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Resumen

La Memoria de Trabajo (MT), vista como un sistema activo de almacenamiento temporal y
de manipulacién de la informacién en operaciones como: aprender, razonar y comprender, se ve
afectada en personas que han sufrido alteraciones neuroldgicas especialmente en la Enfermedad
Vascular Cerebral (EVC). Los estudios actuales intentan desarrollar modelos de entrenamiento
basados en tareas de MT adaptadas, que ajustan el nivel de dificultad en respuesta al desempefio de
los sujetos y que buscan mejorar el rendimiento cognitivo general. Sin embargo, no todos los
estudios han generado un mejor desempefio en tareas de MT.

Objetivo: Estudiar los efectos de la ejercitacion de la MT, estimulada mediante un programa de
rehabilitaciéon cognitiva estructurado y riguroso, sobre el desempefio en tareas de este tipo de
memoria en pacientes con secuelas cronicas de EVC.

Hipétesis: Si la estimulacién cognitiva mejora diversas funciones cerebrales en individuos con
dafio cerebral mediante la facilitacion de los mecanismos de plasticidad, entonces, los pacientes con
secuelas cognitivas después de EVC isquémico de la arteria cerebral media derecha mejoraréan el
desempeifio en las tareas de MT luego de la aplicacion de un programa de rehabilitacion cognitiva.
Pacientes y Método: En el presente estudio, 34 individuos con diagnéstico de EVC y edad
promedio de 61.3 afios (7.1 D.E) del drea de Rehabilitacion de Enfermedad Vascular Cerebral del
Instituto Nacional de Rehabilitacion (INR) fueron asignados aleatoriamente a dos grupos de trabajo.
Este trabajo fue disefiado como un estudio longitudinal, prospectivo y comparativo de tipo ensayo
clinico controlado aleatorizado, ciego tnico con pre-test y post-test, razén por la cual los pacientes
no supieron a que grupo fueron asignados. Los individuos completaron una bateria cognitiva antes
de comenzar un entrenamiento computarizado de 20 sesiones, cada una de 40 minutos y compuesto
por tareas de MT verbal y espacial. El grupo experimental recibié entrenamiento adaptado, el grupo
control (activo) fue expuesto a las mismas condiciones excepto que el nivel de dificultad
permanecié constante en lugar de ir aumentando (tratamiento estindar). Para determinar si las
variables seguian una distribucién normal, se utiliz6 la prueba Z de Kolmogorov-Smirnov (K-S),
para conocer la correlacion entre la edad y las variables en estudio se tomaron los datos del
coeficiente de correlaciéon de Pearson, para analizar el cambio longitudinal en las variables del
Grupo experimental y control se utiliz6 la prueba no paramétrica de Wilcoxon y finalmente se

realiz6 un andlisis de covarianza (ANCOVA) para conocer y comparar los cambios en las



puntuaciones de los pacientes del grupo experimental y control segin el género. Para todos los
casos el nivel de significancia empleado fue de p < 0.05.

Resultados: El grupo experimental mejor6 significativamente en comparacion con el grupo control.
Tanto las sub-escalas de Digitos (p= 0.019), Ordenamiento de Numeros y Letras (p= 0.04) y el
Indice de Memoria de Trabajo (p= 0.008) se diferenciaron debido a un mejor desempefio del grupo
experimental. Al controlar en el andlisis los efectos del género, la edad, el tiempo de evolucién y la
escolaridad, se observaron diferencias importantes por género en dos variables: Memoria Episédica
(p=0.02) a favor del grupo experimental y en la fase de copia del Test de la figura compleja de Rey
a favor del grupo control (p= 0.05).

Conclusiones: Los resultados indican que el entrenamiento cognitivo computarizado mejora la
Memoria de Trabajo. Sin embargo es necesario controlar variables como el género para obtener

datos mads significativos.



Introduccion

El entrenamiento cognitivo de la memoria de trabajo (MT) ha ganado un gran protagonismo
en la literatura psicolégica. Desde hace unos afios atrds, varios articulos han sido publicados en
bases de datos de alto perfil reportando sus beneficios (1-10). Por otra parte, las versiones
computarizadas de las tareas utilizadas en estos estudios ya estdn disponibles al publico en general
(11-12). Estos productos han sido promocionados bajo la premisa de que estdn respaldados por la
investigacion cientifica y prometen mejor rendimiento en el dmbito académico (13), control de la
atencion y de los impulsos (14), aumento del coeficiente intelectual (15), mejor desempefio a la
hora de ejecutar actividades de la vida diaria en quienes han sufrido EVC (16), y mejorar su calidad
de vida (17). Estos estudios (18-19) han expresado su optimismo por el entrenamiento de la MT
pero la mayoria de ellos no han mostrado interés en dar una explicacién empirica de este constructo
o demostrar que covariables podrian estar interviniendo en el proceso de entrenamiento. La
tendencia de estos estudios es juzgar la literatura basados en la presencia o ausencia de efectos
generales mientras que no tienen en cuenta la importancia de entender los mecanismos que explican
y subyacen al entrenamiento. Por tal razoén, no se han presentado conclusiones contundentes que
apoyen los programas de entrenamiento cognitivo (20). Dado lo anterior, el propodsito de esta
investigacion es indagar si el entrenamiento cognitivo mejora la MT de pacientes con secuelas de
EVC.

Un area de estudio relevante dentro del campo de la MT es su alteracion en sujetos que han
sufrido EVC (21). La EVC es la causa principal de alteraciones neuroldgicas entre adultos e implica
secuelas que van desde lo clinico hasta lo funcional (22). Aunque el 70% de los pacientes
experimentan alteraciones cognitivas, la extension y los determinantes del deterioro cognitivo
después de la EVC estdn asociados con multiples factores incluyendo la severidad y ubicacion de la
lesion, asi como factores demograficos como la edad y el nivel educativo (23). La EVC esta
relacionada con la disminucién en el funcionamiento cognitivo global: puede observarse impacto
sobre la memoria, velocidad en el procesamiento de la informacion, atencidn, funciones ejecutivas
y procesamiento del lenguaje (24). Los déficits en la MT y la atencion ejecutiva son problemas
comunes después de haber sufrido la EVC (25). La EVC altera no solo la capacidad para mantener
y manipular informacién en un periodo corto de tiempo, sino también la ejecuciéon de respuestas

basadas en representaciones internas (26), la capacidad para atender la informacién importante e
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ignorar informacién irrelevante, funciones que también pueden ser descritas como control
atencional (27).

La rehabilitacién de personas que han sufrido EVC debe ser un proceso multidimensional
que esta disefiado para facilitar la restauracion o la adaptacion a la pérdida de funciones fisioldgicas
y psicolégicas. Uno de los dominios mds estudiados es precisamente el de la rehabilitacién de la
MT a través de programas de entrenamiento cognitivo que se orientan a dar mayor funcionalidad
cerebral, incrementando la calidad de vida (28). El entrenamiento cognitivo es un conjunto de
actividades terapéuticas orientadas sistemdtica y funcionalmente que se basan en la evaluacion y
comprension de los déficits cognitivo-conductuales del individuo (29). Se ha demostrado que la
plasticidad inherente del cerebro humano permite, a través del entrenamiento cognitivo, mejorar
habilidades cognitivas como la velocidad de procesamiento, atencién, MT e inteligencia fluida (30).
Por otra parte, los efectos del entrenamiento cognitivo van mas alld de los resultados de pruebas
cognitivas (31). Dentro de los beneficios del entrenamiento cognitivo se encuentran una reduccion
en el riesgo de la pérdida de la habilidad para ejecutar actividades de la vida diaria (AVD),
reduccién del riesgo de accidentes de transito y mejoras en el desempefio académico (32). Sin
embargo, en una investigacion se ha llegado a la conclusién de que es necesario realizar mas

estudios para determinar si el entrenamiento cognitivo de la MT definitivamente funciona (33).

Justificacion y Planteamiento del Problema

La EVC es un problema de salud publica que de acuerdo con la Organizacién Mundial de la
Salud constituye la segunda causa global de muerte (9.7%), de las cuales 4,95 millones ocurren en
paises con ingresos medios y bajos (34). De quienes logran sobrevivir, cerca del 10% logran
alcanzar su nivel previo de actividad, 50% logran volver a su hogar y llevar a cabo ciertas
actividades con ayuda de un tercero y el 40% permanecen hospitalizados o requieren de asistencia
significativa por parte de sus familiares (35). Con respecto al lugar de la lesion, la arteria cerebral
afectada con mayor frecuencia es la cerebral media (84.3%), seguida por la cerebral posterior
(11.21%) y por tltimo la cerebral anterior (4.48%) (36). La tasa de recurrencia de EVC a 2 afios va
del 10 al 22% pero puede reducirse en 80% con la modificacién de factores de riesgo (37).

Sin la prevencion adecuada, su incidencia se incrementard hasta 44% para 2030 (38). Datos
de la Secretaria de Salud de México muestran que la tasa de mortalidad por EVC se increment6 a

partir del afio 2000, particularmente en menores de 65 afios (39). La EVC también es la mayor
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causa de discapacidad (40) a largo plazo y tiene un gran impacto a nivel emocional y
socioecondmico en pacientes, familias y los servicios de salud. El costo de esta enfermedad por
individuo estd estimado entre USD 18 538 y USD 228 038 (41). Ademds, la prevalencia de
sindromes neuropsicolégicos durante la fase aguda de la EVC es bastante alta siendo los mads
relevantes, las alteraciones del lenguaje, atenciéon y memoria que limitan la rehabilitacién durante
las primeras semanas (42). Para el tratamiento de estas alteraciones estdn en el mercado varios
programas de entrenamiento cognitivo, sin embargo, su costo es elevado, solo estd disponible en
paises desarrollados y solo se da retroalimentacion del desempeiio diario mucho tiempo después de
haber ejecutado el entrenamiento (43).

Este proyecto propone un entrenamiento al que puede acceder cualquier individuo sin
importar su condicién econdmica. Ademds, estd enfocado en entrenar la M T, funcién cognitiva que
al ser entrenada estéd relacionada con efectos favorables a corto y largo plazo en el desempeio de
actividades diarias relacionadas con la independencia funcional. A diferencia de otros estudios, las
tareas del entrenamiento cognitivo propuesto estan disefiadas para encontrar el punto en el que un
individuo tiene dificultad para recordar los estimulos. En la medida que el sujeto sea cada vez mas
preciso para recordar los estimulos presentados, habrdn mayores cambios significativos en la MT.
Para lograr estos cambios se conté con los recursos necesarios para la ejecucion del proyecto: El
programa de entrenamiento cognitivo fue disefiado por uno de los miembros del equipo de trabajo,
la ejecucion del proyecto se realizé en el Laboratorio de Neuroplasticidad en colaboracion con el
area de Rehabilitacion de EVC, en el Instituto Nacional de Rehabilitacion de México. Este estudio
estd adscrito a la linea de investigacion en Neuroplasticidad .

De esta manera, la pregunta de investigacion fue la siguiente: ;Como es el desempefio de la
Memoria de Trabajo en pacientes con secuelas debidas a EVC en la arteria cerebral media derecha
después de la aplicacion de un programa de entrenamiento cognitivo?

Hipotesis de Trabajo: Si la estimulacion cognitiva mejora diversas funciones cerebrales en
individuos con dafio cerebral mediante la facilitacion de los mecanismos de plasticidad, entonces,
los pacientes con secuelas cognitivas después de EVC isquémico de la arteria cerebral media
derecha mejorardn el desempeiio en las tareas de MT luego de la aplicacion de un programa de

rehabilitacion cognitiva.
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Objetivos

General

Determinar si la ejercitacion estructurada y rigurosa de las habilidades que reclutan a la MT
a través de un programa computarizado de rehabilitacién cognitiva es capaz de estimular la
plasticidad cerebral, evaluada mediante el incremento en el nivel de desempefio de personas con

historia de EVC en tareas relacionadas con la MT.

Especificos

e Evaluar el nivel de rendimiento de un grupo de pacientes con EVC en tareas de MT
aplicando una baterfa de pruebas neuropsicolédgicas.

e Aplicar un programa de entrenamiento cognitivo con el objetivo de estimar su capacidad
para rehabilitar o incrementar el nivel de funcionamiento de la MT de los pacientes.

e Medir el progreso obtenido a través de la aplicacion de la misma bateria de evaluacion
neuropsicologica.

e Determinar si los datos obtenidos en las escalas reflejan también un cambio en actividades
basicas e instrumentales de la vida diaria que dependan del uso de la MT (Recordar un
numero de teléfono o la placa de un auto, escribir como se deletrea un nombre que alguien

estd dictando o seguir instrucciones para llegar a un lugar que no se conoce) .
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MARCO TEORICO

CAPITULO 1. ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

La EVC es un problema mayor de salud publica en todo el mundo y puede ser considerada
como una epidemia (1). Esto especialmente en paises de ingresos medios y bajos. Con base en el
ultimo informe de carga de enfermedad de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), la EVC
constituye la segunda causa global de muerte (9.7%), de los que 4.95 millones (89%) ocurren en
paises de ingresos bajos o medios (2). La OMS proyecta que el total de muertes por EVC aumenta
de seis millones en 2010 a ocho millones anuales en 2030 (3). La forma menos sesgada para
conocer el impacto de la EVC y sus determinantes en la poblaciéon es su epidemiologia.
Desafortunadamente, la mayor parte de los estudios epidemiolégicos sobre EVC se han realizado en
paises y comunidades donde la carga de enfermedad es menor, situacion que se ha venido
corrigiendo en los ultimos afios (4). La EVC, tanto aguda (evento vascular cerebral agudo y crisis o
ataques isquémicos transitorios) como progresiva (demencia vascular, deterioro cognitivo vascular),
es la causa més importante de discapacidad en adultos y la mayor razén de pérdida de anos de vida
ajustados por discapacidad (AVAD en espainol y DALY en inglés). Los estudios poblacionales no
solo permiten conocer la incidencia, prondstico y factores de riesgo de estas enfermedades, sino
también conocer la historia natural y orientar la investigacion terapéutica; atin mads, el estudio de
tendencias a lo largo del tiempo también permiten evaluar el efecto de las intervenciones en las

comunidades (5).

1.1 Definicion e Incidencia de EVC.

Para efectos epidemioldgicos, se utiliza la definicién de EVC de la OMS: Sintomas y signos
de compromiso neuroldgico focal, de inicio brusco y que llevan a la muerte o que duran méas de 24
horas y que no pueden ser atribuibles a otra causa aparente que la vascular (6). Una revision
sistemadtica publicada en 2003 de estudios poblacionales, mostré modestas variaciones geograficas
en la incidencia de tasa totales y subtipos patoldgicos de EVC, a diferencia de la conclusién del
proyecto WHO-MONICA (7). Estos estudios abarcan una poblacién de 4 737 184 personas en 15
paises. La incidencia de todos los tipos combinados, especifica por edad y género, asi como las

proporciones de los subtipos de la EVC resultaron similares en la mayoria de los estudios con pocas
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excepciones. De acuerdo con estos datos poblacionales, 67.3% a 80.5% de EVC son isquémicos,
6.5% a 19.6% son hemorragias intracerebrales primarias, 0.8% a 7.0% son hemorragias
subaracnoideas y 2.0% a 14% son no clasificables. Ademads, otro estudio multicéntrico realizado en
la ciudad de México permitié encontrar que la arteria cerebral afectada con mayor frecuencia es la
cerebral media (84.3%), seguida por la cerebral posterior (11.21%) y por dltimo la cerebral anterior
(4.48%) (8). En los mayores de 55 afios, las tasas de incidencia totales varian entre 420 y 650 por
100 000 habitantes para la EVC isquémica, de 30 a 120 por 100 000 habitantes para hemorragia
intracerebral primaria y de 3 a 20 por 100 000 habitantes para hemorragia subaracnoidea. La
incidencia aumenta sostenidamente con la edad, siendo mdxima a una edad promedio de 74.8 en

mujeres (rango 66.6 a 78.0) y 69.8 afios en hombres (rango 60.8 a 75.3).

1.2 Prevalencia Mundial

En Estados Unidos (EE.UU), durante el periodo comprendido entre 2003 y 2006, para las
personas mayores de 20 afios, la prevalencia general de EVC fue de 2.9% o 6 400 000 personas (9).
Estas proporciones oscilan entre 1.8% en Asidticos de 18 afios o mayores y 4.3% en
Afroamericanos no Hispanos (10). La prevalencia de infarto cerebral silencioso en personas de 55 a
65 afios de edad es alrededor del 11%. Esta prevalencia aumenta a 22% entre los 65 y 69 afos, 28%
entre 70 y 74 afios, 32% entre 75 y 79 afios de edad, 40% entre 80 y 85 afios de edad y 43% en
mayores de 85 anos (11). En 2007, una encuesta sobre prevalencia en pacientes mayores de 65 afios
y viviendo en dreas urbanas de paises de ingresos bajos y medios (Cuba, Republica Dominicana,
Pert, Venezuela, México y China), mostré tasas que oscilaron entre 65 y 91 por 1000 habitantes. La
excepcion fue encontrada en la India con una tasa de 21 por 1000 habitantes (12). Datos mas
recientes de Berlin y Sao Paulo, Brasil, informaron una tasa ajustada por edad de 73 para todas las
edades, de 46 en hombres y 65 por 1000 en mujeres (13-14). Mediante el método de puerta a puerta
por encuestas, algunos investigadores (15) encontraron una tasa de prevalencia de 5.1 a 7.7 por

1000 habitantes en Durango, México.

1.3 Mortalidad

Las tasas de mortalidad por EVC son elevadas en todas las regiones del mundo; en muchos

casos sobrepasan la mortalidad derivada de enfermedades isquémicas del corazén. La situacion es
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heterogénea entre paises, regiones y poblaciones. Los resultados de un estudio que utiliz6 datos de
la OMS y del Banco Mundial, mostraron diferencias de mds de 10 veces entre los paises con tasas
ajustadas por género y edad mads altas, comparadas con las mds bajas (rango de 25 a 250 por 100
000) (16). Las regiones con mayor mortalidad por EVC son Europa del Este, Africa Central y el
Norte de Asia, mientras que las de menor mortalidad son Europa Occidental y Norteamérica. En
situacion intermedia se encuentran paises de América Latina, Norte de Africa, Oriente Medio y
Sureste Asidtico.

