donde el porcentaje de hombres fumadores era del 41% frente al 24%
en mujeres (Medrano, Cerrato, Boix, & Delgado-Rodriguez, 2005). Tal diferencia

podria explicarse por la elevada media de edad de este grupo, que alcanza la cifra de 72
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afios aproximadamente. La media de edad del estudio de Medrano et al. (2005) era
menor que la de nuestro trabajo, por lo tanto tampoco podemos extrapolar los datos, ya
que normalmente las mujeres de edad avanzada consumen menos tabaco que las
mujeres en edad adulta. En nuestro estudio, al excluir la variable género, se observa que
el 23% de las personas que han sufrido un ictus eran fumadoras, frente al grupo control

en el que ninguna de las personas lo era.

En lo referente al habito tabdquico, quizds, nos encontremos ante un grupo
control poco representativo en ese sentido, ya que ninguna persona de este grupo era

fumadora y el habito de esta sustancia es menor entre el colectivo de personas de esta

edad.

Entre los factores de riesgo modificables se encuentra la hipertension arterial, es
bien conocido que este factor de riesgo constituye el factor principal tanto para los ictus
isquémicos como para los hemorragicos (Arboix, Sanchez, & Balcells, 2001; Gil de
Castro & Gil-Nufiez, 2000, Ivan et al, 2004). En nuestro estudio fue un factor mas
prevalente entre las mujeres (50%) que entre los hombres (46.9%) dentro del grupo de
los pacientes. Sin embargo, dentro del grupo control era mas prevalente en los hombres
(30%) que en las mujeres (18.3%). La elevada prevalencia tanto en los casos como en
los controles, puede ser explicada en parte porque en otros estudios se han utilizado
diagnosticos menos ajustados. Este factor suele encontrarse casi en el 70% de los
pacientes que han sufrido un ictus, disminuyendo el riesgo en un 36% en aquellas
personas que son tratadas por este sintoma (Gorelick et al., 1999). En nuestro estudio, a
diferencia del anterior, aproximadamente el 50% de las personas con ictus estaban
diagnosticadas de hipertension arterial, sin embargo, este porcentaje disminuye hasta un

25% en las personas del grupo control. Ademas, esta diferencia era estadisticamente
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significativa. Estudios de poblacion espanola refieren una mayor prevalencia en los
hombres menores de 65 afios de edad (Medrano et al., 2005). Otras investigaciones
argumentan que el aumento de la incidencia de la hipertension arterial entre las mujeres
podria deberse al efecto protector que las hormonas femeninas ejercen en la mujer fértil
y que desaparecen en la menopausia (Sowers, 1998). Entre las personas que han sufrido

un ictus, la presencia de hipertension arterial es significativamente mas frecuente.

La diabetes mellitus mostré mayor prevalencia entre las mujeres que entre los
hombres, tanto en el grupo clinico como en el grupo control. En relacion al efecto
protector que tienen las hormonas femeninas, algunos sefialan que esta modificaria el
efecto incrementando el efecto de otros factores. De esta manera, se atribuye un riesgo
relativo de ictus de 1.8 en hombres diabéticos mientras que en mujeres diabéticas el
riesgo aumentaria a 2.2 (Sacco et al., 1997). Desmond et al. (1996) encontraron que las
personas que habian sufrido un ictus, si presentaban diabetes mellitas, tenian mas riesgo
de desarrollar deterioro cognitivo. En nuestro estudio, este factor de riesgo no se ha

relacionado con un peor funcionamiento cognitivo.

En cuanto a la hipercolesterolemia, nuestro estudio revel6 una mayor
prevalencia en pacientes mujeres (80%) que en los hombres (25%). Estos datos
disminuyen considerablemente en el grupo control. Los resultados no se corresponden
con los de Moreno et al., (2008) que observaron una mayor prevalencia en pacientes
varones (31.7%) que en mujeres (19%). Esta diferencia que se observa en la submuestra
de pacientes de género femenino puede que se deba a la diferencia del numero de la
muestra. Nuestra muestra total de pacientes es de 42 frente a los 308 del estudio de
Moreno et al. (2008). La muestra de nuestro estudio quizd no sea lo suficientemente

amplia y representativa como para poder generalizar los resultados a la poblacion
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general. En un futuro, seria conveniente ampliar la muestra del estudio para obtener

datos mas generalizables y fiables.

Algunos de los factores de riesgo vascular, en varias investigaciones, se han
relacionado con el deterioro cognitivo, en alguna ocasion ha sido la hipertension arterial
(Forette et al., 2002; Posner, Tang, Luchsinger, Lantigua, & Stern, 2002) en otras la
diabetes (Kauhanen et al., 1999; Pohjasvaara et al., 1999). Ninguno de los factores de
riesgo vascular se relacion6 con el deterioro cognitivo en nuestro estudio. En nuestra
investigacion, no se ha valorado la ingesta de alcohol, pero hay estudios (Gorelick et al.,
1999; Fernandez-Concepcion et al., 2008) en donde se ha encontrado asociacion entre el

deterioro cognitivo después de un ictus y el consumo frecuente de alcohol.

Otro de los factores asociados con el deterioro cognitivo, es la afectacion del
hemisferio izquierdo (Henon et al., 1997; Patel et al., 2003; Sachdev et al., 2004). En
nuestro estudio los pacientes con ictus del hemisferio izquierdo presentaron una
tendencia, pero no significativa, a una mayor frecuencia de presentar un funcionamiento
cognitivo mas deficiente. Sin embargo, si que se observo que los pacientes que habian
sufrido un AIT obtuvieron mejores puntuaciones que las personas que habian sufrido un

infarto.

8.1.3. Aspectos de la calidad funcional

Los accidentes cerebrovasculares son la primera causa de discapacidad a largo
plazo entre los adultos y, si tenemos en cuenta que la mitad de las personas que
sobreviven a este tipo de accidentes muestra discapacidad para llevar a cabo las
actividades basicas e instrumentales de la vida diaria, resulta prioritario establecer las

estrategias de intervencion que puedan resultar beneficiosas (Legg et al., 2007).
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Los resultados de nuestro estudio en relacion a la calidad funcional del paciente,
medida a través del indice de Barthel y escala de Blessed, muestran que tanto en el
primer momento de evaluacion como a los doce meses del ictus, se observan diferencias
estadisticamente significativas respecto al grupo control. Si comparamos las medias de
ambos grupos en las pruebas de funcionalidad, son mas elevadas en el grupo control
tanto en el primer momento de evaluacion como en el segundo. Ademas, en la
evaluacion test-retest de doce meses se observa que mientras que en el grupo control la
media del Barthel s6lo disminuye un punto, en el grupo clinico tiene lugar una
disminucién de cuatro puntos. Sin embargo, a pesar de esta disminucion, el grupo
clinico presenta un grado de dependencia relativa. Nos encontramos, por tanto, ante un

colectivo con casi total independencia para las actividades bésicas de la vida diaria.