En EE.UU se ha descrito por muchos afios una mayor mortalidad por EVC en los estados del
Sureste, el llamado cinturén de EVC. En esos estados el riesgo es 10% mayor que el promedio
nacional (17). Las razones atribuidas a esta heterogeneidad son: diferencias en la prevalencia de
factores cardiovasculares como diabetes e hipertension que modifican incidencia, diferencias
raciales y socioecondmicas y también medioambientales (18-20).

La mortalidad por EVC ocupa el segundo o tercer puesto como causa especifica de muerte
en la mayor parte de los paises, mientas que en los de menor tasa ha pasado a ser la cuarta o la
quinta causa. En Joinville, Brasil un estudio poblacional demostré el descenso de la mortalidad por
EVC de 37% en 10 afios, asociado tanto a una disminucion de la natalidad como de la incidencia
(21). Otro estudio realizado en siete paises europeos demostré que la declinacion de las tasas de
mortalidad entre 1980 y 2005 proyectada al 2030 afectaria el cambio en la expectativa de vida
atribuible a las EVC pero no al numero total de personas afectadas por EVC debido al continuo

envejecimiento de la poblacién (22).

1.4 Factores de riesgo para la EVC

La EVC es una patologia de elevada prevalencia, morbilidad y mortalidad que se asocia a
factores de riesgo modificables. En este contexto se considera que esta patologia constituye un
escenario favorable para aplicar estrategias de prevencion (23-24). Los resultados del ensayo clinico
INTERSTROKE sugieren que 10 factores de riesgo vasculares tradicionales, incluidos la
hipertensioén arterial, tabaquismo, indice cintura-cadera, dieta poco saludable, inactividad fisica,
diabetes mellitus, consumo de alcohol, estrés psicosocial, patologia cardiaca y relacién
apolipoproteina B/A1, son responsables de aproximadamente 90% del riesgo total de casos de EVC.
Por lo tanto, el concepto arraigado en la comunidad médica de que la EVC es un “accidente” denota

en si mismo un error conceptual ya que es precedida por factores de riesgo vascular definidos que
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pueden y deben ser prevenidos o corregidos (25-26). Con respecto a la prevencion secundaria, la
combinacién de cinco estrategias, incluyendo modificaciones dietéticas, el ejercicio frecuente y el
uso de 4cido acetilsalicilico (AAS), estatinas y drogas antihipertensivas, estd asociada a una
disminucién de 80% en el riesgo relativo de sufrir EVC. Con el uso intensivo de esta estrategia, la
disminucioén en el riesgo relativo de EVC alcanza 90% (27). A pesar de estos avances, el riesgo de
EVC en ciertas poblaciones sigue siendo inaceptablemente elevado. Entre otros factores, esto se
debe a la poca adherencia a las medidas de prevencion que han demostrado ser efectivas (28). Ante
este escenario se han desarrollado grupos de trabajo que estdn abocados a la identificacion de
barreras que impiden la implementacion de las estrategias mencionadas y a disefar iniciativas que

permitan maximizar la prevencion de la EVC a nivel mundial (29).

1.5 Clasificacion de la EVC

El término EVC abarca de manera general al grupo de trastornos circulatorios de naturaleza
isquémica o hemorrégica, transitoria o permanente, que afectan un 4rea del encéfalo, causados por
un proceso patoldgico primario en al menos un vaso sanguineo cerebral. La EVC es una condicién
heterogénea, que puede clasificarse bajo multiples criterios. Por su naturaleza, se han identificado
tres subtipos patoldgicos principales: infarto cerebral, hemorragia intracerebral y hemorragia
subaracnoidea. El infarto cerebral es el subtipo mds frecuente (80% a 85%), el porcentaje restante le
corresponde a la hemorragia intracerebral y subaracnoidea (30). En cuanto a la distribucién de los
diferentes subtipos de EVC en Latinoamérica, los datos son escasos; en cuatro registros
poblacionales sobre EVC en esta region, para el infarto cerebral se observaron frecuencias entre
63% y 83%, para la hemorragia intracerebral entre 13% y 23% y para la hemorragia subaracnoidea
de 2% a 8% (31). Aproximadamente 80 afios atrds se propuso el primer sistema para diferenciar al
infarto (trombosis) de la hemorragia cerebral y para definir etiologias del infarto cerebral; el sistema
se fundamentd en las caracteristicas demogréficas y clinicas en un grupo de 245 pacientes con
diagnostico de EVC confirmado mediante necropsia (32). En los ultimos afios, gracias al creciente
conocimiento en la fisiopatologia de la EVC y de sus técnicas diagndsticas han ocurrido
sustanciales modificaciones para la definicion de la isquemia cerebral focal y en los
correspondientes sistemas de clasificacion.

Dados los objetivos de esta investigacion, solo se describird de manera detallada la EVC de

tipo isquémica.
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1.5.1 Isquemia Cerebral

Bajo este término se incluyen todas las alteraciones del encéfalo secundarias a un trastorno
del aporte circulatorio, cualitativo o cuantitativo. La isquemia cerebral puede ser focal o global, lo
que depende de la afectacion exclusiva de una zona del encéfalo o de la totalidad del encéfalo,
respectivamente. Se reconocen dos tipos de isquemia cerebral focal: el ataque isquémico transitorio

(AIT) y el infarto cerebral (IC).

1.5.1.1 Ataque Isquémico Transitorio

Gracias al mejor conocimiento sobre la fisiopatologia de la isquemia cerebral, de las
caracteristicas clinicas de los AIT y el refinamiento de los métodos de neuroimagen para identificar
isquemia cerebral, el siglo XXI se conduce a los inicios de una nueva definicion sobre el AIT. Es
necesario comentar las dos diferencias fundamentales en relaciéon con la definicién clésica,
ampliamente usada desde hace varias décadas. Por un lado, la nueva definicién reduce el limite
temporal de la duracién del déficit neurolégico a menos de una hora y ademds, se requiere de la
ausencia de lesion isquémica en los estudios de imagen (33). Esta nueva definiciéon propuesta
incluy6 el elemento bioldgico (ausencia de dafio tisular), aunque aun necesita de un elemento
temporal (duraciéon de menos de una hora del déficit), sin considerar que el proceso biolégico que
diferencia a la isquemia transitoria del IC es mucho mds complejo que Unicamente un asunto de
tiempo, proceso donde intervienen también —entre otros factores- la severidad de la isquemia, la
circulacion colateral cerebral y las demandas metabdlicas tisulares. Al igual que en la definicion
clasica que usaba el limite de 24 horas, el limite de una hora probablemente no es adecuado para
diferenciar la isquemia transitoria del IC. En 30% de los pacientes con sintomas transitorios de
menos de una hora de duracién, se demostré IC en la imagen de resonancia magnética (IRM) con
secuencias de difusion (34). Se estim6 que el uso de esta conllevaria una disminucién en alrededor
de 30% de los diagndsticos de AIT, como incremento de 7% en el diagnodstico de IC (35). Hace
algunos afios, se introdujo una modificacién a la nueva propuesta de definicién del AIT. Esta
modificacién mantenia el factor tisular demostrado por estudios de imagen como elemento central
que permite diferenciar la isquemia transitoria del IC, pero excluia el factor tiempo. Actualmente, el
AIT se define como un episodio transitorio de disfuncion neuroldgica causado por isquemia focal a

nivel cerebral, en la medula espinal, sin infarto agudo (36). Esta definicién ha merecido el apoyo
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por parte de la Asociacion Americana del Corazén (American Heart Association) y de la
Asociacién de Enfermedad Vascular Cerebral (American Stroke Association), que fomentan su
aplicacion , no sin antes sefialar que los criterios del AIT y los métodos diagndsticos requeridos
para evidenciar la ausencia de infarto agudo, pueden evolucionar en el futuro (37).

Existe la posibilidad de que en un paciente con sintomas transitorios de déficit neurolégico
focal no sea factible realizar los estudios de neuroimagen, preferentemente una IRM con secuencias
de difusién o como alternativa una tomografia computarizada (TC) cerebral, dentro de las 24 horas
iniciales del déficit; por lo tanto, a la luz de esta definiciéon resulta imposible determinar si el
episodio corresponde a un AIT o a un IC. Para este caso se sugiere el término sindrome agudo
neurovascular en tanto los estudios de imagen permitan definir una de las dos categorias de
isquemia focal (38).

Una de las principales preocupaciones con la nueva propuesta de definicién para el AIT, es
que la misma podria influir en su tasa de incidencia y prevalencia asi como del IC, dependiendo o
no de la realizacion de los estudios de neuroimagen en los pacientes con déficit neuroldgico focal
de inicio subito. De hecho, solo en 15% de los casos con diagndstico de AIT, se realizo IRM
cerebral en un registro comunitario de EVC (39). Ademds, los datos epidemiolégicos basados en la
nueva definicion, dificultarian la comparacién con los datos basados en la clésica definicion de AIT.

Los AIT tienen una amplia variabilidad en la expresion clinica. Tradicionalmente se les ha
clasificado con base en el territorio vascular afectado, en carotideo, vertebrobasilar o indeterminado,
y segin sus manifestaciones clinicas: en retiniano (ceguera monocular transitoria o amaurosis
fugaz), hemisférico cortical, lacunar (subcortical) y atipico. Con la nueva definicién propuesta,
deberia incluirse la afectacion medular. Ademads, de acuerdo con la clasificacion etiopatogénica
comun al IC, los AIT pueden clasificarse en aterotrombdticos, cardioembolicos, lacunares, de causa
rara y de causa indeterminada.

De los pacientes con IC, 7% a 40% presentan un AIT previo, dependiendo del criterio del
mismo, del subtipo de IC y del tipo de estudio (registro hospitalario o poblacional) (40-42). Por otro
lado, un AIT implica un alto riesgo de sufrir un IC, un evento coronario agudo o deceso en los dias
o semanas siguientes al episodio isquémico, el cual puede variar de acuerdo con criterios de
estratificacion por territorio vascular, etiologia o caracteristicas clinicas, lo que permite establecer

apropiadas y oportunas estrategias diagndsticas y de prevencion.
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1.5.1.2 Infarto cerebral

La definicién convencional de IC estd ligada al elemento tiempo, con una duracién mayor de
24 horas del déficit neurolégico focal de origen vascular. Los pardmetros de la nueva definicion de
AIT también son utiles para el concepto de IC. De tal manera que se puede definir como la
presencia de una lesion isquémica en el cerebro o la retina, independientemente de la duracién del
déficit neuroldgico. Por sus manifestaciones clinicas, el IC puede ser sintomético o silente. El IC
sintomdtico se manifiesta por signos clinicos focales o globales de disfuncién cerebral, retiniana o
medular (43). El IC silente se define como el infarto del sistema nervioso central en pacientes
asintomaticos o sin historia conocida de infarto, en los que se documentan lesiones isquémicas en la
TC cerebral especialmente en la IRM cerebral. Los IC silentes suceden en 20% de la poblacion
mayor de 60 afios de edad considerada sana, y duplican su frecuencia en poblaciones con factores
de riesgo vascular. La mayoria de los IC silentes son de tipo lacunar y su presencia incrementa el
riesgo de recurrencia del mismo y de deterioro cognitivo (44).

Existen diferentes maneras de clasificar al grupo heterogéneo y complejo de procesos
patolégicos que intervienen en un IC. El clasificarlo independientemente del criterio y del sistema
que se utilice, en ocasiones puede constituir una ardua tarea y un desafio para el médico neurdlogo.

Por sus caracteristicas anatomopatoldgicas y radioldgicas, el IC puede dividirse en infarto
palido (blando) o infarto hemorragico. El palido se encuentra en la zona distal a una oclusioén
arterial permanente, lo que impide la reperfusién del tejido necrético. Sin embargo, las zonas con
flujo sanguineo como ocurre en los margenes del infarto, se observa presencia de leucocitos;
posteriormente, los macréfagos ocupan esta zona y los productos necrdticos se eliminan
progresivamente.

Una vez que ha ocurrido la reperfusion el lecho infartado en el infarto hemorragico, los
glébulos rojos se localizan entre el tejido necrético, ya sea como escasas petequias diseminadas o
como focos petequiales confluentes produciendo la apariencia de un hematoma en el interior del
infarto (45-46). De acuerdo con el mecanismo de produccidn, el IC se clasifica en trombdtico,
embodlico y hemodindmico. En el trombético se desarrolla una oclusién arterial in situ, sea por
arterosclerosis que es la causa mas comun de patologia local a nivel de las grandes arterias extra o
intracraneales, o por patologia no ateroesclerdtica (displasia fibromuscular, diseccion arteria,
vasculitis, etc.). Ante este mecanismo, un trombo puede crecer sobre una placa aterosclerdtica y

ocluir completamente la luz arterial (47). En el infarto embdlico, la oclusién arterial se localiza

20



distal a una zona con adecuado flujo colateral. El material embdlico puede originarse a nivel arterial
(émbolo arterio-arterial), desde una fuente cardiaca o puede proceder de la circulacién venosa, que
alcanza la circulacién arterial a través de una comunicacién derecha (embolismo paraddjico).

Los émbolos pueden estar constituidos por eritrocitos, fibrina, plaquetas, cristales de
colesterol, calcio y mds raramente por material séptico, aéreo o graso y tumoral. En el mecanismo
hemodindmico hay una disminucién critica del flujo sanguineo a nivel global antes que en una
region especifica del cerebro. Una severa disminucion del vaso cardiaco y la hipovolemia se
asocian con este tipo de infarto. Su presencia se favorece con casos de estenosis severa de las
arterias que irrigan el encéfalo. Usualmente los infartos se localizan en el area limitrofe entre dos
territorios arteriales principales o en el drea entre ramas superficiales y profundas de la arteria
cerebral media (48-49).

En cuanto a la distribucion topografica el IC puede clasificarse en: infartos del territorio
carotideo (anterior), vertebrobasilar (posterior) y finalmente infarto de territorio limitrofe; en este
ultimo caso, el infarto se debe a un mecanismo hemodindmico. En este criterio se asume que ciertas
caracteristicas clinicas podrian ser particulares de una determinada distribucion topografica, aunque
existe una gran superposicion de manifestaciones clinicas entre dos grandes territorios.

A su vez, en el sistema carotideo, y en menor en el sistema vertebrobasilar, la siguiente
subdivision puede ser ttil: infartos profundos o subcorticales, en territorios irrigados por pequefias
arterias perforantes, infartos corticales o superficiales, en aquellos irrigados por ramas de las
arterias piales, y finalmente, el infarto que abarca territorio superficial y profundo (50). Ademds en
el sistema carotideo y vertebrobasilar, los patrones topograficos del IC basados principalmente en

las manifestaciones clinicas pueden sugerir la etiologia subyacente (51).

1.6 El sistema de Clasificacion TOAST

Este sistema de clasificacion es considerado el mas importante desde su publicacion en la
década de los afios noventa ya que utiliza criterios mas objetivos a la hora de diagnosticar subtipos
de EVC. El propésito inicial de los investigadores del grupo TOAST fue clasificar los diferentes
subtipos etiolégicos de IC en los pacientes incluidos en un estudio multicéntrico que evalud la
eficacia terapéutica de un heparinoide de bajo peso molecular administrado en las primeras 24 horas
de evolucidn del IC (52). La clasificacion de los diferentes subtipos etioldgicos del IC en el sistema

TOAST se basé en los hallazgos clinicos y especialmente en los hallazgos de los estudios
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diagnésticos de neuroimagen (TC, IRM cerebral, ultrasonografia de vasos carotideos extracraneales
y angiografia cerebral), de ecocardiografia transtordcica y determinacién de factores protrombdticos,
que estaban disponibles en ese momento.

El sistema TOAST establecié cinco subtipos etiologicos de IC, los cuatro primeros subtipos
son: aterotromboético, embolismo cardiaco, enfermedad de pequefios vasos y otras causas
(vasculopatias no aterosclerdticas y causas hematoldgicas). Cada uno de estos subtipos, tiene a su
vez dos categorias fundamentadas en el grado de certeza de los estudios diagndsticos: probable, si
la evaluacion diagndstica ha excluido la presencia de otras etiologias o posible, en el que existe
evidencia de un subtipo etioldgico pero no se ha descartado mediante estudios diagnosticos la
posibilidad de los otros subtipos. El quinto subtipo etiologico, denominado de etiologia no
determinada, incluye los IC con evaluacién incompleta, de etiologia desconocida (evaluacién con
estudios diagndsticos completa sin determinacion de la etiologia) y finalmente aquellos infartos con
dos 0 mas causas potenciales (multiples etiologias). En este subtipo se excluye el grado de certeza
(probable o posible) presente en los cuatro otros subtipos, Por lo tanto, originalmente el sistema
TOAST establecié 11 categorias de diagndstico, que en la practica habitual se han reducido a 5
subtipos principales, con exclusion de los niveles de certeza, probable o posible.

En relacion con los sistemas previos de clasificacion del IC existentes para los afios noventa
(Clasificacion de Harvard o del NINDS), el sistema TOAST utiliza criterios mds objetivos para
establecer el diagndstico etioldgico. En el IC aterotrombotico, se incorpora el criterio de estenosis
superior a 50% del didmetro de la arteria ipsilateral determinado por estudios de imagen
(angiografia convencional o por ultrasonografia extracraneal); diferencia entre embolismo desde
una fuente cardiaca y desde una fuente arterial extra o intracraneal y en el subtipo de etiologia
cardioembolica establece, aunque de manera arbitraria, categorias de alto y mediano riesgo de
embolismo de acuerdo al tipo de fuente cardiaca (53).

Una de las ventajas del sistema TOAST es su relativamente sencilla aplicacion, lo que ha
determinado un amplio uso en estudios epidemioldgicos y en los estudios para evaluar intervencion
terapéutica (54-56).

En la publicacion original, el sistema TOAST mostr6 una alta concordancia
interobservadores; (57) aunque después se sefialaron niveles de concordancia moderada, con
valores del indice kappa entre 0.42 y 0.54, la utilizacién de algoritmos computarizados incrementd
el nivel de concordancia (58-60). Ademads, los niveles de concordancia altos se observaron en

infartos aterotromboticos y cardioembdlicos (61).
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Entre las limitaciones del sistema TOAST se pueden sefialar: reduce la clasificacién en el
grupo aterotrombdtico, como ocurre en el caso de una placa aterosclerética compleja que provoque
una estenosis inferior al 50% del lumen arterial y el subtipo de IC de etiologia no determinada es
muy heterogéneo (62). Con base en la practica actual y utilizando los criterios del sistema TOAST
aproximadamente la mitad de los IC puede ser categorizada como infartos de causa no determinada,
debido a que el mejoramiento de las técnicas diagndsticas actuales posibilita encontrar en un mismo
paciente dos o0 mds causas potenciales de IC. Ademds, en la practica cotidiana es usual que una vez
que se determina una potencial causa de IC, otras investigaciones diagndsticas ya no se contintan;
por lo que, de acuerdo con el nivel de certeza, utilizando el criterio del sistema TOAST, el paciente
deberia ser categorizado como IC posible en el subtipo etioldgico determinado por los estudios
diagnosticos, excluyendo por un lado la posibilidad de encontrar otras condiciones asociadas o0 no
con el IC, y por otro lado, atribuyendo la etiologia a condiciones que estin presentes pero no
relacionadas causalmente con el actual evento isquémico.

Entender la anatomia neuroldgica y cerebro vascular de las lesiones en la EVC puede ayudar
a los profesionales clinicos a desarrollar un examen neuropsicoldgico eficiente e identificar
alteraciones cognitivas clinicamente significativas que impactan el desempeio funcional. Por tal
razon, el conocimiento claro de los déficits que produce la EVC se ha convertido en una
herramienta valiosa para evaluar las limitaciones cognitivas y establecer metas realistas.

Los pacientes que han sufrido EVC tienen un alto riesgo de desarrollar alteraciones
cognitivas. La disfuncién cognitiva empeora el prondstico de un individuo con EVC. El déficit
cognitivo mds conocido en la EVC aguda es la afasia, que afecta aproximadamente del 15% al 25%
de todos los pacientes con EVC (63-64). Las lesiones corticales en el hemisferio dominante
(izquierdo en la mayoria de los casos) suele generar afasia (alteracion del lenguaje), apraxia
(pérdida de la habilidad para realizar tareas aprendidas) y agnosia (pérdida de la habilidad para
reconocer objetos), mientras que lesiones corticales en el hemisferio derecho pueden causar un
fenémeno de inatencién y negligencia (fallas para atender y responder a los estimulos del lado
contralateral a donde se produjo la EVC) y alteraciones viso-espaciales (habilidad para entender las
relaciones visuales y sus relaciones espaciales). Dentro de los déficits cognitivos globales después
de EVC estan las alteraciones de la memoria, la concentracion, disminucién de la velocidad de
procesamiento, atencion, alteraciones de la funcion ejecutiva y fatiga general (65). Las funciones
ejecutivas estdn relacionadas con la capacidad para organizar, planear e iniciar una tarea. Dentro de

las funciones ejecutivas mas alteradas después de haber sufrido EVC estd la MT. Los déficits en la
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MT vy la atencién ejecutiva son problemas comunes después de una lesion cerebral adquirida (66-
67). La MT es la habilidad para mantener y manipular informacién durante un breve periodo de
tiempo asi como para ejecutar una respuesta basada en determinada representacién interna. La MT
y la atencién estdn relacionadas, la MT es un prerrequisito para atender a la informacion relevante e
ignorar los aspectos irrelevantes, funciones que también pueden ser descritas como control
atencional (68-69). Los déficits generados por la EVC en la MT y la atencién son casi siempre
severos y resultan en alteraciones del desempeifio vocacional y el funcionamiento social. El grado de
alteracion de la MT es fundamental para predecir la recuperacién de la EVC (70) y predecir la
probabilidad de volver a trabajar (71-72). Debido a que la capacidad de MT y habilidad para
atender son habilidades cognitivas fundamentales de las cuales dependen otras funciones (73-74),

los déficits en estas dreas deben ser considerados para generar un tratamiento adecuado.
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CAPITULO 2. MEMORIA DE TRABAJO.

Hace ya 40 afios desde la primera publicacion hecha sobre la MT. De una u otra manera,
este constructo continda vigente en las ciencias cognitivas incluyendo la Psicologia Cognitiva,
Neuropsicologia, Neuroimdgenes y modelos computacionales (1).

Las primeras ideas acerca del concepto surgen de Atkinson y Shifrin (2) quienes afirman
que la memoria a corto plazo sirve como una MT, propusieron lo que se conoce como el “modelo
modal” que asume que la informacién ingresa proveniente del ambiente y es procesada en primer
lugar por una serie paralela de sistemas de memoria sensorial de corta duracion, entre los que se
incluyen los procesos de memoria iconica y ecoica. Desde aqui la informacion fluye hacia el
almacén a corto plazo, que forma un elemento crucial del sistema, no solo pasando informacién
hacia y desde el almacén a largo plazo, sino actuando como una MT, responsable de seleccionar y
poner en marcha estrategias de repaso y en general de servir como espacio global de trabajo (3).

Durante cierto tiempo, el modelo parecié ofrecer una respuesta a la pregunta de como se
manipula y almacena la informacion, sin embargo, Craik y Lockhart (4) no estaban de acuerdo con
que el simple mantenimiento de items en la memoria a corto plazo garantizaria el aprendizaje. Estos
autores propusieron el principio de los “niveles de procesamiento” seglin el cual el aprendizaje
depende de la manera en que se procesa el material en vez del tiempo en la memoria a corto plazo.

El modelo de Atkinson y Shifrin también tenia dificultades para explicar algunos datos de
naturaleza neuropsicoldgica. Seguin el modelo modal, el almacén a corto plazo desempeia un papel
fundamental en la transferencia de informacién desde y hacia la memoria a largo plazo. El déficit de
memoria a corto plazo, por tanto, deberia conllevar graves problemas de aprendizaje a largo plazo
en pacientes con alteracion en la memoria a corto plazo. Ademads, si el almacén a corto plazo
funciona como una MT general, pacientes que tuvieran problemas severos de memoria a corto plazo
deberian manifestar serias dificultades en actividades cognitivas complejas que involucran,
razonamiento y comprension. Sin embargo, esto no solia suceder ya que se reportaban pacientes sin
déficit general en la MT.

Estos resultados sugerian que la MT y la Memoria a corto plazo no son lo mismo sino que
alguno de estos componentes se dedicaba mds a la manipulacion de informacién que al
almacenamiento de la misma (5). En muy pocos afios, el concepto de memoria a corto plazo pas6 de
ser simple a complejo. Se habian inventado una amplia gama de técnicas experimentales, pero

ninguna de ellas se ajustaba de manera directa a alguna de las teorias originales. En ese momento, la
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mayoria de los investigadores abandonaron esta linea de investigacién en favor del estudio de la
memoria a largo plazo, optando asi por estudiar los niveles de procesamiento y de la memoria
semantica (6).

Cuando se manifestaron los problemas del modelo modal, Hitch y Baddeley (7) empezaron
investigaciones sobre la relacion entre la memoria a corto plazo y la memoria a largo plazo, optaron
por plantearse una pregunta bdsica: si el sistema o los sistemas subyacentes a la memoria a corto
plazo ejercen una funcion, ;cudl podria ser?. Si, como se suponia, funcionaba como una MT,
entonces bloquearla interferiria tanto con el aprendizaje a largo plazo como con el mantenimiento
de actividades cognitivas complejas.

Dado que no disponian de pacientes con un déficit especifico de memoria a corto plazo,
intentaron simular esta condicién usando estudiantes, un proceso que consistia tan solo en mantener
ocupadas dreas cerebrales responsables de la memoria inmediata mientras que, simultineamente, se
pedia a los participantes que razonaran, comprendieran y aprendieran (8). Practicamente todas las
teorias coincidian en que si habia una tarea que caracterizaba a la memoria a corto plazo, esta era la
de amplitud de digitos, en la que las secuencias de digitos mds largas ocupan mds espacio en el
sistema de almacenamiento a corto plazo subyacente (9). Decidieron, por tanto, combinar la
amplitud de digitos con la ejecucidon simultinea de otras tareas, como las de razonamiento,
aprendizaje y comprension, que supuestamente, dependerian de este mismo sistema de capacidad
limitada. A los participantes se les presentaba una secuencia de digitos para que las repasen
continuamente en voz alta mientras llevaban a cabo otras tareas cognitivas manipulando el nimero
de digitos que debian mantener (10). Uno de los experimentos utilizados consisti6 en presentar a los
sujetos una tarea simple de razonamiento, en la que los estudiantes tenian que verificar una frase
sobre el orden de dos letras (11). Finalmente descubrieron que la gente era capaz de hacer esto,
incluso cuando simultineamente mantenian y repetian secuencias de hasta ocho digitos, mds all4 de
la amplitud de memoria de muchos de los participantes en el experimento (12). El tiempo empleado
con ocho digitos era un 50% mds que en linea de base. Lo que era ain mds interesante, era que la
tasa de errores se mantenia constante alrededor del 5%, independientemente de cual fuera la carga
de digitos en la tarea concurrente (13).

(,Qué implicé relacionar estos resultados con la idea del almacén a corto plazo como
sistema de MT? La tasa de errores sugirié que la calidad en la ejecucion se mantiene alta cualquiera
que sea la carga en la tarea concurrente de amplitud de digitos (14). Estos resultados han sido

replicados apoyando la hipétesis de algin tipo de MT pero no del todo dependiente del sistema de
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memoria subyacente a la amplitud de digitos (15). Asi pues, Baddeley y Hitch propusieron un
modelo mds complejo, que denominaron memoria de trabajo, un termino acufiado por algunos
autores pero que no habia sido definido con mayor profundidad (16). El énfasis en la etiqueta “de
trabajo” intentaba disociar su propio concepto de los modelos anteriores de memoria a corto plazo,
que hacian hincapié sobre todo en almacenamiento, y destacaba su papel funcional como sistema
subyacente al desarrollo de actividades cognitivas complejas un sistema que sostiene la capacidad
de trabajo mental y pensamiento coherente (17).

El concepto de memoria a corto plazo fue evolucionando al de MT actual y existe consenso al
afirmar que ademds de funcionar como almacenamiento temporal de informacion, la MT es un
sistema que combina dos actividades: el almacenamiento y la manipulacién de informacion para
ejecutar actividades cognitivas complejas, y aunque estos términos son utilizados en algunas
ocasiones de manera equivalente hay grandes diferencias a nivel conceptual entre estos dos
constructos (18).

La gran diferencia recae sobre el hecho de que la MT involucra la interaccion simultdnea de
una funcién como es el almacenamiento temporal y el control ejecutivo basado en la atencion (19).
El modelo de MT de Baddeley y Hitch contiene cuatro partes: la agenda viso-espacial, el bucle
fonoldgico, el ejecutivo central y el bucle episédico. Este modelo es visto por sus autores como un
sistema multi-componente que satisface un alto grado de actividades o necesidades cognitivas de la
vida diaria (20). La MT hace referencia a un grupo de procesos cognitivos que incluyen entre otros,
procesos ejecutivos y atencionales de alto nivel asi como sistemas de almacenamiento

especializados segun el tipo de informacién (21).

2.1 El Bucle Fonoloégico

El bucle fondlogico estd compuesto por un almacén fonoldgico y un mecanismo de repaso
articulatorio: la evidencia con respecto a la naturaleza del almacén fonoldgico se encontré gracias al
efecto de similitud fonoldgica. Conrad (22) encontré que cuando los sujetos intentaban recordar una
secuencia de consonantes presentada visualmente tendian a cometer errores acusticos. Por ejemplo,
en lugar de recordar la B mencionaban la V. Conrad y Hull (23) demostraron que una secuencia de
letras similares fonolégicamente como la B,D,T,G,C,P era recordada con menos exactitud que una
secuencia poco similar como F,K,Y,W,R,Q. Asi pues, estos autores propusieron que la Memoria a

Corto Plazo dependia de una huella de memoria actstica, en donde los estimulos presentados
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visualmente se convierten en un cédigo actstico por medio de la sub-vocalizacién. Conrad (24)
utilizé el término similitud acustica para definir los errores auditivos que cometian. Baddeley (25)
prefirid el termino “fonoldgico” para referirse a los sistemas de almacenamiento subyacentes. A su
vez, trabajé con palabras, encontrando que palabras como pana, pala, pata eran recordadas
correctamente solo 10% de las veces, en contraste con una secuencia poco parecida como mesa,
cielo, zapato que se recordaba correctamente en el 80% de las ocasiones. La similitud en el
significado (grande, enorme, largo, alto) también reducia la tasa de recuerdo aunque en un
porcentaje menor (26). Un patrén diferente de resultados se encontré cuando el mismo grupo de
palabras fueron utilizadas para evaluar memoria a largo plazo en donde se utilizaron 10 palabras en
varios ensayos. Bajo estas circunstancias la similitud del significado de las palabras afectd el
desempefio de los sujetos, mientras que la similitud fonolégica tuvo poco efecto (27). Estos
resultados son coherentes con el uso de un almacén fonoldgico en el recuerdo inmediato de
pequeias cantidades de informacidn, a diferencia del aprendizaje a largo plazo (28), que depende
principalmente de la codificacion seméntica y de la longitud de la palabra. El recuerdo de una
secuencia de palabras disminuye en la medida que las palabras son mds largas, asi una secuencia de
5 palabras cortas como sopa, mesa, casa, vaso, dedo se recordaron en el 90% de los ensayos,
comparado con el 50% en el caso de palabras polisilabas como universidad, refrigerador,
hipopétamo, tuberculosis, auditorio (29). Este resultado fue consistente con el supuesto de que una
huella de desvanecimiento opera en tiempo real. Por tal razén, la extension de memoria depende de
dos factores — la tasa de desvanecimiento y la velocidad con la que los estimulos pueden ser
ensayados. Las palabras cortas pueden ser dichas mds rdpido lo que permitiria una extension de
memoria mas amplio y los sujetos que verbalizan rdpidamente tienden a tener un span mas largo
(30). Sin embargo, este proceso de repaso puede ser bloqueado pidiéndole al sujeto que repita en
varias ocasiones un sonido irrelevante como “EL”. Aunque esto involucra una carga minima de
memoria, evita la sub-vocalizacién o repaso y altera el desempeiio (31). También se formul6 un
nuevo supuesto, en donde los estimulos presentados auditivamente tienen acceso automadtico al
almacén fonoldgico, mientras que los estimulos presentados visualmente tenian que ser sub-
vocalizados para acceder al almacén. Este tltimo punto se ve reflejado en la interaccién entre la
similitud acustica, modalidad de presentacién y supresion de la articulaciéon. Dicho hallazgo
contrasta con el efecto de similitud fonoldgica — que se encuentra en el almacén fonoldgico — y el
efecto de longitud de la palabra — que refleja el proceso de transferencia y repaso. Cuando los

estimulos se presentan visualmente, la supresion articulatoria por medio de la repeticion de una
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palabra elimina tanto el efecto de similitud fonolégica como el efecto de longitud de la palabra.
Esto sucede porque los estimulos presentados visualmente no pueden ser traducidos
inmediatamente en un cédigo fonolégico apropiado. Sin embargo, cuando el estimulo se presenta
auditivamente, se encuentra de nuevo el efecto de similitud fonolégica (32-33), pero no el efecto de
longitud de la palabra. Esto sucede porque los estimulos auditivos tienen acceso automdtico al
almacén fonolégico. El efecto de longitud de la palabra no aparece porque depende directamente
del repaso articulatorio que fue evitado por medio de la supresion articulatoria (34-35). Tanto el
almacén fonoldgico como el repaso articulatorio fueron evidenciados en estudios hechos con
pacientes que tenian alteraciones tanto el almacenamiento como en el repaso (36) y a las
neuroimagenes que ubicaron al almacén fonoldgico en la region temporo-parietal del hemisferio
izquierdo, mientras que el repaso articulatorio fue ubicado en el drea de Broca en el 16bulo frontal

(37-38).

2.2 La agenda viso-espacial

El interés en la memoria viso-espacial se desarrollé durante la década de 1960. Un estudio
(39) demostr6 que la capacidad de memoria para recordar un punto sobre una linea era de
aproximadamente 30 segundos, pero el proceso se interrumpia con la inclusion de una tarea de
procesamiento de informacién lo que implicaba un proceso de repaso o repeticiéon activo. Otro
trabajo (40) obtuvo un resultado similar en una tarea en donde se debia recordar un punto ubicado
en el espacio. A diferencia de estas tareas de memoria espacial, algunos investigadores (41)
encontraron evidencia de un almacén visual en donde la informacién permanecia por solo dos
segundos, su método estaba basado en la velocidad del procesamiento de las letras, en el que el
estimulo visual de una letra parecia ser sustituido por un cédigo fonoldgico después de dos
segundos. Aunque este ejemplo podria reflejar la duracion de la huella visual, también podria
reflejar un cédigo fonoldgico que se desarrollaba mas lentamente que luego reemplaza al estimulo

visual.