Asi mismo, estos resultados demuestran la necesidad de establecer estrategias de
intervencion para este colectivo, debido a la gran cantidad de personas que después de
sufrir un ictus experimentan cierta discapacidad para desarrollar este tipo de actividades
de la vida diaria. Recientemente, Galvin, Murphy, Cusack y Stokes (2008) han
estudiado el impacto que supone el aumento en la duracion de la terapia de ejercicio
fisico en la recuperacion funcional de pacientes que han sufrido un ictus. Los resultados
muestran que tiene un efecto positivo en las actividades bdsicas de la vida diaria
medidas a través del indice de Barthel. Otros autores (Schepers et al., 2008) han
estudiado la recuperacion funcional, pero diferenciando a las personas que han sufrido
un infarto cerebral de las que han sufrido una hemorragia intracraneal. En este caso, los
pacientes con infarto cerebral mostraban una recuperacion funcional significativamente
mas rapida que en los pacientes con hemorragia. Ademas, en los pacientes con infarto

cerebral, el periodo de tiempo durante el cual la aplicacion de algln tipo de tratamiento,
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farmacoldgico o no, puede reducir la lesion cerebral y mejorar la recuperacion funcional

y neurologica de la persona que ha sufrido el ictus, era mas corto que en el otro caso.

8.1.4 Evolucidn de la cognicion

Los datos sobre la evolucion de las funciones cognitivas después de sufrir un
ictus son escasos e inciertos. Una de las hipdtesis que se barajan es que el deterioro
progresa en las personas que, después del accidente cerebrovascular, no continian con
un control adecuado de los sintomas y de los factores de riesgo vascular como la
hipertension arterial. No sabemos en cuéntas personas la evolucion del deterioro es
progresivo o en cuantas esos déficits mejoran de manera significativa. En el apartado
teorico ya explicamos que algunos autores mencionan una mejora de las funciones
cognitivas y funcionales durante el primer afio (Appelros & Andreson, 2006; Kotila et
al., 1984; Patel et al., 2003; Rasquin et al., 2005), otros en sentido contrario observan un
mayor deterioro durante ese mismo periodo (Desmond et al., 1996; Sachdev, et al.,
2004; Wentzel, et al., 2001). Tampoco esta claro las claves de un buen prondstico para
identificar aquellas personas que son mds vulnerables al deterioro. Por su parte, algunos
investigadores (Del Ser et al., 2005) sefialan que, al final del seguimiento, 24 meses
después de haber sufrido un primer ictus, la mayoria de los pacientes permanecian
cognitivamente estables, a pesar de que también habia personas que mejoraban y otro
porcentaje que empeoraba. Respecto a estos ltimos, el agravamiento se relacionaba con

mayor edad, menor nivel educativo y deterioro previo al ictus.

En el estudio realizado por nosotros, los resultados también muestran que, tras
un afio del ictus, el rendimiento cognitivo permanece relativamente estable. Las
diferencias en memoria verbal, que se observaban en el primer momento de evaluacion,

se mantenian y en las medidas de funcidon ejecutiva en donde no habia diferencias
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seguia sin haberlas, excepto en el grupo de edad de mayores de 70 afios. De manera que,
en el grupo de pacientes que ha sufrido un ictus leve y que no ha recibido ningtn tipo
de rehabilitacion cognitiva, los déficits observados después del diagnostico del ictus

permanecen relativamente estables, por lo menos durante el primer afio.

Rasquin et al. (2002), al igual que en este trabajo, estudiaron el deterioro
cognitivo de forma longitudinal en una muestra mucho mas amplia. Evaluaron y
compararon con el grupo control a 139 pacientes en memoria, velocidad de
procesamiento de la informacion y en flexibilidad cognitiva. Los pacientes evaluados un
mes después que obtuvieron bajas puntuaciones en las diferentes pruebas
neuropsicologicas también mostraron similares puntuaciones a los seis meses, de
manera que la mayoria de los pacientes permanecia estable en los dominios cognitivos
medidos. Estos datos coinciden con los resultados de nuestra investigacion. Segln estos
autores, la posibilidad de sufrir una mayor alteracion cognitiva se incrementa de forma
directamente proporcional a la edad. En nuestro caso, los andlisis de regresion muestran
el efecto negativo de la edad, tanto en la memoria verbal como en la medida de fluidez
no verbal. A mayor edad, menor puntuaciéon en ambas medidas, siendo estas diferencias

mas acusadas entre los pacientes de 60-70 afios que entre los mayores de 75 afos.

8.1.5 Alteraciones del funcionamiento cognitivo

Hoy en dia, todavia resulta desconocido el papel que juegan los accidentes
cerebrovasculares en la patogénesis del deterioro cognitivo. Con anterioridad ya ha sido
mencionado que el término “deterioro cognitivo vascular” es un término propuesto para
agrupar una gran cantidad de trastornos cognitivos de origen vascular, con
caracteristicas y evolucion diferentes (Bowler, Steenhuis, & Hachinski, 1999). Este

concepto incluye demencias vasculares hereditarias, demencia multiinfarto, demencia
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postictus, patologia vascular isquémica subcortical con o sin demencia y deterioro

cognitivo vascular leve (O’Brien et al., 2003).

En nuestro estudio, la primera prueba administrada en ambos grupos fue el test
de screening cognitivo Mini-Mental State Examination (MMSE; Folstein et al., 1975)
con el fin de establecer una medida del estado cognitivo general. En el grupo clinico, la
puntuacién media en esta prueba, un ano después, habia descendido un punto, desde
26.81£2.58 a 25.924+4.42. En el trabajo de Toole, Bhadelia, Williamson y Veltkamp,
(2004), la media del MMSE también disminuia, sin embargo, en el trabajo de Apperlos
et al. (2006), la media aumentaba un punto. Estos datos ya nos hacer ver la diversidad
de los resultados. A pesar de aumentar un punto la medida del MMSE, el 32% de las
personas empeoraba y el 13% permanecia estable. Estos porcentajes hay que tomarlos
con cautela, ya que median el funcionamiento cognitivo Unicamente con esta prueba de

screening cognitivo.

Las alteraciones en la memoria son uno de los déficits cognitivos mas comunes
entre las personas que sobreviven a un ictus (Stephens et al., 2004). A pesar de la
existencia de un gran numero de estudios, que han investigado el funcionamiento de la
memoria después de un ictus, la literatura contiene resultados contradictorios. Ademas,
se sabe poco sobre la naturaleza de las alteraciones de memoria que tienen lugar en los
pacientes con ictus. Una de las lineas de investigacion que se han seguido es demostrar
si las alteraciones de memoria son diferentes en funcioén de la localizacion de la lesion
en el hemisferio izquierdo o derecho (Gillespie, Bowen, & Foster, 2006; Glosser,
Deutscg, Cole, Corwin, & Saykin, 1998). El hemisferio izquierdo estd mas relacionado

con el procesamiento de tipo verbal, mientras que el derecho estd especializado en
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procesamiento no verbal. De manera que, dependiendo de la localizacién de la lesion,

puede verse afectada mas un tipo de memoria que otro.