2.2.1 Memoria visual a Corto plazo

Baddeley (42) decidi6 investigar utilizando material que no pudiera ser puesto facilmente en

un codigo verbal. Escogieron matrices de 5x5 en las que aproximadamente la mitad de las celdas se
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iluminarian aleatoriamente en cualquiera de los ensayos. Luego, probaron la capacidad de retencion
entre ensayos, y presentaban un estimulo idéntico o un estimulo en el que se cambiaba una de las
celdas que se iluminaba. Se encontré una disminucion constante de la respuesta, sin importar si se
media el desempeifio en términos de precision o tiempo de reaccion. Kroll et al. (43) utilizaron el
método de supresion articulatoria, para interrumpir el uso de un cédigo, y llegaron a las mismas
conclusiones afirmando que los resultados estaban basados en el cambio de un cédigo visual a uno
fonoldgico, tal vez porque es mds facil el mantenimiento de la informacién a través del ensayo
subvocal. Por otro lado, otros investigadores estudiaron el almacén de memoria visual utilizando
matrices para demostrar que la precision disminuye sisteméticamente teniendo en cuenta la cantidad
de matrices que debian ser recordadas (44), sugiriendo asi que la capacidad de memoria visual a

corto plazo es limitada. Estas conclusiones influenciaron el concepto inicial de agenda viso-espacial.

2.2.2 Memoria espacial a Corto plazo

La prueba de evaluacion de memoria viso-espacial mds conocida es la de Cubos de Corsi (45),
el cual estd basado en habilidades espaciales e involucra la presentacion secuencial de estimulos y
la evocacién o recuerdo de los mismos. Della Sala (46) utilizé una versién modificada de la tarea de
matrices de Phillips y se encontré que la extension de memoria visual es diferente de la extension
de memoria espacial de los Cubos de Corsi. Ademas, la extension de memoria visual puede ser
interrumpida con procesamiento visual simultdneo mientras que la extensién de memoria en los

Cubos de Corsi es mds susceptible a la interrupcion espacial.

2.2.3 Memoria de Trabajo Viso-Espacial

Durante los afios 70, la investigacion paso de la memoria visual a corto plazo a su papel real
en la imaginacién visual. En particular, Brooks (47) utilizé una técnica en la que los participantes
debian recordar y repetir una secuencia de oraciones. En la mitad de los casos las oraciones podian
ser codificadas de acuerdo a un patrén que sigue una serie de matrices presentadas visualmente. La
otra mitad de las instrucciones no podian ser codificadas espacialmente. Se encontré que el proceso
de recordar las oraciones que podian ser codificadas espacialmente era alterado con tareas de
rastreo (48). Estos resultados fueron interpretados en términos de una agenda, llevando a la

pregunta de si ese almacén era visual o espacial. El procedimiento para responder a esta pregunta
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fue utilizar una tarea en la que se cubrian los ojos de los participantes, se les pedia escuchar un
sonido e indicar de donde provenia tal sonido o detectar el brillo del campo visual. Se encontr6 que
la conducta de rastreo interrumpia la tarea espacial pero no interferia con la tarea verbal mientras
que el juicio que daban sobre el brillo del campo visual mostraba la tendencia contraria llevando a
concluir que el sistema era espacial y no visual (49). Aunque estos resultados convencieron a los
autores de que el sistema que estudiaban era esencialmente espacial, otro autor (50) estaba en
desacuerdo y comenz6 a comprobar que algunas tareas (imagineria) eran visuales y no espaciales.
Asi pues, Logie (51) utilizé una tarea mnemotécnica con uso de imagineria en donde dos items que
no estaban relacionados se asocian formando una imagen de ellos interactuando; por ejemplo, vaca
y silla podian ser recordados como una vaca sentada en una silla. Se demostré asi que este proceso
puede ser interrumpido con estimulacién visual como dibujos irrelevantes de lineas o simplemente
con parches de colores. Hay multiples demostraciones de la disociacién entre MT visual y espacial.
Aun asi, parece que todavia es posible la division de la agenda viso-espacial. Smyth (52) ha
sugerido un sistema kinestésico basado en los movimientos utilizado en la danza y en los gestos.
Otra fuente de informacién proviene de la codificacidn tictil como cuando se agarra y sostiene un
objeto. Por ejemplo, tocarse a si mismo depende de un gran nimero de células receptoras capaces
de detectar presion, vibracion, calor, frio y dolor. Actualmente se sabe muy poco acerca de estos
aspectos de la memoria a corto plazo, y el supuesto de que la informacién de estas fuentes se unen
en la agenda viso-espacial atn estd en discusion. La naturaleza del repaso o repeticion en la agenda
aun es incierta. Logie (53-54) sugiere una diferencia entre un almacén visual, que es un almacén de
informacién visual temporal y el sistema de manipulacién espacial y repaso que seria un escriba

interno, aunque la naturaleza precisa del ensayo y repaso viso-espacial ain no esta claro.

2.3 El ejecutivo central

El ejecutivo central es responsable del control atencional de la MT. Este concepto fue
utilizado principalmente como una operacion de almacenamiento de la informacion, permitiendo el
estudio de los problemas mdis manejables de los subsistemas, y admitiendo la necesidad de
investigar procesos mas complejos que estan involucrados en el control de la memoria. El concepto
se comenzo a desarrollar con la propuesta de Baddeley (55) de vincular su modelo al de Norman y
Shallice (56) relacionado con un sistema atencional supervisor, que esta involucrado en los errores

atencionales y los sintomas observados en pacientes con dafio del 16bulo frontal. Sin embargo,
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aunque se estd de acuerdo con que el ejecutivo central depende de la operacién de los 16bulos
frontales, en su momento nadie se atrevié a definir el ejecutivo central anatémicamente, prefiriendo
analizar las funciones del sistema primero y luego preguntarse sobre el sustrato anatémico.
Baddeley y Wilson (57) propusieron el termino sindrome Disejecutivo para referirse a casos
neuropsicoldgicos con alteraciones de las funciones ejecutivas que antes eran llamados sindrome
frontal. Es posible que el ejecutivo central sea visto como un controlador dnico, sin embargo, la
variedad y complejidad de los déficits ejecutivos en pacientes apuntan al fraccionamiento en
subsistemas. Aunque se ha comenzado ha explorar un gran conjunto de procesos ejecutivos (58), el
mayor progreso se ha realizado en la capacidad para coordinar dos o mds tareas simultidneamente.
Los primeros estudios intentaron analizar el déficit cognitivo en pacientes que sufrian enfermedad
de Alzheimer. Ademds del gran déficit en Memoria episddica a largo plazo, se encontré un gran
déficit en varias tareas de MT, lo que sugirié un componente ejecutivo defectuoso y no un déficit en
los sistemas esclavos. Se decidid investigar este resultado evaluando la capacidad del ejecutivo
central para coordinar actividades en los dos sistemas esclavos. El disefio experimental requeria
comparar tres grupos de sujetos, pacientes con diagndstico probable de Alzheimer, adultos mayores
sanos, y sujetos jovenes normales. Baddeley (59) reporta que en un estudio tipico, el bucle
fonoldgico estaria ocupado con una tarea de extension de memoria de digitos, y la agenda viso-
espacial estaria ocupada con una tarea de rastreo viso-espacial. En ambos casos, la dificultad de la
tarea era evaluada solo hasta que los tres grupos estaban operando a un nivel equivalente. Cuando
se requeria rastrear y recordar digitos simultdneamente, los sujetos jovenes y los adultos mayores
mostraron una pequeila disminucién, mientras que los sujetos con diagndstico probable de
Alzheimer tuvieron un decremento mayor. Un estudio longitudinal demostré en pacientes con
Alzheimer que la capacidad de coordinar varias tareas se deterioraba més rdpido que la capacidad
para realizar tareas individuales (60). D’esposito (61) sugiere que ejecutar varias tareas al mismo
tiempo involucra al 16bulo frontal, aunque esto no implica que un paciente con dafio en cualquier
parte del 16bulo frontal tendrd un mal desempefio en la coordinacion de varias tareas. Este punto de
vista es apoyado por Milner (62) quien analiz6 el desempefio de 24 pacientes con lesion en el 16bulo
frontal. Los pacientes fueron evaluados con la prueba de cartas de Wisconsin, prueba en la que
pacientes con lesion frontal se desempefian con pobres resultados y con la prueba de fluidez verbal,
tarea en la que los sujetos intentan decir tantos items como sean posibles de una misma categoria,
por ejemplo, animales. El rendimiento en esta prueba también estd disminuido en pacientes con

dafio frontal (63).
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Finalmente, Baddeley (64) estaba interesado en conocer las alteraciones conductuales que
acompaian el sindrome frontal cldsico, casi siempre reflejado en la conducta desinhibida o la apatia.
Las mediciones se basaron en dos supuestos, uno de ellos se basaba en observaciones durante la
evaluacion neuropsicoldgica de los pacientes, mientras que el otro se basaba en los comentarios del
cuidador del paciente. Mientras que todos los sujetos mostraban una tendencia hacia el deterioro en
la prueba de cartas de Wisconsin y la prueba de fluidez verbal, ninguno estaba significativamente
asociado con alteraciones conductuales.

Por otra parte, los pacientes que mostraban signos conductuales, se desempefiaban peor en
tareas que involucraban varias actividades que los pacientes con desempefio comparativamente
normal. Aunque la asociacion entre el desempefio de tareas con varias actividades y la conducta atin
no es clara si se ha encontrado una similitud en donde Alderman (65) utilizé un programa de
rehabilitacién para pacientes con dafio cerebral y problemas conductuales. Al evaluar a los
pacientes en un amplio rango de funciones, se comprobé que algunas pruebas eran de gran uso,
especialmente los que requerian coordinar dos tareas, y en los que consistentemente se encontraban
pobres resultados era en pacientes que no respondian adecuadamente a los programas de
rehabilitacion. Este método para analizar el ejecutivo central aun sigue avanzando, sin embargo,
hay progresos en el estudio de otros procesos ejecutivos, incluyendo la capacidad para enfocar la
atencion, cambiar la atencion de un punto a otro y utilizar la MT para activar aspectos de la

memoria a largo plazo (66).

2.3.1 Interaccion con la Memoria a largo Plazo

En un intento por seguir construyendo el modelo de MT se asumié que el ejecutivo central era
un sistema netamente atencional sin capacidad de almacenamiento (67). Sin embargo, esto creo un
gran nimero de problemas. Uno de los inconvenientes estaba relacionado con respecto a como los
subsistemas que utilizan diferentes codigos se integran sin la necesidad de involucrar
almacenamiento. Los participantes no utilizan solo un c6digo sino que los combinan tanto con los
codigos fonoldgicos como con los visuales (68). Esta capacidad estd particularmente enfatizada en
el caso del procesamiento del lenguaje en donde una sola frase puede mostrar la influencia de la
codificacion verbal en pequefias demoras y la codificacion seméantica en intervalos més largos (69).
La extension de memoria para palabras que no estan relacionadas es de 5 aproximadamente, y

puede aumentar a 15 cuando las palabras forman una oracion. Esta notable mejoria refleja una
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interaccion entre los sistemas semadnticos y fonoldgicos (70) lo cual es una conclusién que es
consistente con un estudio que implementa tareas compuestas por varias actividades (71). Sin
embargo, alin no se conoce cOmo ocurre esta interaccion.

Otra critica al modelo que considera al ejecutivo central como un componente netamente
atencional provino de un estudio en diferencias individuales en MT (72) en donde se realizé una
correlacion entre una medida a la que llamaron “span de MT” y la capacidad de comprension del
lenguaje. Esta medicion requeria que los participantes leyeran una secuencia de oraciones y luego
debian recordar la ultima palabra de cada una de las frases. Pruebas similares que requerian la
combinacién del almacenamiento temporal y el procesamiento han comprobado satisfactoriamente
el desempeio en tareas cognitivas que van desde la comprension hasta el razonamiento complejo y
desde aprender un lenguaje de programacion hasta eliminar informacién irrelevante (73). Tales
resultados fueron gratificantes al demostrar la importancia de la MT, y a su vez abrieron una gran
oportunidad a un modelo que no tenia potencial para almacenar informacion mas alla de las
capacidades limitadas de los subsistemas fonoldgicos y viso-espaciales. En respuesta a estas

necesidades, se decidié agregar un cuarto componente, el bucle episddico (74).

2.4 El Bucle episédico

Se asume que el bucle episddico es un sistema de almacenamiento temporal con una
capacidad limitada capaz de integrar informacion de varias fuentes. Se entiende que estd controlado
por el ejecutivo central, quien puede recuperar la informacion de un almacén “conciencia” y luego
manipularla y modificarla (75). El bucle es episodico en el sentido de que contiene episodios a
través de los cuales la informacion es integrada en el espacio y se mantiene en el tiempo. Asi pues,
este sistema se parece al concepto de memoria episddica de Tulving. Se diferencia en que este
modelo se asume como un almacén temporal que se preserva en pacientes amnésicos con graves
alteraciones de memoria episddica a largo plazo (76). Sin embargo, se sabe que juega un papel
importante al suministrar y recuperar informacion del almacén de memoria episddica a largo plazo.
El componente propuesto es un bucle en la medida que sirve como interconexién entre varios
sistemas, cada uno de los cuales tiene su propio codigo (77). Se asume que logra conectar toda esta
informacién utilizando un cédigo multidimensional comun. El bucle es limitado en capacidad ya
que hay una gran demanda de acceso simultdneo al amplio rango de diferentes cddigos. El acceso al

bucle episddico se hace a través del ejecutivo central por medio de la conciencia (78). El ejecutivo
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central puede también influenciar el contenido del almacén atendiendo a una fuente determinada de
informacion que puede ser perceptual, de otros componentes de la MT, o de la memoria a largo
plazo. Asi pues, el bucle aporta no solo un mecanismo para modelar el ambiente sino también crea
nuevas representaciones cognitivas que facilitan la resolucién de problemas (79).

El modelo de la MT es un sistema que abarca 4 componentes: (80) un controlador atencional,
el ejecutivo central, y tres sistemas de almacenamiento temporal, (81) la agenda viso-espacial, (82)
el bucle fonoldgico, y (83) un sistema de almacenamiento integrado mds general como el bucle
episddico que dependen de un sustrato neuroanatomico que ha sido estudiado en sujetos con lesién
cerebral.

Para la época de Broca y Wernicke, los estudios en pacientes con lesion cerebral eran el unico
método para asignarle una funcién cognitiva a la anatomia cerebral. En la actualidad, las imédgenes
funcionales (Resonancia Magnética Funcional [fMRI], Tomografia de Emisién por Positrones
[PET], Magnetoencefalografia [MEG], Electroencefalografia [EEG] ) y técnicas relacionadas como
la Estimulacion Magnética Transcraneal [TMS] permiten el estudio no invasivo de procesos
cognitivos con buena resolucién temporal y espacial en cerebro sano (84). Por eso, la necesidad
actual de estudios en pacientes es cuestionable dadas las limitaciones inherentes a este método. Por
ejemplo, las lesiones en seres humanos no estén limitadas por las fronteras de la funcién subyacente
pero por ejemplo, si estdn determinadas por un suministro sanguineo comun o por la susceptibilidad
de una region al trauma. Por eso, las lesiones en el cerebro no estan distribuidas aleatoriamente,
cuestion que dificulta el proceso dado que solo una pequeiia fraccion del cerebro afectado por una
enfermedad puede desempeiiar la funcién en estudio (85). Las complicaciones adicionales de la
investigacion en pacientes son que la ubicacion de la lesion no siempre es clara y el tejido cerebral
que permanece intacto en tomografia computada o resonancia magnética en realidad podria estar
lesionado funcionalmente, por ejemplo, en la desconexién de un drea que es parte de un circuito
fundamental para la ejecucion de una tarea. Por dltimo, los estudios en sujetos lesionados parecen
no tener en cuenta la idea de que las funciones cognitivas complejas estdn apoyadas por redes
neuronales en lugar de médulos especializados. Aun asi, este punto de vista puede ser incorrecto ya
que un estudio en pacientes lesionados que tienen en cuenta las técnicas de neuroimagenes como
EEG y fMRI aportan evidencias clave sobre la contribucion de las redes neuronales a la cognicién

(86-87).
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CAPITULO 3. NEUROANATOMIA DE LA MEMORIA DE TRABAJO.

Los estudios en pacientes lesionados en la era de las técnicas de neuroimdgenes alin son
necesarios. Las neuroimigenes revelan correlaciones, no causalidades. En otras palabras, los
estudios en pacientes lesionados tienen en cuenta la alteracion de una zona neuronal y no su
activacion, solo estos estudios pueden revelar las estructuras que son indispensables para
determinada funcién. Por ejemplo, la activacion de una region cerebral durante la fase de demora en
una tarea de MT no implica que la funcién bésica de esta drea sea permitir recordar la informacién
durante la demora (1). Esta region puede estar simplemente coactivada porque estd funcionalmente
conectada con una region que es necesaria para la tarea. En términos generales, con las técnicas de
neuroimdgenes se puede identificar la activacidén de varias dreas neuronales pero por otra parte los
estudios en sujetos lesionados permiten la identificaciéon de las estructuras que son fundamentales
para una funcién cognitiva (2). Asi pues, tener en cuenta datos de las dos fuentes es indispensable
para el estudio de un constructo cognitivo. Teniendo en cuenta las consideraciones anteriores ahora

se explicard la contribucion de los estudios en pacientes lesionados en la comprension de la MT.