En nuestro estudio, las alteraciones de la memoria verbal, medidas a través de la
Prueba Auditiva-Verbal de Rey, han resultado ser significativas tanto en la primera
medida, tomada después del diagndstico del ictus, como a los doce meses del mismo.
No se han analizado las diferencias en memoria entre los pacientes con lesiones en
hemisferio derecho e izquierdo, ya que la muestra no era suficientemente amplia para
realizar ese tipo de andlisis. La localizacion de la lesion, izquierda o derecha, ha sido
incluida como una de las posibles variables que pueden predecir un peor

funcionamiento cognitivo, pero no ha resultado significativa.

Gillespie et al. (2006) han realizado un metanalisis exhaustivo en donde se
muestra una fuerte evidencia de que las personas que han sufrido un ictus en el
hemisferio derecho tienen diferencias significativas respecto al grupo control en
memoria no verbal. Sin embargo, la mayoria de los estudios revisados no encuentran
diferencias significativas en memoria no verbal entre los pacientes con lesiones en
hemisferio derecho frente al izquierdo. En relacion a la memoria verbal, se confirmaba
la hipdtesis de que los pacientes que habian sufrido un ictus a nivel derecho obtenian

mejores puntuaciones que los pacientes con lesion izquierda.

Existe bastante consenso sobre la importancia de la asociacion entre el ictus y el
deterioro cognitivo. Sin embargo, los resultados pueden variar de un estudio a otro,
sobre todo al tratar de identificar los factores de riesgo de deterioro cognitivo después
de un ictus. La muestra del estudio, la variedad de disefios experimentales, las

caracteristicas de los métodos de evaluacion, sobre todo en lo referente a los test, asi
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como las caracteristicas del diagnéstico en el caso del grupo clinico, varian de manera
significativa de un estudio a otro. Este hecho dificulta y hace compleja la generalizacion

de los resultados (Pohjasvaara et al., 2000).

Una pregunta interesante que se plantea Desmond (2004) en este trabajo es la
siguiente: (El deterioro cognitivo vascular es un continuo en las enfermedades
cerebrovasculares o es el inicio de una demencia vascular? En relacion con esto se han
aceptado diferencias en los perfiles cognitivos entre la demencia vascular y la demencia
tipo Alzheimer. En la primera, las funciones ejecutivas como la planificacion,
secuenciacion y la velocidad de procesamiento de la informacién se encuentran mas

alteradas, asimismo el lenguaje puede estar alterado.

La memoria est4 afectada en los dos tipos de demencia. A pesar de los diferentes
perfiles en los dos tipos de demencia, en la presente investigacion realizada no nos
encontramos ante personas que después de un ictus hayan desarrollado demencia. Otros
estudios afirman que ciertos aspectos especificos de la cognicidon, como las funciones
ejecutivas (planificacién, secuenciacion, velocidad de procesamiento), estan mas
alteradas en comparacion a la demencia tipo Alzheimer (Mendez et al., 1991; Padovani
et al., 1995; Tierney et al., 2001) y que la memoria se encuentra relativamente
conservada en la demencia vascular si la comparamos con la tipo Alzheimer (Lafosse et

al., 1997; Padovani et al., 1995).

Nuestro trabajo es un estudio prospectivo, con dos momentos de evaluacion,
pero seria necesario realizar un seguimiento posterior para comprobar la evolucion, los
factores prondsticos y el riesgo de desarrollar demencia a lo largo del tiempo. No

podemos analizar la frecuencia de la demencia ni los factores predictivos, ya que so6lo
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una de las personas incluidas en el grupo clinico desarrollé demencia y es una muestra

muy pequeia.

Otras de las funciones cognitivas alteradas, después de sufrir un ictus son los
diferentes aspectos que conforman las funciones ejecutivas. Stephens et al. (2004) y
Sachdev et al. (2004) incluyeron a pacientes que habian sufrido un ictus. Las
alteraciones de atencion y funcion ejecutiva eran significativas en comparacion al grupo
control y los déficits de memoria, orientaciéon y lenguaje eran mas indicativos de
personas con deterioro cognitivo vascular y demencia. Otros autores han incluido en el
estudio a pacientes con infartos lacunares y enfermedad isquémica de pequefio vaso, y
han observado que los déficits ejecutivos también son frecuentes en este tipo de ictus
(Desmond, 2002; Grau-Olivares et al., 2007; Jokinen et al., 2006; Roman, Erkinjuntti,
Wallin, Pantoni, & Chui, 2002). De algun modo, los resultados alcanzados por los
autores anteriores coinciden con nuestro trabajo en el subgrupo de personas mayores de
70 afios, en el cual se encuentran diferencias. En los dos estudios anteriores, administran
baterias mas amplias para medir las funciones ejecutivas y, ademds, las muestras
utilizadas son mayores. En futuras investigaciones, seria conveniente utilizar pruebas
mas concretas que midan funcidon ejecutiva, para poder realizar interpretaciones mas

fiables.

En nuestro trabajo, si que hemos encontrado diferencias en la medida de
interferencia del Stroop. Estos datos nos hacen pensar que, utilizando otras medidas de
funcién ejecutiva y ampliando la muestra, las diferencias alcanzadas podran ser
mayores. De hecho, los multiples aspectos que componen la funcidén ejecutiva son
dificiles de medir de forma adecuada con la puntuaciéon Unicamente de 1 o 2 test

neuropsicologicos. En mi opinidn, hoy en dia, es dificil encontrar un estudio sobre los
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aspectos neuropsicologicos de los accidentes cerebrovasculares metodoldégicamente
completo. Los estudios que miden muchas areas cognitivas no utilizan las suficientes
pruebas para poder hacer una interpretacion fiable, por otro lado, las investigaciones que
so6lo miden aspectos relacionados con la funcioén ejecutiva, administran muchas mas
pruebas en donde se aprecian datos mas fiables, pero pierden informacioén sobre la
alteracion en otras areas cognitivas que puedan estar interfiriendo en el funcionamiento
de las funciones ejecutivas (Ballard et al., 2003; Zinn et al., 2007). Se necesitan mas
estudios para aclarar la relacion existente entre las lesiones especificas y la progresion

de los déficits cognitivos en pacientes con ictus.