3.1 Neuroanatomia funcional de la Agenda Viso-Espacial.

Dos estudios han sugerido que las funciones de la memoria a corto plazo son el resultado de
célculos desarrollados en las dreas de asociacidn temporal y parietal que son las dreas de referencia
involucradas en el procesamiento de la informacién sensorial (3-4). Este modelo estd basado en
estudios celulares en primates no humanos en donde se demuestra que los disparos neuronales en
estas dreas contindan cuando el estimulo original es retirado del campo visual generando asi
evidencia de que estas neuronas mantienen la representacion del estimulo en la memoria (5-11). El
supuesto de que el procesamiento perceptual y la memoria a corto plazo dependen de regiones
cerebrales similares estd confirmado en estudios que demuestran una interaccidon sensorial
especifica entre procesos de memoria y procesos perceptuales. Por ejemplo, en un estudio (12)
probaron que la memoria para objetos estd mds alterada cuando los sujetos tienen que ejecutar una
tarea de discriminacién entre codificacion y recuperacion de informaciéon que cuando deben
ejecutar una tarea de discriminacion espacial. Sin embargo, la similitud no confirma la identidad:
las lesiones de la parte anterior de los 16bulos temporales alteran la retencion pero no la percepcion

de los objetos mientras que lesiones mds posteriores deterioran tanto la discriminacién como el
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reconocimiento de los objetos (13-14). Se sabe hace décadas que el procesamiento sensorial de las
propiedades de los objetos estd a cargo de la via occipitotemporal ventral y occipitoparietal dorsal ,
respectivamente. Una investigacion (15) reportd pacientes con lesion cerebral focal en diferentes
areas de la corteza posterior después de la I Guerra Mundial. Sus pacientes manifestaron tanto
“ceguera” para identificar la forma de los objetos como problemas a nivel espacial. Tiempo después,
se comprobaron estos hallazgos (16) estudiando monos con lesién focal en la corteza parietal y
temporal. Comprobaron que lesiones parietales alteraban la capacidad del mono de discriminar las
relaciones espaciales mientras que las lesiones temporales dificultan la discriminacién de objetos.
Otro estudio (17) describié al paciente L.H a quien le fue retirado el 16bulo temporal anterior
derecho después de un accidente automovilistico. Este paciente manifestaba un déficit severo en el
reconocimiento de objetos y prosopagnosia. Por ejemplo, no podia reconocer a su propia esposa en
un grupo de personas. Sus capacidades espaciales, por otro lado, estaban intactas. El sujeto no tenia
dificultad para orientarse en su entorno. Esta dicotomia fue demostrada con L.H en un experimento
en el que tenia que escoger dos estados de tres posibles que fueran o mas similares en su forma o
que fueran cercanos. No tuvo problemas con la primera-el objeto- tarea, y lo hizo aleatoriamente en
la dltima-espacial-tarea (18). De la misma manera, se habia reportado (19-20) que las lesiones en el
l6bulo temporal anterior alteran la MT visual y la MT espacial permanece intacta. Los pacientes

con lesiones en el 16bulo parietal muestran un déficit severo en tareas espaciales (21-22).

3.2 Neuroanatomia funcional del bucle fonolégico

La contribucién de los estudios con sujetos lesionados a la neuroanatomia funcional del
segundo “sistema esclavo” del modelo de Baddeley (23) es escasa comparada con los datos de la
agenda viso-espacial y la mayoria de los estudios estdn basados en sindromes clinicos (i.e. disartria)
o reportes de casos Ginicos y no en investigaciones sistematicas sobre la ubicacion de la lesion. Estos
estudios se han realizado de esta manera debido a que las investigaciones sobre el bucle fonoldgico
involucran necesariamente el lenguaje, asi pues, estudios en primates no humanos que en la
mayoria de los casos guian nuestra comprensiéon en el humano no existen. Sin embargo, los
primeros reportes especificos sobre memoria auditiva a corto plazo (24-25) fueron complementados
por estudios que apoyan la subdivision del bucle fonoldgico en dos subsistemas, el almacén
fonoldgico de corto plazo y el mecanismo de repaso articulatorio. Los pacientes con afasia no

fluente casi siempre tienen un déficit en el repaso articulatorio. Este tipo de afasia resulta
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cominmente de lesiones en el giro frontal inferior izquierdo (Area de Broca) y la fnsula anterior
sugiriendo que estas regiones anteriores son fundamentales para el ensayo verbal. Por otra parte, la
afasia de conduccién se presenta en lesiones de la corteza parietal inferior y el fasciculo arcuato,
estos pacientes presentan problemas para el almacenamiento de la informacién (26-27). Para
corroborar la evidencia, un paciente con una lesion en el giro angular izquierdo también presentaba
alteraciones de memoria auditiva a corto plazo con un fuerte efecto de primacia en la ausencia del
efecto de resencia (28). En un estudio (29) compararon un paciente (L.A) con una lesién que
involucraba el 16bulo parietal inferior y el giro temporal superior y medial con un paciente (T.O)
con lesiones en la regiéon premotora y roldndica subcortical. El paciente L.A no podia mantener
material auditivo-verbal en el almacén fonoldgico mientras que ejecutaba normalmente tareas que
estaban relacionadas con el repaso articulatorio. El paciente T.O nunca utiliz6é el mecanismo de
repaso articulatorio pero la capacidad de memoria del almacén fonoldgico estaba comparativamente
conservada. Las dreas de asociacion suplementaria y el cerebelo también han sido reportadas en el
proceso de apoyo a la produccién del lenguaje, convirtiéndose asi en candidatos potenciales para el
sistema de repaso articulatorio. De hecho, el apoyo de este supuesto proviene de un paciente con
una hemisferectomia cerebelar derecha en el que se encontrd severamente afectado un componente
del sistema de repaso articulatorio (30). Finalmente, en otro estudio (31) reportaron un paciente con
dafio cerebral traumatico frontopolar bilateral quien, a diferencia de pacientes con lesion en el drea
de Broca en la Corteza Prefrontal ventrolateral, se desempefiaba normalmente en una tarea de
repaso verbal pero se le dificultaba el mantenimiento de la informacién verbal que dependiera de
otro sistema que no fuera el articulatorio. A partir de este estudio, los autores concluyeron que el
almacén fonolégico podria no estar localizado solo en el drea parietal inferior, sino que puede ser el
resultado de una red mds compleja: prefrontal anterior y parietal inferior que favorecen el

mantenimiento no articulatorio de la informacién fonolégica.

3.3 Memoria de Trabajo y los lI6bulos frontales

Jacobsen (1935) (32-33) demostré déficits en una tarea de respuesta demorada después de
una lesion prefrontal bilateral en monos. En esta tarea, el mono debia escoger un objeto entre varios
por el que habia recibido una recompensa. Esta tarea junto con su sucesor, la tarea de igualacion a
la muestra demorada, se ha convertido en el modelo ideal de la MT. En estas tareas, el estimulo que

ha sido denominado como relevante en un ensayo se puede convertir en el estimulo irrelevante en
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un ensayo posterior sensibilizando la tarea a la interferencia entre ensayos. Sin embargo, solo desde
el surgimiento de las neuroimdgenes se le ha otorgado a la corteza prefrontal un papel central en la
MT hasta el punto que esta region ha sido reconocida como el sustrato neuronal de la MT.

Algunos estudios en neuroimigenes que utilizan variantes de la tarea de igualacion a la
muestra demorada han documentado constantemente la activacion prefrontal (34-35). Sin embargo,
Estudios realizados antes del surgimiento de las neuroimigenes demostraron que una lesién en la
corteza prefrontal no alteraba el desempefio en tareas de MT. Por ejemplo, una investigacion (36)
demostré que monos con lesiones en el 16bulo frontal ejecutaron correctamente la tarea de respuesta
demorada de Jacobsen cuando se mantenian en un cuarto oscuro después de la presentacion del
estimulo relevante. Sin embargo, los primeros resultados de su estudio fueron interpretados como
una falla en el control de la interferencia y no como un déficit de memoria inmediata.

De la misma manera, en otro trabajo (37) reportaron un desempefio adecuado en tareas de
reconocimiento en pacientes con dafio frontal contrastado con un pobre desempefio en tareas de
recuerdo libre (38). En un meta-andlisis de 11 estudios en déficits de memoria después de una
lesién en la corteza prefrontal en humanos algunos autores (39) notaron que ninguno de estos
estudios ha encontrado déficits en el span verbal y espacial. Estos hallazgos contradicen la idea de
un déficit general en el mantenimiento de la informacion en la memoria debido a lesiones en la
corteza prefrontal. Sin embargo, en varias tareas de memoria, pacientes con lesion del 16bulo frontal
presentan alteraciones (40).

Los pacientes con lesion en la corteza prefrontal lateral presentan dificultades en el recuerdo
del orden temporal o contextual de la informacién (41). Su capacidad de aprendizaje intencional
estd alterada en comparacion con el aprendizaje incidental, y no se benefician de los estimulos
aprendidos lo que indica un déficit de codificacion semantica (42). Estos sujetos son susceptibles a
la interferencia (43-45) y su capacidad de recuperacion de la informacién de la memoria a largo
plazo es pobre (46). Asi mismo, los pacientes con lesion en la corteza prefrontal lateral en
comparacion con pacientes con lesion del 16bulo temporal presentan una tendencia a producir falsos
positivos (decir “si” a estimulos desconocidos) mientras que los pacientes con lesion del 16bulo
temporal presentan una tendencia a tener olvidos (decir “no” a un estimulo conocido) (47). Atn asi,
los pacientes con lesion de la corteza prefrontal tienen dificultades en varias tareas que no requieren
de la memoria a corto plazo. Por ejemplo, su fluidez verbal se reduce porque les cuesta cambiar a

una nueva categoria (48). Su desempefio en tareas que requieren planeacion y estrategias complejas
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de rastreo es mds pobre atn, y se les dificulta la ejecucion de tareas como: hacer — no hacer (49) y
Stroop (50) que requieren respuestas de inhibicion.

Varios estudios (51-55) reportaron un aumento de la respuesta en tareas neuropsicoldgicas a
estimulos sensoriales irrelevantes en pacientes con lesion de la corteza prefrontal. Estos estudios
también sugirieron que esta region cerebral junto con la corteza parietal superior ejercen control
atencional del procesamiento sensorial (56-61). De la misma manera, Jacobsen se dio cuenta que
los animales con lesiones de la corteza prefrontal se distraian facilmente y su conducta en lugar de
estar orientada hacia metas a largo plazo estaba determinada por eventos externos. Sin embargo, se
ha sugerido que la corteza prefrontal tiene un papel mds general en el control cognitivo como por
ejemplo: la seleccion, organizacion y manipulacion de la informacion, que son funciones
fundamentales para la MT (62-63). Este supuesto se asemeja al propuesto por Baddeley and Della
Sala’s (1996) (64) sobre el “ejecutivo central” en donde también se propone un sindrome
Disejecutivo como consecuencia de una lesion en la corteza prefrontal. Desde este punto de vista,
Milner (1985) (65) demostré en sujetos con lesion del 16bulo frontal un desempefio pobre en una
tarea de igualacién a la muestra, en el que un estimulo debe ser igualado con un estimulo
presentado previamente en una serie de ensayos. Este déficit surgié solo cuando los objetos fueron
repetidos en ensayos posteriores pero no cuando el estimulo aparecia una sola vez. Por consiguiente,
los déficits en una tarea de respuesta demorada como en el estudio de D’Esposito y Postle (1999)
(66) pueden reflejar la inhabilidad de la corteza prefrontal de los pacientes de separar los ensayos en
eventos temporales Gnicos pero no necesariamente hay una alteracidon para el mantenimiento de la
informacién, supuesto que se asemeja a la idea del ejecutivo central sobre la corteza prefrontal
mencionada anteriormente. Sin embargo, este supuesto ha sido puesto a prueba por estudios
celulares en monos asi como de neuroimigenes en humanos en donde se ha documentado un
aumento de la actividad neuronal en la corteza prefrontal y posterior durante tareas de
mantenimiento de la informacién en la memoria (67-71). Estos datos muestran que los disparos
neuronales en el I6bulo frontal a diferencia de la corteza posterior contindan incluso cuando
estimulos irrelevantes se presentan en la fase de demora (72).

La alteracion de los circuitos que controlan la MT se pueden observar en varias condiciones
neuropsiquidtricas, tales como el trauma craneo encefélico, la EVC, retardo mental, esquizofrenia y
en el déficit de atencion e hiperactividad (73). Por tal razon, no es sorprendente que los intentos por
mejorar la MT tengan una larga historia. En un estudio sobre la teoria y practica de como mejorar la

memoria a corto plazo, se trabajé con pacientes ensefidndoles a utilizar estrategias de ensayo
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subvocal (74). Aunque este método logré mejorar el desempefio de algunos participantes, no se
encontré evidencia de transferencia ni a tareas cognitivas que no se habian entrenado ni al
desempefio diario del individuo.

Un estudio demostré que el nimero de digitos que un sujeto puede recordar se puede
aumentar con la prictica (75). Un participante podia recordar una serie de 79 digitos después de
escucharlos solo una vez agrupando los nimeros y asocidndolos con tiempos de competencia de
atletismo almacenados en memoria a largo plazo. Esta estrategia es un ejemplo de “agrupamiento”,
en donde elementos aislados de informacidn se unen para formar combinaciones significativas que
pueden ser asociados con recuerdos previamente almacenados en la memoria a largo plazo. Sin
embargo, esta mejoria depende del tipo de informacion utilizada como se demostré al probar la
habilidad del mismo sujeto para recordar letras y solo pudo recuperar seis elementos. Su capacidad
de MT, definida como un rasgo que influye el desempeiio en tareas de MT independientemente del
tipo de material o informacién que debia ser recordada no mejoro.

Estos primeros estudios sobre el entrenamiento cognitivo parecian apoyar la teoria de Miller
sobre el nimero magico 7 (76). Sin embargo, una investigacién demostré que el entrenamiento
puede mejorar un amplio rango de funciones y que este mejoramiento estd relacionado con cambios
neuronales que van desde niveles intracelulares hasta la organizacion funcional de la corteza (77).

El entrenamiento de tareas motoras (78) y perceptuales (79) en animales han demostrado un
mejor desempefio después de varios ensayos con cambios concomitantes en la conectividad
sindptica tanto en 4reas sensoriales como motoras. A su vez, también se ha demostrado plasticidad
en la corteza prefrontal de los animales (80). Estos entrenamientos sensoriales y motor pueden ser
llamados implicitos porque la mejoria del desempefio estd basada solo en la repeticion y la
retroalimentacion acerca de la ejecucion en la tarea.

Por otro lado, ensefiar estrategias para mejorar el desempefio de tareas de MT como la
subvocalizacion (81), agrupamiento y estrategias metacognitivas son explicitas en la medida que
son estrategias conscientes de como manejar la informacién. La pregunta es si el entrenamiento
implicito de la MT conlleva cambios neuronales duraderos en las dreas cerebrales relacionadas con
la MT de la misma manera que el entrenamiento perceptual lo realiza en las neuronas de la corteza

visual.
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CAPITULO 4. ENTRENAMIENTO COGNITIVO DE LA MEMORIA DE TRABAJO

El entrenamiento cognitivo permite la practica estructurada de la actividad mental compleja
con el propdsito de mejorar las funciones cognitivas (1), este tipo de actividades llama la atencién
del publico en general asi como del dmbito cientifico. Desafortunadamente, las intervenciones
relacionadas con el entrenamiento cognitivo han sido confundidas con otras terapias, a pesar de las
diferencias tedricas entre la rehabilitacién cognitiva compensatoria, estimulacion cognitiva general
y el entrenamiento cognitivo (2). Por ejemplo, algunos términos como “intervencion cognitiva” (3),
“enriquecimiento cognitivo” (4) y “ rehabilitacion cognitiva” han sido aplicados a entrenamientos
cognitivos multi-dominios (5-6) asi como a los entrenamientos en estrategias de memoria (7). La
“estimulacion cognitiva” ha sido utilizada para referirse a intervenciones relacionadas con las
funciones ejecutivas y estrategias de memoria (8). Dada la confusién con los términos, se ha
desarrollado una definicion operacional que diferencia el entrenamiento cognitivo de otras
intervenciones (9): El entrenamiento cognitivo es una prictica repetitiva en la resoluciéon de
actividades complejas por medio de tareas estandarizadas y que estd dirigida a dominios cognitivos
especificos.

Un estudio demostr6 la habilidad del cerebro humano de adaptarse a entrenamientos
cognitivos rigurosos. El ser humano puede adaptar su conducta basado en la experiencia (10). El ser
humano también tiene la capacidad de aprender nuevas habilidades cognitivas, habilidades que un
organismo puede mejorar a través de la prictica o aprendizaje observacional y que involucra juicios
0 procesamientos que van mads alld del aprendizaje o el desempefio de una habilidad perceptual-
motor que simplemente requiere adaptar la respuesta motor sobre la base de la retroalimentacion
sensorial (11). La plasticidad cognitiva es conceptualmente equivalente a la inteligencia, en la
medida que la inteligencia es generalmente considerada como la facultad para adaptarse a las
circunstancias (12). La plasticidad cerebral parte de la habilidad del cerebro de cambiar fisicamente
cuando debe ejecutar tareas de alta demanda cognitiva. La interconectividad neuronal cambia en
respuesta a las fluctuaciones gliales o neuronales en un mecanismo llamado plasticidad neuronal
(13).

La plasticidad neuronal involucra no solo cambios en las conexiones sindpticas entre
neuronas sino también la adicion de nuevas neuronas (neurogénesis), se aumenta la mielinizacién
de los axones, o cambios en el tamafo o forma de una neurona (14). La red cortical es fundamental

en la capacidad intelectual y est4 construida con base en mddulos corticales (15). La estructura de
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estos moédulos corticales es altamente plastica. El cerebro puede adaptar el nimero de modelos
corticales disponibles para el ejecucion de una tarea en particular, desarrollar nuevas
configuraciones de mdédulos corticales y rdpidamente cambiar entre ellas seglin la demanda de la
tarea y adaptar dindmicamente la selectividad de los médulos corticales basado en la experiencia
(16).

Aunque la evidencia sugiere que el envejecimiento limita la plasticidad, este proceso se
mantiene a través de todo el ciclo de vida del ser humano. En un estudio (17) se encontré que
estudiantes de licenciatura tuvieron una mejoria significativa en pruebas de memoria temporal
después de 4 semanas de entrenamiento de MT, sugiriendo asi que la neuroplasticidad persiste
también en el adulto joven. En otro estudio que investiga el efecto del entrenamiento cognitivo en el
adulto mayor, se encontré que los pacientes con posibles alteraciones cognitivas leves superaron a
aquellos participantes que estaban intactos cognitivamente después de un entrenamiento (18). En
este estudio también se encontrd que los sujetos sin alteraciones o con alteraciones leves responden
similarmente al entrenamiento, y que tanto hombres como mujeres responden de la misma manera
(19). Por tal razén, no solo la neuroplasticidad persiste en el adulto mayor sino también permanece
a pesar de las alteraciones cognitivas o el género. Estos datos sugieren la amplia generalizacion de
los posibles beneficios del entrenamiento cognitivo.

A pesar de la existencia del deterioro cerebral relacionado con la edad en los adultos debido
a la pérdida sindptica, regresion dendritica, y degeneracion de la sustancia blanca, un estudio
sugiere que la neuroplasticidad puede facilitar la recuperacion fisica en el adulto mayor (20). En
este estudio (21) se demostrd que a pesar del deterioro cerebral en los pacientes, las neuroimigenes
comprobaron que el entrenamiento basado en la generacion de estrategias cognitivas causaba el
aumento de la actividad en regiones adyacentes a las dreas atrofiadas de la corteza prefrontal. El
autor sugiere que estos hallazgos tienen implicaciones para mejorar los déficits cognitivos del
adulto mayor (22).

Los estudios realizados con neuroimagenes han documentado cambios fisicos significativos
en la corteza prefrontal, I6bulo parietal y el giro anterior como resultado del entrenamiento en MT.
La fMRI fue utilizada para medir la actividad cerebral antes, durante y después de una tarea de MT
compleja (23). Los cambios se encontraron en el giro frontal inferior y la corteza parietal superior e
inferior (24). De la misma manera, se encontrd (25) que el entrenamiento de la MT aumenta la
densidad del receptor de la Dopamina (DA) D1 tanto en la corteza parietal como en la corteza

prefrontal. A su vez, también se encontré un aumento de la capacidad de la MT. En otro estudio,
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(26) se descubrié que los cambios en la actividad cerebral solo ocurrian en las regiones activadas
durante una evaluacion inicial hecha a través de fMRI mientras completaban una tarea de MT viso-
espacial y una tarea de digitos a la inversa. Dentro de estas regiones se encontraban el giro frontal
medial e inferior (27). No se observaron cambios en las dreas que no se activaron en la evaluacién
inicial (28). Estos datos sugieren que el entrenamiento de la MT causa un crecimiento significativo
en regiones especificas del cerebro correlacionadas con la capacidad de la MT (29).

En otra investigacion (30) también se aportdé evidencia sobre la eficacia del entrenamiento
de la MT. Utilizando fMRI, los investigadores (31) pudieron identificar las tareas que activan
regiones superpuestas de la corteza prefrontal, sugiriendo que las tareas comparten recursos
cognitivos (32). Luego, los participantes entrenaron con una tarea de MT de alta interferencia (33).
Los participantes mejoraron su desempefio en la fase de interferencia, y esta mejoria se transfiri6 a
la memoria episddica, semdntica y otras tareas de MT (34). Las versiones de las tareas de
entrenamiento de la MT con baja interferencia no provocaron efectos de transferencia, sugiriendo
que la interferencia es pléstica, adaptativa y se puede mejorar con el entrenamiento (35). Este
hallazgo contradecia los resultados obtenidos en otro estudio (36) que afirmaba que la inhibicién no
era plastica. Este estudio utilizé un entrenamiento de MT para tratar los déficits cognitivos en nifios
con Trastorno de Atencion e hiperactividad (37). El entrenamiento ayud6 a mejorar la inhibicién de
la respuesta, razonamiento y la reduccion de los sintomas observables de nifios con Trastorno de
Atencion e hiperactividad (38).

Por otra parte, el entrenamiento de habilidades como la MT pueden mejorar el desempefio
en habilidades cognitivas mas complejas. Algunos investigadores (39) han comprobado que la MT
es un predictor mds poderoso que la puntuacion de Coeficiente Intelectual (CI) del desempefio
académico a futuro. En 2010, demostraron que las habilidades de MT de nifios de 5 afios de edad
eran el mejor predictor de su capacidad de razonamiento numérico, capacidad de lectura, deletrear,
y habilidades matemadticas 6 afios después. De la misma manera, en otro estudio (40) se demostrd
que la MT podia predecir las habilidades de razonamiento matematico en nifios de segundo y tercer
grado. También se ha relacionado el buen desempefio en la MT con un mejor desempefio en la
comprension lectora. (41).

Metodolégicamente, el entrenamiento cognitivo debe seguir ciertos criterios para mejorar las
habilidades de un sujeto y transferirlas a otras funciones cognitivas. El entrenamiento debe incluir
habilidades en el procesamiento de informacién general como la MT y control atencional,

habilidades que son utilizadas en casi todas las tareas con alta demanda cognitiva. Para que los
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beneficios del entrenamiento se transfieran a una tarea particular, las tareas deben utilizar dominios
cognitivos comunes. Ademds, los beneficios del entrenamiento pueden mejorar si este se adapta a la
capacidad cognitiva limite del sujeto. En un estudio (42) se demostré que el entrenamiento de la
MT verbal y viso-espacial se transferia a pruebas de inhibicién y comprension lectora pero no a
medidas de razonamiento abstracto. Un desempeiio satisfactorio en tareas de inhibicién fue el
resultado de tener una mejor capacidad de control atencional como resultado del entrenamiento. De
la misma manera, la comprension lectora mejoré gracias a las mejorias vistas en la MT verbal y
visual.

El entrenamiento que es adaptado para desafiar a los sujetos puede dar como resultado un
desempefio cognitivo mejor que los entrenamientos que no son adaptados a la capacidad del
individuo. Las tareas que se adaptan requieren que el sujeto tenga un alto desempefio asegurando
que se involucren varios procesos cognitivos. El entrenamiento que no se adapta permite que los
participantes mejoren en otros aspectos, como el tiempo de respuesta, pero no puede seguir
desafiando al individuo. Si no hay adaptacion, los procesos cognitivos del participante se
automatizan. El andlisis a través de las neuroimdgenes revela que a través de la practica, la
actividad en ciertas zonas del cerebro disminuye, correspondiendo asi a una disminucién del control
atencional en determinada demanda (43). Sin embargo, esta disminucion en la actividad puede ser
el resultado de un aumento de la eficiencia del procesamiento neuronal. Adaptar la dificultad de la
tarea mantiene activos los procesos de control ejecutivo como el control atencional (44).

Los entrenamientos adaptados que tienen como propdsito mejorar la MT mejoran el
desempefio en pruebas de MT y en pruebas no entrenadas de inhibicién y razonamiento abstracto
(45). Adaptar el nivel de dificultad de las tareas es un componente esencial en un paradigma de
entrenamiento cognitivo exitoso, especialmente aquellos entrenamientos que buscan transferencia.
Varios autores (46) sugieren que la amplitud de la sefial de fMRI en la regién frontoparietal del
cerebro predice el desempefio de los individuos en ensayos de MT visual. De la misma manera, (47)
utilizaron fMRI para analizar los cambios en la actividad cerebral con el entrenamiento de tareas de
MT viso-espacial. Estos autores demostraron que con esta tarea se lograba un aumento de la
actividad cerebral en la corteza parietal y prefrontal después del entrenamiento de MT. Se considera
que en estas regiones se almacenan la mayoria de procesos relacionados con el control ejecutivo
que son esenciales para la MT y funciones cognitivas de orden superior (48). A diferencia de Chein
et al. (2010) (49), Olesen et al. (2004) (50) demostraron mejorias en pruebas de inhibicién, MT, y

razonamiento abstracto como consecuencia de las mejorias en el entrenamiento.
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Otros autores (51) también utilizaron neuroimdgenes como método para identificar dominios
cognitivos comunes tanto para el entrenamiento como para las tareas de transferencia. En un estudio
(52) se demostré un mejor desempefio en varias pruebas de memoria utilizando un entrenamiento
que mejoraba la capacidad de ignorar estimulos irrelevantes (interferencia). El mejoramiento del
desempeifio en cada uno de los dominios se atribuyé al entrenamiento que mejoraba los procesos de
control ejecutivo que eran utilizados por cada una de las pruebas de memoria. En el mismo estudio
(53) proponen ademds que es necesario hacer més investigacion para conocer la probabilidad de
que redes neuronales que se interponen puedan predecir la transferencia entre tareas. En otro trabajo
(54) utilizaron fMRI para identificar las regiones corticales que estin afectadas en nifios con
Trastorno de atencion e hiperactividad. Las tareas utilizadas (55) fueron implementadas en el
entrenamiento de los nifios. Estos nifios mejoraron en pruebas entrenadas y no entrenadas de MT asi
como también en pruebas no entrenadas de razonamiento abstracto e inhibicién. Los sintomas
mencionados por sus padres también disminuyeron como resultado del entrenamiento. Por tal razon,
las estructuras corticales identificadas con fMRI mejoraron con el entrenamiento de MT que va
dirigido a estas mismas regiones neuroanatomicas.

En un estudio publicado sobre la rehabilitacion multidisciplinaria en pacientes adultos en
edad laboral y con lesion cerebral (56), los autores afirman que se ha presentado muy poca
evidencia con respecto a la efectividad de la rehabilitacion multidisciplinaria (57). No es una tarea
facil hacer conclusiones a partir de los resultados, teniendo en cuenta que estos pacientes enfrentan
una gran variedad de dificultades con una variabilidad también en la severidad de la lesién. Como
ya se menciond, la rehabilitacion cognitiva es un proceso individualizado y a largo plazo. Los
autores sugieren que se deben realizar mas estudios en el contexto de la rutina clinica (58). Por
ejemplo, los entrenamientos computarizados especificos son un nuevo tipo de intervencion y hay
falta de investigacion en esta 4rea. Sin embargo, en un estudio controlado, doble ciego, (59)
demostraron que el grupo experimental mejord significativamente sus puntuaciones en pruebas
neuropsicoldgicas incluyendo las pruebas de MT, mientras que los sujetos control no mejoraron.

Otros dos estudios reportaron haber utilizado entrenamiento computarizado de la atencion
aunque en combinacién con otras intervenciones (60-61) y otro estudio (62) afirma que después de
uno a tres afios de haber sufrido EVC, el entrenamiento computarizado intensivo pueden mejorar el
desempefio en tareas que evalden la atencién y la MT de un sujeto, ademas, que los efectos del
entrenamiento pueden ser generalizados al funcionamiento cognitivo en general. Normalmente, los

pacientes con alteraciones de la memoria utilizan estrategias compensatorias (63-65). Sin embargo,
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la MT no puede ser entrenada utilizando entrenamientos convencionales (66). Desde un punto de
vista clinico y desde un punto de vista tedrico es importante estudiar si es posible entrenar la MT
cuando estd afectada gravemente. El entrenamiento de la MT se enfoca en tareas atencionales
altamente demandantes que activan las estructuras neuronales que son importantes para la funcion
de la MT. En una revisién hecha acerca del entrenamiento de la MT, se identificé un estudio que
utiliza entrenamientos y préicticas dirigidas a impactar la capacidad o eficiencia en el desempeiio de
tareas de MT (67). En realidad, la definicion que adopte el investigador de la MT puede influenciar
los criterios de seleccidn para tal revision. Por ejemplo, un estudio que busque demostrar un mejor
desempefio en una tarea de MT después de un entrenamiento que tiene como objetivo los
mecanismos de recuperacion de la informacién de la Memoria a Largo Plazo acogeria ciertas
teorias de la MT, pero no otras (68). En otro ejemplo, algunas posturas tedricas asumen que la MT
estd involucrada incluso en tareas en donde no es necesario manipular la informacién almacenada
(69), mientras que otras teorias relegan estas tareas al dominio de la memoria a corto plazo y no a la
MT. Sin embargo, estudios recientes han llegado a la conclusién que es necesario investigar més a
fondo para determinar si el entrenamiento cognitivo definitivamente mejora también (transferencia)

la MT y la inteligencia en general. (70-73).
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CAPITULO 5. METODOLOGIA

5.1. Diseno del estudio:

Estudio longitudinal, prospectivo y comparativo de tipo ensayo clinico controlado aleatorizado,

ciego Unico con pre-test y post-test.

5.2. Poblacion y Muestra

Se utilizé la sub-escala de Ordenamiento de nimeros y letras de la escala de inteligencia para
adultos de Wechsler (WAIS-III) como indice de memoria de trabajo (IMT) (1) en pacientes que han
sufrido EVC. De esta manera se tomaron los datos pertinentes de la sub-escala de Ordenamiento de
numeros y letras para calcular el tamafio de la muestra. La media reportada fue de: 9,5 para sujetos
lesionados y de 9,8 para sujetos sanos con una desviacion estdndar de: 0,3 para sujetos sanos.

De acuerdo a la literatura, se esperdé encontrar una diferencia 0 (delta) de 0,3 puntos entre
el grupo experimental y el control después del tratamiento, es decir, de 9,8 a 9,5 puntos que
equivale a un tamafio del efecto de 3 % o seade 0.3 a 9,8 (desviacion estdndar sin tratamiento es de
0,3 puntos), con un nivel de confianza del 95% y potencia de 80% se calculé una muestra minima
de 15 pacientes por grupo ya que:

n=2 [(Za+Zp) o/ (ul- u0y?
n=1[(1.96 + 0.84) 0,3/ (9,5- 9,8)]* = 15

Considerando la posible pérdida de participantes o que se puedan retirar del estudio se
amplid la muestra a un 20% mas de pacientes sobre la muestra calculada. Asi pues, cada grupo
deberia estar compuesto por 18 individuos para una muestra total de 36 participantes.

Los participantes de este estudio fueron adultos de ambos géneros con EVC isquémica en el
territorio de la arteria cerebral media derecha (n=34) entre 50-70 afios de edad quienes asistieron a
una conferencia en donde se explicaron los objetivos de esta investigacion. Cada uno de los
individuos que participé en el estudio es paciente del Instituto Nacional de Rehabilitacion (México),
institucién que les brinda todos los servicios relacionados con rehabilitacién fisica y cognitiva. De
los treinta y cuatro sujetos, el 100% cumplid la fase de pre-test, y asistid a la fase de entrenamiento
y posteriormente fue evaluado (post-test). Por tal razon, la muestra analizada finalmente consistio

de 34 participantes ( Grupo de entrenamiento de Memoria de Trabajo n= 18, Grupo Control Activo
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n= 16). El grupo control que tuvo un papel activo para este estudio, tenia las mismas caracteristicas

del grupo experimental.

Griafico 1. Diagrama de flujo del progreso de los sujetos a través de las fases del estudio
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5.3. Criterios de inclusiéon
e Pacientes con edad entre 50 y 70 afios.
e La EVC debe estar comprobada mediante Resonancia Magnética.
e EVC mayor a 3 meses de evolucion.
e EVC isquémico en territorio de la arteria cerebral media derecha
e Lenguaje Conservado
e Clinicamente Estables
e Sin Infecciones Generalizadas
5.4. Criterios de eliminacion
e Decidir retirarse de la Investigaciéon
e (Cambios de medicacion durante el periodo de estudio
e Nuevo EVC
e Muerte del paciente
e Faltar a 10 sesiones de entrenamiento
5.5. Criterios de exclusion
e Alteracion motora de la mano derecha.
e Alteraciones neuroldgicas o psiquidtricas previas.
e Pacientes con historia de abuso de alcohol o drogas.
e Problemas visuales antes del evento (EVC)

e Haber participado en un estudio de entrenamiento cognitivo

5.6. Variable Independiente: Programa de entrenamiento de Memoria de Trabajo.

Programa compuesto por 6 actividades verbales y espaciales que busca entrenar la capacidad

de MT de los sujetos. Esta es una variable cualitativa medida en escala ordinal.
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5.7. Variable Dependiente: Nivel de desempefio en tareas de Memoria de Trabajo (capacidad

de MT).

Capacidad limitada que tienen los sujetos para almacenar y manipular la informacién visual
y espacial que se les presenta en linea de base y posterior al entrenamiento a través de una Bateria
cognitiva compuesta por el Indice de MT, el Trail Making Test, la figura compleja de Rey y los

cubos de Corsi. Esta es una variable cuantitativa medida en escala discreta.

5.8. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

VARIABLE TIPO ESCALA UNI DE MEDICION

Edad Cuantitativa Discreta Afos

Género Cualitativa Nominal/Dicotomica M/F

Tiempo Evolucion Cuantitativa Discreta Meses

Programa de Entrenamiento | Cualitativa Ordinal Aumenta Desempeiio

Cognitivo Disminuye Desempefio
Igual Desempeio

Capacidad de MT Cuantitativa Discreta Percentiles

5.9. Materiales y Procedimiento

La seleccion de los participantes se realizo durante el mes de Julio de 2014, los horarios y el
proceso de informacién se realizé por medio de una junta en la cual estuvieron presentes todos los
miembros del equipo, se pidié que asistiera tanto el individuo interesado como un familiar
responsable, en esta reunion se comunicaron todos los pormenores del estudio y se resolvieron las
preguntas que surgieron relacionadas con la investigacion. Antes de comenzar la fase de pre-test los
participantes fueron asignados aleatoriamente a una de las dos condiciones de tratamiento, este
procedimiento se realiz6 utilizando el software ASAL versiéon III . Los participantes de ambos
grupos tomaron el pre-test en un cubiculo ubicado en la torre de Investigacion del INR, en el turno
de la tarde para no interferir con las actividades del familiar del paciente, en horario y fecha

informado verbalmente. Durante la fase de pre-test, compuesta por dos sesiones, se les solicité a los
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participantes que leyeran y firmaran el consentimiento informado, también se administré la escala
cognitiva Addenbrooke para descartar Demencia (2). Se debe tener en cuenta que de esta prueba de
tamizaje se extrajo la sub-escala de memoria anterégrada (Nombre y direccion de una persona) para
ser utilizada como prueba ecoldgica al finalizar el entrenamiento cognitivo y comprobar si cada
paciente podria recordar el nombre de una persona con su direccion. Esta sub-escala fue tomada en
su totalidad y serd identificada en este estudio como: Memoria de trabajo (1,2,3) y Memoria
Episédica. Ademds, se aplicé el Indice de Memoria de Trabajo (IMT) compuesto por las sub-
escalas de Aritmética, Digitos, Ordenamiento de nimeros y Letras de la Escala de Inteligencia para
Adultos de Wechsler (WAIS III). En la segunda sesion de esta fase se usaron tres pruebas
Neuropsicoldgicas especificas: Trail Making Test (A) y (B), Figura compleja de Rey, Cubos de
Corsi. Las tareas mencionadas anteriormente fueron aplicadas y monitoreadas por uno de los
miembros del equipo, ademds, fueron utilizadas en el orden que se ha mencionado y se asigné un
numero de registro para poder tener acceso al programa de entrenamiento cognitivo. Una semana
después de haber completado la fase de pre-test, los participantes del grupo experimental
completaron un total de veinte sesiones de 40 minutos cada una utilizando el programa de
entrenamiento cognitivo. El nivel de dificultad de las tareas estaba adaptado de acuerdo al nivel de
desempefio de los participantes, esto permitié maximizar el nivel de compromiso cognitivo y que
cada individuo ejecutara las tareas segun su capacidad cognitiva. El grupo control que tuvo un papel
activo para este estudio, fue expuesto a las mismas condiciones excepto que el nivel de dificultad de
cada tarea permanecié constante en lugar de ir aumentando (tratamiento estindar). Ademads, el
terapeuta eligié aleatoriamente tareas del programa utilizando los tres primeros niveles. El
programa de entrenamiento estaba compuesto por las siguientes tareas (serdn descritas en detalle

mas adelante):

e Reproducir una secuencia luminica en una grilla viso-espacial.

e Reproducir una secuencia de nimeros en orden inverso.

e Identificar la posicion de una letra del alfabeto en una secuencia determinada
e Reproducir una secuencia de letras en una grilla viso-espacial.

e Comparacion de secuencias de letras

e Reproducir una secuencia luminica en una grilla rotada.