Una de las razones por las que resulta de gran interés el estudio de las funciones
ejecutivas después de un ictus es por el hecho de que la alteracion en los diferentes
aspectos relacionados con esta capacidad (iniciacion y perseveracion de actividad,
flexibilidad mental, pensamiento abstracto, memoria de trabajo...) puede interferir en la
rehabilitacion fisica y cognitiva en la fase de recuperacion posterior. Una persona que
ha sufrido un ictus puede tener déficits en la iniciacion y mantenimiento de una
conducta, y estos a su vez, pueden reducir la capacidad de iniciar, secuenciar y
mantener una serie de ejercicios en la fase de rehabilitacion, reduciendo de este modo la
recuperacion tanto funcional como cognitiva. De manera que el deterioro de la
capacidad funcional del paciente, sobre todo en las actividades bésicas de la vida diaria,
estd relacionado con el deterioro de la funcion ejecutiva. Si se identifican de forma
rapida los déficits, en los diferentes aspectos de la funcidén cognitiva, y se utilizan
técnicas compensatorias, en la rehabilitacion o tratamiento las consecuencias del ictus,

se puede mejorar (Mok et al., 2004; Hydman & Ashburn, 2003; Zinn et al., 2007).
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Por 1ultimo, cabe sefialar que pocos estudios han analizado la relacion entre la
falta de productividad en el trabajo y el deterioro cognitivo en pacientes con ictus. Este
estudio comprueba si la ejecucion en test de funcion ejecutiva se encuentra relacionado
con la productividad en el trabajo durante un seguimiento de doce meses. Los resultados
enfatizan la importancia de evaluar las funciones ejecutivas a fin de disenar la
rehabilitacion cognitiva después del ictus. Las personas que se encontraban trabajando
después de haber sufrido un ictus tenian un mejor funcionamiento en pruebas que miden
funcién ejecutiva respecto a los que se encontraban desempleadas (Ownsworth &
Shum, 2008). En relacion con esto ultimo, una rapida y efectiva rehabilitacion de las
funciones cognitivas después de sufrir un ictus, puede reducir el tiempo en la
incorporacion de nuevo al trabajo y, de esta forma, llevar una vida auténoma lo mas

rapido posible.

8.1.6 Alteraciones neuropsiquiatricas

Los sintomas depresivos aparecen, aproximadamente, en un tercio de los
pacientes que han sufrido un ictus (Hackett, Yapa, Parag, & Anderson, 2005). Hay
investigaciones que excluyen a los pacientes con depresion mayor en los estudios sobre
deterioro cognitivo tras ictus, ya que creen que este estado emocional puede producir un
efecto de confusion en el diagndstico del deterioro cognitivo. Carod-Artal (2006), en
una revision reciente, explica las hipotesis patogénicas del origen de la depresion post-
ictus. Por una parte, se encuentra la hipotesis psicoldgica que establece que la depresion
es una reaccion psicologica del paciente que ha sufrido un ictus, siendo incapaz de
afrontar su limitacion funcional o motora. En este caso, cuanto mayor fuera la
limitacién fisica mayor probabilidad de presentar sintomas depresivos. La hipotesis

biologica postula que el trastorno depresivo es consecuencia de un trastorno de la
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funciéon neuronal, en donde se produciria una alteracion de los circuitos

frontosubcorticales, ganglios basales y sistema limbico.

Para el diagnostico de la depresion post-ictus se necesitan evidencias de que la
depresion es una consecuencia directa de la enfermedad vascular cerebral, para ello se
explora la historia clinica, hallazgos de la exploraciéon neuroldgica y pruebas
complementarias. En nuestro estudio no se puede concluir que las personas tengan un
diagnostico claro de depresion, ya que se ha utilizado el Inventario Neuropsiquidtrico y
con esta prueba unicamente medimos ciertos signos depresivos, no se confirma el
diagnoéstico. A partir de aqui, no podemos conocer la relacion existente entre la
depresion y el deterioro cognitivo que algunos autores mencionan (Pohjasvaara et al.,
1998; Hosking, Marsh, & Friedman, 2007) y otros no (Kauhanen et al., 1999). Por su
parte, (Hosking et al., 2007) estim¢ la prevalencia de la depresion a los tres meses del
ictus entre personas mayores de 60 afios, era del 39%, un porcentaje bastante elevado
como para no considerarlo. Por otra parte, en nuestra investigacion no tenemos grupos

divididos de pacientes con ictus y deprimidos y no deprimidos para poder compararlos.

En la investigacion realizada, se han valorado los signos depresivos medidos a
través del Inventario Neuropsiquiatrico durante la fase aguda del ictus y a los doce
meses del mismo. En la fase aguda, el 26.2% de los pacientes presentaban sintomas
depresivos, sin embargo, a los doce meses este porcentaje disminuia hasta alcanzar
cifras de 9.5%. Si lo comparamos con el grupo control, los porcentajes eran inferiores,
tanto en el primer momento, en donde se alcanzaban cifras de 5.6% como en el
segundo, en donde esa cifras se mantenian. En un estudio realizado en Espana con 90
personas que habian sufrido un ictus, el 22% de los sujetos estaban deprimidos al alta, y

un 67% al afio. En este caso, se constata un aumento en el porcentaje de personas
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deprimidas a lo largo del tiempo, a diferencia de nuestro estudio, en donde el porcentaje
disminuye. No son estudios perfectamente comparables, ya que en el estudio comentado
han utilizado la escala de depresion de Hamilton y los criterios DSM-IV y en nuestro
caso, como ya se ha dicho con anterioridad, se ha utilizado el Inventario
Neuropsiquiatrico. La discrepancia en los porcentajes también se debe al tamafio de las
muestras ya que éstas son mayores que las de nuestro trabajo (Carod-Artal, Gonzalez-

Gutiérrez, Egido-Herrero, & Varela-de Seijas, 2002).

Desde el punto de vista temporal, la prevalencia de la depresion post-ictus se
estima entre un 6% y 40% en las primeras semanas del ictus, 50% a los tres meses, 20-
50% al afio y 20% a los dos afios (Carota, Staub, & Bogousslavsky, 2002). El porcentaje
durante las primeras semanas del ictus coinciden con nuestro estudio, sin embargo, el
porcentaje al afio es mucho menor en nuestro caso. Estos datos se deben interpretar con
cautela, ya que en nuestro estudio no podemos decir que estemos hablando de
diagnoéstico de depresion, sino mas bien de signos depresivos. Estos datos avalan la
necesidad que existe de detectar los sintomas depresivos en los pacientes que han
sufrido un ictus, ya que resulta algo frecuente. Una vez identificados los médicos
especialistas los podran tratar de forma més adecuada. Tradicionalmente, los neurdlogos
que tratan a pacientes en la fase aguda han concedido escasa importancia a estos

sintomas.

Recientemente, se ha evaluado un programa de cuidado del ictus para reducir el
riesgo de estos sintomas depresivos en las personas que sobreviven al accidente
cerebrovascular (Joubert et al., 2008). Es un programa en donde colaboran el neurélogo
especialista y el médico de familia, propocionando un feedback de informacion médica

sobre el manejo de los factores de riesgo vascular y una evaluacion regular de los
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sintomas depresivos. Los resultados concluyeron que los pacientes incluidos en este
programa presentaban menos sintomas depresivos que los controles a los doce meses
después del ictus. El 33% de las personas del grupo con el tratamiento mostraba
sintomas depresivos, frente al 55% del grupo control que no habia participado en el
programa. Resulta evidente que el buen manejo de los sintomas puede reducirlos de

forma significativa.

8.1.7 Limitaciones y ventajas del estudio

A pesar de haber intentando que la metodologia llevada a cabo en este estudio
fuera lo mas correcta posible, reconocemos que hay ciertas limitaciones. En primer
lugar, y como suele ocurrir en la mayoria de los estudios, la muestra deberia ser mas
amplia para que los resultados fueran mas generalizables a la poblacion general. Otra
limitacion, en muchas ocasiones dificil de solventar es el método de seleccion de los
sujetos: la mayoria de los participantes son voluntarios, tendiendo a manifestar niveles
superiores de capacidad intelectual, interés y motivacion. Suelen ser menos autoritarios
y sociables. Habitualmente, son personas que participan en multiples estudios, eso les
hace estar expuestos al denominado “efecto del reactivo” el cual consiste en que la
participacion repetida en estudios influye en el desempeiio se subsiguientes estudios. De

esta manera, se produce una falta de independencia estadistica (Amayra, 2005).

En nuestro estudio, hemos comprobado que las mujeres son mas activas en la
participacion, los hombres, en cambio, son mads reticentes a involucrarse en el proceso
investigador. Ha sido complicado conseguir que no haya diferencias respecto al género
entre ambos grupos, ya que resulta dificil movilizar a los hombres hacia la participacion
activa. A pesar de ello, no hemos encontrado diferencias significativas entre ambos

grupos para poder realizar las comparaciones pertinentes.
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Desrosiers et al. (2005) estudiaron la disminucion de la participacion social pero
entre las personas que habian sufrido un ictus los resultados sugieren que una parte de la
reduccion en la participacion social y en las actividades de la vida diaria es atribuible a
un envejecimiento normal y no exclusivamente al hecho de haber sufrido un ictus. Este
ultimo hecho también es posible observarlo en personas mayores sanas. A pesar de
estos resultados, hoy en dia, las personas mayores de 65 afios participan de forma mas
activa que las personas de su misma edad hace 20 afios. El aumento de la esperanza de
vida hace que la gente mayor quiera darle mas vida a esos afios y exigen y reivindican
mas oportunidades para envejecer mas activamente que lo hacian las personas que hace

20 afios tenian esa edad.

Otro aspecto que seria necesario modificar en un estudio posterior seria el
procedimiento de registro de los factores de riesgo vascular. El hecho de analizar estos
factores de forma dicotémica, reduce, de alguna manera, posibles analisis estadisticos
que nos podrian proporcionar mayor informacién. Por ejemplo, en el caso de la tension
arterial, no es lo mismo saber si tiene o no diagnosticada hipertension arterial, que
conocer exactamente los pardmetros de cada uno de los participantes para poder

efectuar andlisis més especificos.

Muchas de las pruebas utilizadas para mediar las consecuencias del ictus, como
el Indice de Barthel y la escala de Rankin modificada, solo evaltian aspectos como las
actividades basicas de la vida diaria. Sin embargo, estas escalas tienen un efecto techo y
suelo importante (Hobart, Williams, Moran, & Thompson, 2002; Lai, Perera, Duncan,
& Bode, 2003). Ninguna de estas escalas evaliia la funcionalidad de las extremidades
superiores y habitualmente esta suele ser la consecuencia del ictus que mas persiste

(Lai, Studenski, Duncan, & Perera, 2002). Hoy en dia, no se ha desarrollado una escala
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que mida las alteraciones cognitivas, de funcionalidad y de calidad de vida a largo plazo
en pacientes con ictus. La mayoria de los estudios sobre las consecuencias del ictus son
investigaciones transversales con un periodo de seguimiento corto (Ballard et al., 2003;

Barba et al., 2000; Desmond, et al., 2000; De Reuck, De Clerck, & Van Maele, 2006).

En nuestro trabajo se excluyo a los pacientes con ictus previos o demencia,
considerando la opinion del paciente o de su familiar o informador mas fiable. De esta
forma, se han podido incluir pacientes con trastornos cerebrovasculares asintomaticos o
con un deterioro cognitivo subclinico, este hecho constituye una limitacion a considerar

en este trabajo.

A pesar de las limitaciones que este estudio puede tener, se pueden también
sefialar algunos puntos fuertes. En primer lugar, la estandarizacion y normalizacion de
la version WHO/UCLA en castellano de la Prueba Auditiva-Verbal de Rey. Este trabajo
proporcionara a los profesionales de la Neuropsicologia, en el ambito clinico y en el de
la investigacion, una herramienta de gran utilidad. La normalizacion de la prueba va a
permitir que, entre los profesionales de nuestro entorno, tengamos una herramienta apta

para poder obtener una puntuacion y poder realizar comparaciones fiables.

Por otro lado, me parece importante que, después de este estudio, los
profesionales del ambito sanitario puedan tener en consideracion algunos aspectos de
esta investigacion. En los servicios de Neurologia de los hospitales se diagnostican y
tratan, a lo largo del afo, un gran numero de pacientes con ictus, unos con
consecuencias mas graves que otros. De las personas que sufren un ictus grave y
sobreviven se conocen en detalle las secuelas neuropsicologicas y fisicas que

experimentan. Sin embargo, no se detectan con igual fiabilidad las secuelas cognitivas y
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fisicas que sufren las personas con ictus mas leves. Por lo tanto, es importante sefialar
que muchos pacientes, que se les da el alta en el Hospital cuando ya han sido
diagnosticados y tratados, sufrirdn alteraciones neuropsicolégicas (memoria, funcion
ejecutiva...) y afectivas (depresion, apatia...). Seria conveniente que estos pacientes
también conocieran los recursos que ofrece la comunidad en caso de necesitarlos, para

que la rehabilitacion fuera mas integral.

8.2 Conclusiones

Una vez discutidos los resultados del estudio, a continuacién vamos a proceder a
explicitar, de manera detallada, las conclusiones que se han obtenido en este trabajo de

investigacion.

1. En primer lugar, nos encontramos ante de un grupo de pacientes que ha sufrido un
ictus isquémico, pero que funcionalmente no se encuentran muy limitados, ya que
tienen que presentar una puntuacion igual o menor a dos en la escala de Rankin
modificada. Esto quiere decir que este grupo de personas son incapaces de realizar
algunas actividades que previamente realizaban, pero son capaces de velar
autdbnomamente por sus intereses y asuntos sin ayuda. Igualmente, las pruebas de
funcionalidad administradas corroboran este hecho, ya que la media alcanzada se
corresponde con una dependencia relativa. Sin embargo, la evaluacion realizada a los
doce meses confirma que la funcionalidad medida a través del indice de Barthel
empeora, pero sin grandes cambios, de manera que la dependencia sigue estando entre
los parametros de dependencia relativa. Sin embargo, los resultados de este estudio nos
llevan a concluir que estos pacientes tienen una alta probabilidad de desarrollar secuelas

cognitivas. La pérdida de funcionalidad impide en cierta medida llevar una vida
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independiente, autonoma y socialmente adaptada. Estos déficits parecen ser la causa de
ciertos trastornos sociales y emocionales de los pacientes y por esta razon, actualmente,

la planificacion de la rehabilitacion se estdn centrando en estos procesos.

2. Entre los factores de riesgo que se han evaluado, todos ellos han alcanzado
frecuencias mas altas entre los pacientes que en el grupo control. Ademas, ciertos
factores como la hipertension arterial, la diabetes mellitus y el tabaquismo han sido
significativamente mas frecuentes que en el grupo control. Estos tres factores de riesgo
vascular son modificables, de manera que resultarian de gran interés para la poblacion
los programas de promocién y prevencion de la salud dirigidos, sobre todo, en la

poblacion de riesgo.