A cada participante se le indicé que debia registrarse con el nimero asignado y que debia
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completar una sesién de entrenamiento en donde se ejercitaria en cada una de las actividades
mencionadas anteriormente. Se le informé que uno de los miembros del equipo estaria presente para
responder cualquier pregunta y dar retroalimentacion al final del entrenamiento sobre sus

puntuaciones.
Bateria de Evaluacion (Fase pre-test)
Test de Addenbrooke ( Addenbrooke Cognitive Evaluation Revised ). ACE-R (2)

Es una bateria breve enfocada en la detecciéon y diferenciacion de la Demencia tipo
Alzheimer (DTA) y de la Demencia Frontotemporal (DFT). Esta bateria esta constituida por 5 sub-
escalas: atencion y orientacion (18 puntos), memoria (26 puntos), fluencia verbal (14 puntos),
lenguaje (26 puntos), y habilidades visoespaciales (16 puntos); obteniendo un puntaje maximo de
100, a su vez, permite calcular lo 30 puntos del MMSE, ya que estan incluidos en el cuestionario
(vifietas para calificacion sombreadas, ver anexo ). Su aplicacién varia de 12 a 20 minutos. E1 ACE
fue traducido al espafiol con adaptacion de la prueba de aprendizaje y recuerdo del nombre y
direccion, manteniendo el nimero de palabras; de la prueba de memoria semantica, teniendo en
cuenta la adaptacion cultural; de la repeticion de palabras y frases/oraciones y de la lectura de
palabras regulares e irregulares, teniendo en cuenta el tamafio y la frecuencia. Se realiz6 una
adaptacion del formato en espafiol para pacientes mexicanos por parte del servicio de
neuropsicologia del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia, que fue el instrumento que se
aplico (ver anexo ). En un estudio de una poblaciéon rural de habla hispana con baja escolaridad, con
adaptacion al punto de corte segtin la escolaridad (baja: edad al concluir la escuela < 14 afios; alta:
edad al concluir la escuela > 14 afios) siendo de < 65 (sensibilidad 90%, especifidad 83%) para baja
escolaridad y < 74 (sensibilidad 96% y especifidad de 85%) para alta escolaridad para alteracion
cognitiva. Por lo tanto definimos baja escolaridad a aquellos con < 9 afios y alta escolaridad > 9

afios, y se tomardn los puntos de corte mencionados segtn el caso.
Escala de Inteligencia de Adultos Wechsler (WAIS-III). (indice de Memoria de Trabajo).

En la actualidad, la escala de inteligencia de adultos Wechsler (WAIS-III) es el instrumento
mas usado por los neuropsicologos clinicos (3). Por eso, El IMT de esta bateria es cominmente
utilizado para evaluar las habilidades en la MT y se deriva del desempefio en la sub-escala de span

de digitos, aritmética y nimeros y letras.
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La sub-escala de Span de digitos estd compuesta de dos condiciones, una directa y otra
inversa. En la condicién directa, se le presenta al sujeto una lista de nimeros y se le pide que le
repita tal cual como se le dijo. En la condicion inversa, se le pide al sujeto que repita los nimeros
que el evaluador le dice pero de atrds hacia adelante. La puntuacién de esta sub-escala combina el
ndmero total de digitos repetidos correctamente en las dos condiciones. Aunque el span de digitos
esta conceptualizado como una prueba de MT en el (WAIS-III), parece tener un componente
bastante fuerte relacionado con memoria inmediata, particularmente la condicion directa. También,
los investigadores se han dado cuenta que esta tarea tanto en su condicién directa como inversa
puede llegar a medir otras habilidades. Otros autores han dicho que esta sub-escala parece tener
poca validez debido a su falta de complejidad. Sin embargo, una investigacion ha apoyado la idea
de que tanto memoria inmediata como la MT pueden compartir ciertos procesos cognitivos
incluyendo aquellos que son necesarios para ejecutar tareas simples de Span.

La sub-escala de aritmética también se utiliza para calcular el IMT. En esta sub-escala, se le
presentan verbalmente al sujeto problemas aritméticos que cada vez van aumentando mas la
dificultad. Esta tarea aparenta manipular la MT como parte del procedimiento de evaluacién y no es
una evaluaciéon de habilidades matemadticas en si misma, probablemente estd influenciada por las
habilidades matemadticas en cierto grado haciéndola un poco menos ideal para evaluar el desempeio
en MT.

A diferencia de las dos sub-escalas anteriores, la sub-escala de letras y nimeros tiene alta
validez como tarea de MT y como es generalmente conceptualizado el constructo. En esta tarea, se
le presenta al individuo una serie de nimeros y letras en orden aleatorio. Luego se les pide que
repitan los nimeros en orden numérico seguido por las letras en orden alfabético. A diferencia de la
sub-escala de Span de digitos, esta sub-escala aparenta necesitar mds que la memoria inmediata y a
diferencia de la sub-escala de aritmética, no hay un prerrequisito minimo de habilidades académicas,

solo saber los nimeros de 1 a 9 y tener conocimiento del alfabeto.

Trail Making Test .

Es una escala cominmente usada para evaluar funciones ejecutivas. Fue adaptada por Reitan
(1955) (4) a partir del Army Individual Test Battery y luego agregada al Halstead Battery. La escala
tiene dos partes: La parte A busca que el paciente una con el lapiz en orden correcto 25 numeros
que estan rodeados por un circulo cada uno y organizados aleatoriamente en una hoja. La parte B

busca que el paciente una 25 nimeros y letras que estdn rodeados por un circulo cada uno en un
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orden alternante (1-A-2-B-3-C). Aunque algunos autores afirman que el TMT es una medida de
atencion, la parte B casi siempre es clasificada como una medida de funciones ejecutivas dado que
evaltia el componente relacionado con la flexibilidad mental especificamente el cambio de foco
atencional. Un bajo desempeiio en el TMT B esta asociado con disfuncién del 16bulo frontal. Sin
embargo, la ejecucion del TMT esta relacionada con la activacion del 16bulo temporal y frontal y
algunos hallazgos han revelado que no hay diferencias significativas entre quienes presentan dafio
frontal y aquellos con dafios en areas posteriores del cerebro a la hora de ejecutar el TMT B. Se han
encontrado déficits en la ejecuciéon del TMT B en individuos con Trauma Craneo Encefalico leve y

severo asi como depresion mayor.

Test de la figura compleja de Rey

Es una Test neuropsicoldgico estandarizado disefiado para la evaluacion de habilidades no
verbales, atencion, percepcion visual, MT y planeacion (5). La tarea consiste en dar una hoja blanca
al paciente en donde deberd dibujar esta figura compleja lo mejor que pueda. No hay limite de
tiempo ni para la fase de copia ni para la de recuerdo. Inicialmente se le pide al sujeto que copie la
figura, una vez que termina se calculan tres minutos y sin previo aviso se le da otra hoja en blanco
en donde deberd recordar y dibujar la figura. Los dibujos se puntian de acuerdo a la guia
proporcionada. Este sistema de puntuacidon consiste en la evaluacion de 18 caracteristicas
particulares de la figura. Cada uno de los 18 items es evaluado de acuerdo a una escala de 2 puntos.
Se dan 2 puntos cuando el item es ubicado y reproducido correctamente; 1 punto cuando el item
estd incompleto y ubicado incorrectamente o presenta algun tipo de distorsion; 0.5 puntos cuando la
reproduccion o ubicacion es muy pobre; se otorgan O puntos cuando el item esta ausente o

irreconocible.

Cubos de Corsi

El test de Cubos de Corsi es una pruebas neuropsicolégica ampliamente usada para evaluar
MT (6). Esta compuesta por 9 cubos que se organizan sobre una superficie negra en orden aleatorio.
El evaluador toca los cubos siguiendo una secuencia prefijada a una tasa de un cubo por segundo, y
el sujeto evaluado debe tratar de repetir la secuencia tan pronto como el evaluador termine. La
cantidad de cubos comienza en 2 y puede llagar hasta 9. Cada secuencia tiene 2 ensayos diferentes.

Cuando se comete un error en ambos ensayos dela misma secuencia, la tarea debe parar.
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Tareas de Entrenamiento Cognitivo

Reproducir una secuencia luminica en una grilla viso-espacial.

Se muestra una grilla que esta compuesta por una serie de bombillos que alumbran en una secuencia

aleatoria. El paciente debera reproducir la misma secuencia.
Reproducir una secuencia de nimeros en orden Inverso.

Aparece una secuencia de digitos que el Paciente deberd memorizar, luego se muestran los nimeros

del 0 al 9 y el paciente deberd decir la secuencia en orden inverso.
Identificar la posicion de una letra del alfabeto en una secuencia determinada

Se leerd una secuencia de letras, una a la vez. El participante tendrd que recordar las letras y el
orden en que fueron leidas las letras. Luego aparecerd una grilla de bombillos que serd igual a la
cantidad de letras leidas anteriormente. El terapeuta vocaliza una de las letras alertando al paciente

para que de un clic sobre el bombillo correspondiente a la letra mencionada.
Reproducir una secuencia de letras en una grilla viso-espacial.

Cada participante verd una serie de letras que se distribuyen por columnas. El terapeuta leerd una
por una las letras y posteriormente el participante dard clic sobre los recuadros correspondientes a

las letras mencionadas por el terapeuta hasta formar la pseudo-palabra.
Comparacion de secuencias de letras

Se mostrara en la pantalla una fila de letras, a continuacion, desaparece esta secuencia y aparece
otra serie de letras que se diferencia de la primera en una sola letra. La primera secuencia es similar
a la segunda pero habra una diferencia en la segunda secuencia. El participante tendra que indicar
en la segunda secuencia cual es la letra que no corresponde o que no es igual a la primera secuencia.

Por ejemplo, si primero se lee F D A y luego F P A el participante indicar4 en el tablero la P.
Reproducir una secuencia luminica en una grilla rotada.

Se usard una version rotada de la grilla usada en la primera tarea. Después que ha aparecido la

secuencia de luces, el panel se rotard 90 grados en el sentido de las manecillas del reloj y el
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participante tendra que reproducir la secuencia.

Una vez los participantes terminaron las veinte sesiones, tanto el grupo control como el
grupo experimental pasaron a la fase de post-test que estaba compuesta también por dos sesiones.
En la primera, se administro tanto la sub-escala de Memoria Anterégrada del Test de Addenbrooke
como el IMT compuesto por las sub-escalas de aritmética, digitos, nimeros y letras de la escala de
inteligencia para adultos de Wechsler (WAIS III). En la segunda sesiéon de esta fase se
administraron tres pruebas Neuropsicoldgicas especificas: Trail Making Test (A) y (B), la figura
compleja de Rey, Cubos de Corsi. Las tareas mencionadas anteriormente fueron administradas y
monitoreadas por uno de los miembros del equipo, ademds, fueron administradas en el orden que se
ha mencionado.

Para el anélisis de los datos obtenidos de la muestra se utilizé el paquete estadistico IBM
SPSS Statistics version 21.

Los datos de la muestra estdn constituidos por variables cualitativas y cuantitativas, para su
correspondiente andlisis se utilizaron medidas de tendencia central y dispersion. Asi mismo en el
caso de las variables cuantitativas se llevaron a cabo comparaciones entre medias con pruebas
paramétricas o no paramétricas de acuerdo con el cumplimiento de los supuestos de normalidad y
homogeneidad de las varianzas.

Para determinar si las variables cuantitativas siguen una distribucién normal, se utilizé la
prueba Z de Kolmogorov-Smirnov (K-S).

En el caso de comparacion de medias, dado que las variables no cumplian el supuesto de
normalidad o homocedasticidad, se aplic6 las prueba U de Mann Whitney para realizar la

comparacion entre dos grupos.
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CAPITULO 6. RESULTADOS

Descripcion general de la muestra.

Se analizaron 34 pacientes con una edad promedio de 61.3 afios y desviacion estandar de 7.1
(rango 50-70 afios). La edad mostré una clara distribucién normal con una Z de Kolmogorov-
Smirnov (K-S) de 0.96 (p= 0.30). El 55.9% de los pacientes eran del género femenino y el 44.1%
era del género masculino. Solo 1 paciente (2.9%) era de lateralidad siniestra, los 33 restantes eran
diestros. La escolaridad media fue de 9.3 afios con desviacion estandar de 4.1 (rango 4-19 afios). El
tiempo de evolucion del EVC vari6 de 3 hasta 260 meses, de tal manera que la media (45.3 meses)
era menor que la desviacion estdndar (57.3 meses) y, sin distribucién normal con K-S de 1.38 (p=
0.04). Se registr6 ademds la puntuacion de la prueba de tamizaje Addenbrooke con una media de
85.0 puntos y desviacion estandar de 4.9 (rango 69-94 puntos) con distribucion normal ya que K-S
fue de 0.74 (p= 0.63).

De acuerdo con el estadistico K-S, del total de las variables cuantitativas que fueron medidas

como desenlaces, aproximadamente la mitad tenian distribucién normal. (Tabla 1)

Tabla 1 . Estadistica descriptiva y K-S para la forma de distribucion de las variables

cuantitativas (n= 34).

Variable Media (D.E) Z de K-S )/
Memoria de Trabajo 1 4.35 (1.8) 1.48 0.02
Memoria de Trabajo 2 547 (2.1) 1.73 0.005
Memoria de Trabajo 3 5.85(2.2) 2.21 0.0001

Memoria Episddica 5.09 (2.0) 1.49 0.02
Aritmética 7.32 (3.3) 1.15 0.14
Digitos 5.15(2.2) 1.56 0.015

O. Nimeros y Letras 491 (2.7) 0.61 0.83
Indice de Memoria de Tr 69.9 (27.3) 1.97 0.001
Figura de Rey (Copia) 3.18 (3.4) 1.72 0.005
Figura de Rey (Memoria) 4.74 (2.8) 1.11 0.16
Trail Making Test A 82.6 (77.0) 1.49 0.02

58




Trail Making Test B 185.6 (144.0) 1.12 0.16
Test de Corsi (Directo) 7.97 (3.8) 0.87 0.42
Test de Corsi (Inverso) 7.85(4.2) 0.79 0.55

P<0.05

Correlaciones en Linea de Base.

En Linea de Base, la edad de los pacientes estuvo correlacionada significativamente de
manera negativa con la mayoria de las variables que se tomaron para medir el desenlace. En todos
los casos, a mayor edad menores fueron las puntuaciones obtenidas en los test, es decir, que todos
los coeficientes de correlacion (r de Pearson o rho de Spearman, segtin el caso) fueron negativos

(Tabla 2).

Tabla 2. Coeficientes de correlacion de la edad con las variables medidas en Linea de Base.

Edad con: Coeficiente de correlacion )/
Memoria de Trabajo 1 -0.412 0.016
Memoria de Trabajo 2 -0.420 0.014
Memoria de Trabajo 3 -0.366 0.033

Memoria Episédica -0.362 0.035

Aritmética -0.339 0.050

O. Ndimeros y Letras - 0.486 0.004
Indice de Memoria de Tr -0.401 0.019
Figura de Rey (Copia) -0.449 0.008
Figura de Rey (Memoria) -0.393 0.022
Test de Corsi (Inverso) -0.416 0.014

La correlacion negativa més significativa de la edad fue con la sub-escala de O. Numeros y
Letras. A mayor edad menor fue la puntuacién obtenida por los pacientes (grifico 2); conviene
destacar que la correlacion se observd por igual en hombres y mujeres aunque un poco mas
evidente en el género masculino (r de Pearson: - 0.506, p= 0.05) que, a propdsito, se diferencio del

género femenino en las medidas de O. Numeros y Letras siendo menor en hombres 3.6 (2.3) puntos
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que en mujeres 5.8 (2.7) puntos (p= 0.017 de acuerdo con t de Student para muestras

independientes).