Si se disefiaran programas en los que se trabajen habitos de vida saludables
como la practica habitual de ejercicio fisico, aprender a mantener una dieta equilibrada,
control del peso, programas para dejar el consumo tabaquico, mayor adherencia a las
prescripciones del médico de familia, quizé, podriamos reducir su frecuencia y, por
ende, el riesgo de sufrir un ictus. Ademas, otra de las conclusiones extraidas de este
trabajo es que se ha confirmado que otros factores aumentan el riesgo de sufrir un ictus.
Concretamente, se observa que los pacientes que presentan HTA triplican el riesgo de
sufrir un ictus, los pacientes con DM lo cuadriplican y, por ultimo, los pacientes con
habito tabaquico lo aumentan hasta diez veces. De manera que los programas dirigidos a
como llevar una dieta equilibrada y los dirigidos a dejar de fumar pueden reducir

ampliamente el riesgo de sufrir accidentes cerebrovasculares.
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3. Tanto en el primer momento de evaluacién como en el segundo, entre las personas
que componen el grupo clinico, casi todas las puntuaciones medias de las pruebas
neuropsicologicas administradas eran inferiores que las del grupo control. De manera
que el rendimiento cognitivo era menor entre las personas del grupo clinico. Este hecho
viene a confirmar la primera hipotesis en la que planteabamos el inferior rendimiento

cognitivo entre los pacientes que habian sufrido un ictus.

“Las personas que han sufrido un accidente cerebrovascular leve (escala Rankin
modificada < 2) presentan un funcionamiento cognitivo por debajo del de las personas
que no lo han sufrido, en memoria verbal semantica a corto y largo plazo asi como en
fluidez no verbal y flexibilidad cognitiva, estas dos ultimas relacionadas con las
funciones ejecutivas, tanto en el primer momento de evaluacion como a los doce

meses”.

Ademas, esas diferencias entre los dos grupos, tanto en el primer momento como
en el segundo, eran estadisticamente significativas en la Prueba Auditiva-Verbal de
Rey, la cual evalta aprendizaje y memoria verbal. Sin embargo, a pesar de obtener
medias inferiores, las diferencias no eran significativas en el Five-Point Test, prueba
que mide la fluidez de los disefios y que se encuentra relacionado con la flexibilidad
cognitiva. Cuando se analizaban las diferencias segin los grupos de edad establecidos,
si que se observan diferencias en los grupos mayores de 70 afos de edad. También se

han observado diferencias en la medida de interferencia de la prueba de Stroop.

Las tablas de la normalizacion y estandarizacion de la Prueba Auditiva-Verbal
de Rey cuando comparamos los percentiles en los que se encuentran el grupo clinico y

el grupo control, demuestran que las medias del grupo clinico en el aprendizaje total se
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encuentran todas por debajo del percentil 30, sin embargo todas las medias del grupo
control se encuentran por encima del percentil 50. Esta tendencia se observa en el resto
de medidas. En el Five-Point Test hemos hecho lo mismo, utilizando los datos de una
estandarizacion previa (Ortiz et al., 2007) en donde se observa que todas las medias del
grupo control se encuentran por encima del percentil 50, en cambio, las del grupo

clinico se encuentran por debajo del percentil 50.

La conclusion que podemos alcanzar es que las personas que han sufrido un
ictus, presentan claramente un menor funcionamiento en memoria verbal a corto y largo
plazo medida a través de la prueba mencionada anteriormente. En la literatura actual
resulta habitual la alteracion de las funciones ejecutivas entre estos pacientes, en este
caso con las pruebas utilizadas para medir esta capacidad, se han encontrado algunas
diferencias en los grupos mayores de 70 afios, ademds se observan diferencias en la

variable de interferencia del Stroop.

Los resultados muestran que la memoria verbal se encuentra alterada a los pocos
dias de haber sufrido el ictus y que esas diferencias se mantienen a lo largo del tiempo.
Esto mismo sucede en los grupos de edad mayores de 70 afos en la fluidez no verbal.
Normalmente, a los pacientes con caracteristicas similares a los incluidos en este
estudio, se les da el alta en el Hospital con un tratamiento farmacoldgico adecuado y se
les cita para acudir a la revision del tratamiento con el médico especialista. Sin
embargo, no es habitual realizar evaluaciones neuropsicoldgicas completas, en cuyo
caso se pueden no detectar un gran nimero de alteraciones de memoria y de otras
capacidades cognitivas, de modo que resulta necesario una evaluacion completa y un

seguimiento de las funciones cognitivas en los pacientes que han sufrido un ictus leve.
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Las técnicas de rehabilitacion cognitiva fueron originalmente disefiadas en
pacientes afectados de lesiones cerebrales secundarias a traumatismos craneoencefalicos
y accidentes cerebrovasculares. Sin embargo, hoy en dia estd en auge su administracion
a personas diagnosticadas de demencia leve, moderada e incluso grave. Dada la
frecuencia de las alteraciones de memoria entre los pacientes con ictus en este estudio,
es importante resaltar la necesidad de crear centros o grupos especificos para la

rehabilitacion cognitiva de estos pacientes.

La argumentacion cientifica de la estimulacion cognitiva se centra en la
capacidad plastica del cerebro. La neuroplasticidad se entiende como la respuesta que
elabora nuestro cerebro para adaptarse a las demandas y restablecer el desequilibrio
secundario a una disfuncion cerebral, de manera que, en cierto modo, parece que es

posible la rehabilitacion de los pacientes de estas caracteristicas.

4. A continuacion pasaremos a analizar las conclusiones relacionadas con los aspectos
psicopatologicos que pueden tener lugar después de sufrir un ictus. En el primer
momento de evaluacion, en el grupo control se aprecia la existencia de signos
psicopatologicos de disforia (5.6%) y la ansiedad (2.8%). En el grupo clinico se aprecia
la existencia de signos de agitacion, disforia, ansiedad, apatia, desinhibicion e
irritabilidad en porcentajes mas elevados. Esto sugiere que las personas que han sufrido
un ictus experimentan, con mas frecuencia, signos psicopatologicos que las personas
que no lo han sufrido. En este caso, las diferencias entre ambos grupos en disforia y

apatia eran estadisticamente significativas.
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En el segundo momento de evaluacion, en el grupo control la ansiedad y la
disforia seguian presentes en la misma proporcion. En el grupo clinico ahora aparecen
mas signos psicopatoldgicos como delirios, disforia, ansiedad, apatia, irritabilidad y
conducta motora andémala. En este segundo momento aparecen, como aspectos
psicopatologicos nuevos, los delirios y la conducta motora andémala, la irritabilidad
aparece de manera significativa respecto al grupo control. De manera que los signos
psicopatologicos medidos a través del NPI son bastante mas frecuentes entre los
pacientes que han sufrido un ictus, tanto en el primer momento de evaluaciéon como a
los doce meses, los signos depresivos eran los mas frecuentes entre el grupo control. Sin
embargo en el grupo control, tanto en el primer como en el segundo momento de
evaluacion, los sintomas de ansiedad y disforia también estaban presentes. Los datos
sobre estos aspectos pueden ser motivo de futuras investigaciones centradas en los

aspectos psicopatologicos del ictus.

Todo esto viene a confirmar la segunda hipdtesis planteada al inicio del estudio
en la cual se postulaba que estas alteraciones psicopatologicas eran mas frecuentes entre

las personas que habian sufrido un ictus.

“ Las alteraciones psicopatoldgicas son mas frecuentes entre las personas que han
sufrido un ictus leve y, ademas, los signos depresivos medidos a través del inventario
neuropsiquiatrico (NPI) resultan ser significativamente mdas frecuentes entre las
personas que han sufrido un accidente cerebrovascular leve tanto en el primer momento

de evaluacion como a los doce meses del episodio agudo™.

Ademas, de entre todos ellos destaca la sintomatologia depresiva entre los

pacientes que han sufrido un ictus. Sin embargo, estas diferencias no se mantienen a lo
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largo de los doce meses. En el grupo control la baja frecuencia de los sintomas
depresivos es estable, las personas que presentaban estos signos en el primer momento
de evaluacion continuaban a lo largo del tiempo. No obstante, en el grupo clinico estos
signos disminuian, de manera que las personas que pocos dias después del ictus
presentaban signos depresivos mejoraban a lo largo del tiempo. Segin la hipdtesis
psicologica, esta disminucion de la frecuencia de los signos depresivos podria ser
debido a que la persona ha mejorado su funcionalidad y por eso se encuentra menos
deprimido. Seria interesante investigar mas profusamente en el futuro esta linea de

investigacion.

5. Para comprobar la tercera hipdtesis planteada de que el funcionamiento cognitivo de
los pacientes con ictus mejora de forma significativa se han llevado a cabo una serie de
analisis. Tanto la comparacion de muestras relacionadas, introduciendo todas las
puntuaciones de las pruebas administradas, como el andlisis posterior en el que se
comparaba la evolucion del funcionamiento cognitivo en los tres factores extraidos en el

analisis factorial, no permite confirmar la hipotesis.

“El funcionamiento cognitivo en las personas que han sufrido un accidente

cerebrovascular leve mejora de manera significativa a lo largo de los doce meses”.

De manera que podemos afirmar que no ha habido cambios importantes en la
evolucion, es decir, a los doce meses de la primera evaluacion. Las diferencias en las
pruebas neuropsicoldgicas permanecen estables en el tiempo, pero ninguno de los
grupos empeora cognitivamente de forma significativa tras un afio. Podemos concluir

que en este grupo de pacientes con ictus leve los déficits cognitivos de memoria verbal
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son frecuentes y que, ademas, como hemos comprobado, permanecen estables en el

tiempo.

Es importante, por una parte, poner en conocimiento de los profesionales de la
salud ciertas conclusiones. En el caso de esta investigacion los déficits cognitivas son
frecuentes y, ademads, permanecen estables en el tiempo. Esto nos hace pensar que es
muy importante realizar un seguimiento exhaustivo de los pacientes para conocer su
estado cognitivo y, si lo requiere, llevar a cabo un proceso de intervencion dirigido a
mejorar esos déficits. Es importante que el programa de intervencion sea
individualizado para cada paciente, ya que las personas que han sufrido un ictus tienen
perfiles neuropsicolégicos muy diversos en funcion del tamano y la localizacion de la

lesion.

6. La cuarta hipoOtesis planteada en este estudio, ha sido la de valorar el poder
predictivo de las variables demograficas, los factores de riesgo vascular, el tipo de ictus
y la localizacion vascular de predecir respecto a los déficits cognitivos que aparecen en

las personas que han sufrido un ictus.

“Las variables demograficas (edad, género, afios de educacion), los factores de riesgo
vascular (hipertension arterial, hipercolesterolemia, cardiopatia, tabaquismo, diabetes
mellitus y claudicacion de la marcha), la localizacion vascular y el tipo de ictus pueden
pronosticar o predecir el deterioro cognitivo de alguna de las funciones cognitivas

medidas en estos pacientes”.
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En tal sentido, y dada la estabilidad en las medidas de funcionamiento cognitivo,
no es posible identificar factores que pronostiquen el deterioro a largo plazo. Sin
embargo, hemos hallado conclusiones interesantes sobre ciertas variables relacionadas
con el prondstico del deterioro inicial. En primer lugar, el claro efecto del ictus en el
aprendizaje y memoria verbal, ya que los pacientes obtienen puntuaciones inferiores.
También podemos observar el efecto negativo de la edad influyendo en la memoria
verbal, es decir, a mas edad menor puntuacion; y resaltar que las diferencias en memoria
verbal son mayores entre las personas con 60 y 70 afios que entre las personas mayores
de 70 anos. A medida que vamos envejeciendo, capacidades cognitivas como la
memoria van experimentado un empeoramiento paulatino. Incluso, entre las personas
sin ningn deterioro cognitivo, también sucede lo mismo. Este hecho puede explicar, en

cierto modo, el porqué se dan mayores diferencias entre los grupos de menor edad.

En relacién a los afios de escolarizacion éstos no parecen ser un factor tan
importante entre los controles, pero si entre el grupo de pacientes. Parece que la
escolarizacion act@ia como factor protector en la disminucién del aprendizaje y la
memoria verbal en los pacientes que han sufrido un ictus, ya que las mayores

diferencias entre grupos se muestran en individuos con pocos anos de escolarizacion.

En cuanto a la fluidez no verbal, parece que tanto ser mas joven como tener mas
afios de escolaridad fueron factores protectores de esta capacidad. Sin embargo, en el
tercer factor extraido en el analisis factorial, relacionado con la inhibicidén, no se
observaron factores predictivos del deterioro. Por tltimo, parece ser que la evolucion en
memoria verbal es inferior en pacientes diabéticos y entre los fumadores. Respecto a la

fluidez no verbal, el hecho de presentar cardiopatia también es un factor que pronostica
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una evolucidon negativa y se observa una tendencia de peor funcionamiento entre las

personas con hipercolesterolemia.

Estos resultados nos llevan a confirmar la hipdtesis de que hay variables que
pueden explicar o pronosticar, en cierto modo, el menor rendimiento en las funciones

cognitivas de los pacientes que han sufrido un ictus.

En resumen, el hecho de tener una edad comprendida entre el rango de 60 y 70
afios y de haber estado mdas afios escolarizado tiene un efecto protector sobre el
rendimiento de la memoria verbal y de las funciones ejecutivas. Sin embargo, no hay
datos concluyentes sobre la influencia de los factores de riesgo vascular y de la
localizacion vascular en pronosticar un peor funcionamiento cognitivo respecto al de los

controles.
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Adaptacion y baremacion de tres indices de la Figura Compleja de Rey en

poblacién mayor.

Amayra, ., Varela, M., Ortiz, N., R-Antigiiedad, A., Uterga, J. M., Lopez-Paz, J. F.
Universidad de Deusto (Bilbao) y Hospital de Basurto (Bilbao).

Resumen

Objetivo: El estudio presenta los datos normativos de una muestra espafiola de 197
personas mayores de 60 afios tras la administracion de la Figura Compleja de Rey (Rey,
1941; Osterrieth, 1944), una de las diez pruebas neuropsicologicas de mayor aplicacién
(Camara et al., 2000; Rabin et al. 2005). Este instrumento evalta la habilidad
costructiva visuo-espacial y la memoria visual. Existen adaptaciones espafiolas previas
con poblacion infantil, adolescente y adulta (TEA, 1987) y estudios preliminares con
poblacion mayor (Vidal, 2000). En nuestro estudio, siguiendo criterios psicométricos,
hemos evaluado a una muestra heterogénea y distribuida segiin edad, género y nivel
sociocultural, mas representativa que en estudios anteriores. Finalmente, hemos
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obtenido los baremos normativos de tres indices de la prueba. Método: Una muestra de
197 sujetos (Media=76,5 afios; DE=7,89) fue evaluada a través de la Figura Compleja
de Rey (TEA, 1987). Los participantes fueron divididos en seis grupos de edad, cuatro
niveles de escolarizacion y por género, siendo evaluados mediante los siguientes
indices: exactitud y riqueza de la copia, tipo de copia y tiempo utilizado para su
ejecucion. En primer lugar, se procedi6 a comprobar las frecuencias y datos descriptivos
(media, mediana, desviacion tipica, percentiles) en los tres indices, obteniéndose datos
normativos para uso clinico y con poblacion sana. Resultados: Las puntuaciones en los
dos indices de la FCR, exactitud de la copia y tiempo invertido, revelan una relacion
directa o inversa, respectivamente, con dos variables sociodemograficas: nivel de
escolaridad y grupo de edad. Dichas magnitudes son estadisticamente significativas
(p<0,05). No se hallaron diferencias estadisticas segin el género. Finalmente, se
encontraron diferencias estadisticamente significativas en el tipo de estrategia de copia,
demostrandose la existencia de mayor desorganizacion visuo-espacial en grupos de
mayor edad y nivel de escolaridad. Conclusiones: La FCR demuestra ser un instrumento
valido y fiable para el diagnostico de problemas de salud relacionados del SNC que
afectan a la memoria y funciones ejecutivas en ancianos. El presente estudio incluye
datos normativos que permitan la aplicacion en poblacion geriatrica sana y con deterioro
cognitivo.

Adaptacion y baremacion de un instrumento neuropsicolégico que mide funcion

ejecutiva no verbal con poblacion mayor: HSPT-R

Ortiz, N., Amayra, I., Varela, M., Uterga, J. M., R-Antigiiedad, A., Martinez, S.

Universidad de Deusto (Bilbao) y Hospital de Basurto (Bilbao)

Resumen

Objetivos: El siguiente estudio presenta los datos normativos de una muestra espafiola
de 207 personas mayores tras la administracion del Hamasch-5 Point Test-Revised
(Haid et al., 2002). Dicho instrumento evalua la fluidez no verbal mediante la
produccion de disefios originales. Los estudios previos con la version 5 Point Test
(Regard et. al, 1982) no han incluido datos normativos adecuados (Spreen y Strauss,
1998), si bien dicho test ha demostrado ser sensible a la deteccion de patologias de
l6bulo frontal (Lee et al, 1997). Asimismo, ha demostrado correlaciones significativas
con medidas visuo-espaciales y visuo-constructivas (Glosser y Goodglass, 1990).
Nuestro estudio presenta datos preliminares de la muestra normativa de personas
mayores sin déficit neuroldgico y psiquiatrico grave. Incluye un nuevo indice clinico, el
tipo de estrategia, valido en el diagnostico neuropsicoldgico con pacientes con dolor
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cronico. Método: Una muestra de 207 sujetos (Media=76,5 anos; DE=7,89) fue
evaluada a través del H-5PTR. Los participantes fueron divididos en seis grupos de
edad, cuatro niveles de escolarizacion y por género, y evaluados mediante los siguientes
indices: respuestas correctas, respuestas totales, porcentaje de correctas y
perseveraciones. Posteriormente, se comprobd los supuestos de normalidad en la
distribucion, los estadisticos (media, desviacion tipica, percentiles), puntuaciones z
segun edad, nivel de escolaridad y género y un MANOVA. Resultados: Los resultados
demuestran que las distribuciones de cada uno de los cinco indices siguen criterios de
distribucion normal (K-S Test; p< 0,05). Por otro lado, se observa una disminucion
estadisticamente significativa en el nimero de respuestas correctas segiin la edad y un
incremento segun el nivel de escolaridad en otros indices descritos. Por ultimo, y al
igual que en otros estudios, no se demuestran diferencias significativas en ninguno de
los indices segun el género. Conclusiones: La escala H-5SPT-R es un instrumento
psicométrico adecuado para el diagnostico de déficit ejecutivos en poblacion adulta y
geriatrica. La prueba ha sido adaptada y estandarizada con una muestra preliminar,
obteniéndose puntuaciones ordinales y tipicas, que permiten posteriores comparaciones
con poblaciones geriatricas.

»V Congreso Andaluz de Neuropsicologia (SANP)

Estandarizacion de una version en castellano de la prueba de aprendizaje verbal
auditivo de rey (RAVLT)

Ortiz, N., Amayra, 1., Uterga, J. M., Martinez, S.

Universidad de Deusto (Bilbao) y Hospital de Basurto (Bilbao)

Resumen

Introduccion. Las pruebas neuropsicologicas no siempre ofrecen normas adecuadas para
su utilizacion con poblacion espafiola mayor de 60 afos. Resulta importante disponer
de normas adecuadas para realizar un diagnostico fiable en estadios iniciales, debido al
aumento de la incidencia de enfermedades neurodegenerativas. La eleccion de esta
prueba se debe a que es considerada uno de los test de memoria verbal de mas amplia
aplicacion. En este sentido, resulta ampliamente utilizada en la evaluacion de la
demencia y en la determinacion de los niveles de deterioro. Objetivo. Proporcionar
datos normativos estandarizados de un instrumento paralelo al RAVLT (Rey,1964), en
castellano para poblaciéon espafiola sana y mayor. Los datos ofrecen normas de
ejecucion en relacion a las capacidades de aprendizaje y memoria verbal que servirdn
para comparar sujetos en los que se sospecha alguna alteracion. Metodologia. 156
personas fueron evaluadas, comprobando su representatividad en la poblacion. Los
participantes fueron divididos en grupos de edad, escolaridad y género. No se
constataron diferencias en el CI. Se obtuvieron puntuaciones medias, desviaciones
tipicas, rangos y percentiles de puntuaciones simples y compuestas, segun la
metodologia utilizada por Lucas et al. (2005). Resultados. Se observaron diferencias
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significativas en todas las medidas en funcién de los grupos de edad confirmando la
necesidad de establecer normas segin la edad. Se ofrecen tablas de medias y
puntuaciones ordinales (percentiles) para convertir las puntuaciones crudas.
Conclusiones. Los datos normativos presentados proporcionan informacion ttil y
necesaria para la clinica e investigacion debido a la falta de normas adecuadas en
nuestro medio.
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