Grafico 2. Correlacion de la edad con O. Nimeros y Letras.
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La sub-escala de O. Numeros y Letras fue la variable con el mayor nimero de correlaciones
significativas observadas con las variables que caracterizaron a la muestra: con edad — 0.486
(0.004), con escolaridad 0.429 (p= 0.01), con tiempo de evolucién 0.417 (p= 0.01) y con la prueba
de tamizaje Addenbrooke 0.355 (p= 0.03); sin embargo, la edad y el tiempo de evolucion fueron los
mejores predictores de la sub-escala de O. Numeros y Letras. El modelo de regresion multiple para
predecir la sub-escala de O. Numeros y Letras (coeficiente R= 0.607, p= 0.001) resuelve la

prediccién de la ecuacion: (Tabla 3)

O. Numeros y Letras= 14.663 — 0.172 (edad) + 0.018 (T. evolucion)
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Tabla 3. Modelo de regresion miltiple para predecir O. Nimeros y Letras en pacientes con

EVC.
Coeficientes”
Modelo Coeficientes no estandarizados Coeficientes t Sig.
tipificados
B Error tip. Beta
14.663 3.482 4211 .000
(Constante)
1
Edad -.172 056 -.445 -3.095 .004
T. Evolucion 018 .007 366 2.547 016

a. Variable dependiente: Orden Ny L 1

Los afios de escolaridad correlacionaron de manera positiva con el tiempo de evolucién del
EVC (rho 0.735, p= 0.0001), con la puntuacion del Addenbrooke (rho 0.501, p= 0.003) y con la

sub-escala de O. Numeros y Letras (tho 0.452, p= 0.007); a su vez, tiempo de evolucion

correlacion6 con Addenbrooke (rho 0.488, p= 0.003). En general, los ensayos (1,2,3) de la prueba

de Memoria de Trabajo tendieron a no correlacionar principalmente con la prueba Trail Making

Test (A) y (B).

Comparacion de los Grupos en Linea de Base.

Al formarse los grupos de intervencion, se corroboré el efecto de la aleatorizacion

observéandose falta de comparabilidad unicamente en Memoria de Trabajo (2) (Tabla 4).

Tabla 4. Comparabilidad de los Grupos de intervencion en Linea de Base

Variables Grupos de Intervencién p

G. Control (n=16) G. Experimental (n = 18)
Edad 60.5 (7.5) 62.1 (6.8) 0.50%*
Género femenino 9 (56.3%) 10 (55.6%) 0.96%*
Lado diestro 15 (93.8%) 18 (100%) 0.47%**
T. Evolucion 52.1(70.2) 39.3 (44.0) 0.627%* %
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Addenbrooke 85.2 (3.5) 84.8 (5.9) 0.63*
Memoria de Trabajo 1 4.5 (1.5) 4.1 (2.1) 0.87*
Memoria de Trabajo 2 6.0 (1.8) 4.9 (6.0) 0.Q5% %%
Memoria de Trabajo 3 6.2 (1.7) 5.5(2.5) 0.36%***
Memoria Episédica 5.5(1.7) 4.6 (2.3) 0.17%**%
Aritmética 7.5(2.9) 7.1 (3.7) 0.70%*
Digitos 5.6 (1.9) 4.6 (2.4) 0.3]%***
O. Numeros y Letras 5.3(2.6) 4.5 (2.8) 0.43*
Indice de Memoria de Tr 74.7 (22.6) 65.7 (30.9) 0.69%***
Figura de Rey (Copia) 2.8 (3.2) 3.5(3.6) 0.56*
Figura de Rey (Memoria) 5.112.4) 4.3 (3.1) (.52 %***
Trail Making Test A 85.9 (79.1) 79.7 (77.4) (0.827%***
Trail Making Test B 201.9 (167.3) 171.3 (123.0) 0.54*
Test de Corsi (Directo) 8.4 (3.4) 7.54.1) 0.51*
Test de Corsi (Inverso) 8.3 (3.6) 7.4 4.7) 0.56*

* t de Student. ** Chi cuadrado. *** Test exacto de Fisher. **** U de Mann-Whitney

Cambios en el Grupo experimental:

Cambios Longitudinales Intra-grupo.

En el grupo experimental se observé un incremento significativo de 4.1 a 4.5 puntos en

Memoria de Trabajo (1) (p= 0.05), en la sub-escala de digitos la puntuacion paso de 4.6 a 5.4 (p=

0.019), en el IMT la puntuacion pas6é de 65.7 a 69.9 (0.008), ademds, con tendencia a la

significancia se destaca la puntuacién en Aritmética que pasé de 7.1 a 7.9 (0.06).

Tabla S. Cambio longitudinal en las variables del Grupo experimental (n=18)

Estadisticos de muestras relacionadas (Wilcoxon)

Variables

Grupo Experimental

Inicial

Final

Memoria de Trabajo 1

4.17 (2.1)

4.50 (2.2)

0.05
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Memoria de Trabajo 2 494 (2.3) 5.11 (2.4) 0.40
Memoria de Trabajo 3 5.50 (2.5) 5.67 (2.6) 0.25
Memoria Episédica 4.67 (2.3) 5.06 (2.4) 0.22
Aritmética 7.11 (3.7) 7.94 (4.1) 0.06
Digitos 4.67 (2.4) 5.44 (2.7) 0.01
O. Nimeros y Letras 4.56 (2.8) 5.33(3.3) 0.10
Indice de Memoria de Tr 65.72 (30.9) 69.9 (33.1) 0.008
Figura de Rey (Copia) 3.50 (3.6) 2.83 (2.8) 0.21
Figura de Rey (Memoria) 4.33 (3.1) 4.89 (3.9) 0.10
Trail Making Test A 79.78 (77.4) 84.11 (126.6) 0.20
Trail Making Test B 171.39 (123.0) 168.89 (141.8) 0.86
Test de Corsi (Directo) 7.56 (4.1) 8.22 (4.2) 0.15
Test de Corsi (Inverso) 7.44 (4.7) 7.94 (4.8) 0.57

Dentro del Grupo experimental no se encontraron diferencias entre hombres y mujeres en
ninguna de las variables medidas en linea de base. Después de pasar por la fase de entrenamiento,
con excepcion de la sub-escala de O. Nimeros y Letras cuyo incremento del 35.5% de porcentaje
de cambio fue considerablemente mayor en el género femenino que en el masculino que bajo 4.4%
su puntuacion media inicial al final (p= 0.04); en las demads variables no se encontraron diferencias
significativas en la medicién hecha después de aplicado el entrenamiento entre hombres y mujeres
del grupo experimental, sin embargo, en las mujeres fueron mas acusados los efectos en el ensayo

de Memoria episddica y en Aritmética (Tabla 6).

Tabla 6. Analisis de covarianza: Cambios en las puntuaciones de los pacientes del Grupo

Experimental segiin el género (Linea de Base - Post entrenamiento).

Variable Valor de la Género p

Covariable

Masculino (n=8) | Femenino (n=10)

Memoria de Trabajo 1 4.5 4.4 (0.2) 4.5 (0.2) 0.65

Memoria de Trabajo 2 4.9 5.1 (0.3) 5.0(0.2) 0.79
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Memoria de Trabajo 3 5.5 5.4 (0.2) 5.8 (0.2) 0.32
Memoria Episédica 4.6 4.6 (0.4) 5.4 (0.3) 0.17
Aritmética 7.1 7.4 (0.6) 8.3 (0.6) 0.36
Digitos 4.6 5.9(0.4) 5.0(0.4) 0.20
O. Numeros y Letras 4.5 4.3 (0.6) 6.1 (0.5) 0.04
Indice de Memoria de Tr 65.7 68.9 (1.9) 70.7 (1.7) 0.53
Figura de Rey (Copia) 3.5 2.6 (0.7) 2.9 (0.6) 0.75
Figura de Rey (Memoria) 4.3 5.2(0.4) 4.6 (0.3) 0.30
Trail Making Test A 79.7 46.6 (41.1) 114.0 (36.7) 0.24
Trail Making Test B 171.3 155.0 (40.6) 179.9 (36.7) 0.65
Test de Corsi (Directo) 7.5 8.1 (0.7) 8.2 (0.6) 0.95
Test de Corsi (Inverso) 7.4 9.2 (1.0) 6.8 (0.9) 0.12

Al controlar el efecto de la edad (covariable edad: 62.1 afios) se observé una diferencia

significativa por género en la variable Digitos (covariable digitos: 4.6), de manera que la media

final para el género masculino fue de 6.0 (0.3) puntos contra 4.9 (0.2) puntos del género femenino

(p= 0.02); por otra parte, al considerar la edad, la diferencia por género previamente observada en O.

Numeros y Letras se mantuvo igual de significativa con un mayor cambio en el género (Tabla 6). El

tiempo de evolucién tampoco introdujo cambios significativos en las diferencias de los efectos

segln el género de los pacientes, manteniéndose la diferencia en O. Ndmeros y Letras a favor del

género femenino, el mismo efecto fue visto segun la escolaridad.

Cambios longitudinales en el Grupo control.

En el grupo control s6lo se observaron cambios significativos en el Test de la Figura

compleja de Rey (Memoria) que subid de 5.1 a 6.6 (0.001) puntos (Tabla 7).
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Tabla 7. Cambio longitudinal en las variables del Grupo control (n=16)

Estadisticos de muestras relacionadas (Wilcoxon)

Variables Grupo Control p
Inicial Final

Memoria de Trabajo 1 4.5 (1.5) 5.0(1.7) 0.20
Memoria de Trabajo 2 6.0 (1.8) 5.8 (1.7) 0.30
Memoria de Trabajo 3 6.2 (1.7) 6.0 (1.7) 0.27
Memoria Episddica 5.5(1.7) 52(12.2) 0.51
Aritmética 7.5 (2.9) 7.8 (3.0) 0.36
Digitos 5.6 (1.9) 6.1 (2.1) 0.16
O. Numeros y Letras 5.3 (2.6) 6.1 (3.3) 0.17
Indice de Memoria de Tr 74.7 (22.6) 77.3(23.4) 0.24
Figura de Rey (Copia) 2.8(3.2) 3.2 3.0 0.39
Figura de Rey (Memoria) 5.1(2.4) 6.6 (3.2) 0.001
Trail Making Test A 85.9 (79.1) 64.3 (45.0) 0.16
Trail Making Test B 201.6 (167.3) 166.0 (116.8) 0.30
Test de Corsi (Directo) 8.4 (3.4) 8.6 (2.8) 0.78
Test de Corsi (Inverso) 8.3 (3.6) 9.1 (2.8) 0.23

Dentro del grupo control se encontré una diferencia significativa en la variable O. Numeros
y Letras en Linea de base segtin el género de los pacientes ya que los hombres puntuaron con una
media de 3.5 (1.8) contra 6.6 (2.4) de las mujeres (p= 0.014). Al realizar el andlisis de covarianza
no hubo diferencia por género en el cambio longitudinal de ninguna variable (Tabla 8). La edad, el
tiempo de evolucion y la escolaridad no modificaron el andlisis de covarianza en el grupo control

teniendo en cuenta las diferencias por género.

Tabla 8. Analisis de covarianza: Cambios en las puntuaciones de los pacientes del Grupo

Control segun el género (Linea de Base - Post entrenamiento).

Variable Valor de la Género p

Covariable
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Masculino (n=7) | Femenino (n=9)
Memoria de Trabajo 1 4.5 5.5(0.5) 4.5(0.4) 0.22
Memoria de Trabajo 2 6.0 5.6 (0.3) 5.9(0.3) 0.53
Memoria de Trabajo 3 6.2 5.7 (0.2) 6.3 (0.2) 0.10
Memoria Episédica 5.5 5.7 (0.7) 4.8 (0.6) 0.37
Aritmética 7.5 7.6 (0.4) 7.9 (0.3) 0.65
Digitos 5.6 6.1 (0.5) 6.2 (0.5) 0.94
O. Numeros y Letras 5.3 5.9 (1.0) 6.2 (0.9) 0.85
Indice de Memoria de Tr 74.7 78.0 (3.7) 76.8 (3.2) 0.81
Figura de Rey (Copia) 2.8 2.4 (0.7) 3.8 (0.6) 0.16
Figura de Rey (Memoria) 5.1 6.4 (0.5) 6.8 (0.4) 0.59
Trail Making Test A 85.9 57.2 (14.1) 69.7 (12.3) 0.53
Trail Making Test B 201.6 198.2 (35.9) 140.9 (31.6) 0.25
Test de Corsi (Directo) 8.4 8.3 (0.8) 8.8 (0.7) 0.70
Test de Corsi (Inverso) 8.3 9.0 (0.9) 9.2 (0.8) 0.89

Comparacion de los cambios longitudinales entre Grupo experimental y Grupo control.

De manera general, sélo en dos variables se encontraron diferencias importantes aunque no

significativas en el cambio Linea de base vs Post- entrenamiento al comparar los grupos de

intervenciones; en Memoria de Trabajo (3) el grupo experimental finaliz6 con una media de 6.0

(0.1) contra 5.6 (0.1) del control (p= 0.14) partiendo ambos de una covariable (Grupo) de 5.8 puntos

iniciales (Tabla 9). Por otra parte, en la fase de memoria del Test de la figura compleja de Rey la

ventaja fue para el grupo control que finalizo con 6.1 (0.3) puntos contra 5.3 (0.2) del grupo

experimental (p= 0.08) partiendo ambos de 4.7 como covariable del estado inicial

Tabla 9. Comparacion de los cambios longitudinales entre el grupo experimental y control a

través del analisis de covarianza

Variable

Covariable:

Linea de Base

Grupo

Control (n=16)

Experimental (n=18)
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Memoria de Trabajo 1 4.35 4.8 (0.2) 4.6 (0.2) 0.71
Memoria de Trabajo 2 547 5.2(0.2) 5.5(0.2) 0.31
Memoria de Trabajo 3 5.85 5.6 (0.1) 6.0 (0.1) 0.14
Memoria Episédica 5.09 4.8 (0.3) 5.4 (0.3) 0.26
Aritmética 7.32 7.5 (0.3) 8.1(0.3) 0.29
Digitos 5.15 5.6 (0.3) 5.8 (0.3) 0.64
O. Numeros y Letras 491 5.7 (0.5) 5.6 (0.3) 0.90
Indice de Memoria de Tr 69.9 72.4 (1.8) 74.3 (1.7) 0.46
Figura de Rey (Copia) 3.18 3.4(0.4) 2.6 (0.4) 0.20
Figura de Rey (Memoria) 4.74 6.1 (0.3) 5.3(0.2) 0.08
Trail Making Test A 82.6 62.5 (22.1) 85.7 (20.9) 0.45
Trail Making Test B 185.6 157.2 (26.4) 176.6 (24.9) 0.59
Test de Corsi (Directo) 7.97 8.2(0.5) 8.5(0.5) 0.72
Test de Corsi (Inverso) 7.85 8.8 (0.6) 8.2 (0.6) 0.50

Al controlar en el andlisis los efectos del género, la edad, el tiempo de evolucién y la

escolaridad, se observaron diferencias importantes por género en tres variables (Tabla 10): Memoria

Episddica , Digitos y en la fase de copia del Test de la figura compleja de Rey.

Tabla 10. Diferencias en el cambio longitudinal entre grupos de tratamiento segin

género de los pacientes y controlado por analisis de covarianza edad (61.3 anos), tiempo de

evolucion (45.3 meses) y escolaridad (9.3 afios)

Covariable Masculino Femenino Interaccién
Ctrl Exp P Exp P Grupo*
Género
p
Memoria Episddica 5.0 5.5(0.5) |5.0(0.5) |0.52 [42(0.5) |58(04) |0.02 |0.05
Digitos 5.1 5.5(.4) 165(0.3) |0.08 [55(0.3) |5504) {089 |0.17
Figura de Rey (Copia) 3.1 |2.7(0.6) |2.5(0.6) |0.84 [4.2(0.6) |2.5(0.6) |0.05 |0.23
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En primer lugar, el ensayo de Memoria episddica en los hombres no se diferencié con el grupo
experimental, y con el grupo control hay una diferencia de 0.5 (p= 0.52), pero en las mujeres se
encontrd un incremento de 5.0 a 5.8 en el grupo experimental mientras que en el grupo control se

observo un descenso de 5.0 a 4.2 (p=0.02). (Gréfico 3).

Griéfico 3. Interaccion grupo de intervencion*género sobre el cambio longitudinal de la M.

Episodica. Analisis de covarianza controlando la edad, tiempo de evolucion y escolaridad

Medias marginales estimadas de M. Episédica (Post-entrenamiento)

Grupo

— Experimental
— Control

6.0

Medias marginales estimadas
» »
o
L

T T
Masculine Femenino

Sexo

En segundo lugar, en los hombres del grupo experimental se incrementé la media de Digitos
de 5.1 en linea de base a 6.5 después de la fase de entrenamiento, mientras que en el grupo control
el aumento fue de 5.1 a 5.5 (p= 0.08); en las mujeres los promedios finales de Digitos fueron
exactamente iguales entre grupo experimental y control (p= 0.89) pero en la interaccion
grupo*género alcanz6 una p= 0.17 en virtud de la importante diferencia observada entre los grupos

comparando solo a los pacientes del género masculino (grafico 4).

68



Griéfico 4. Interaccion grupo de intervencion*género sobre el cambio longitudinal de la Sub-

escala Digitos. Analisis de covarianza controlando la edad, tiempo de evolucion y escolaridad.

Medias marginales estimadas de Digitos (Post-entrenamiento)
Crupo

—— Experimental
6507 — Control

6.004

Medias marginales estimadas

T T
Masculino Femenino

Sexo

Finalmente, en la fase de copia del Test de la Figura compleja de Rey, partiendo de una
covariable inicial de 3.1, los pacientes de género masculino del grupo experimental y del grupo
control bajaron su puntaje promedio final a 2.5 y 2.7 respectivamente (p= 0.84); pero las mujeres

del grupo control subieron a 4.2 y las experimentales bajaron a 2.5 (0.05) ( Grafico 5).

Griéfico 5. Interaccion grupo de intervencion*género sobre el cambio longitudinal del Test de
la Figura compleja de Rey (Copia). Analisis de covarianza controlando la edad, tiempo de

evolucion y escolaridad.

Medias marginales estimadas de F.Rey (Copia) Post-entrenamiento

Grupo

—— Experimental
— Control

4.57

IS
)
1 L

Medias marginales estimadas

)
1

——.

T T
Masculino Femenino

Sexo

69



CAPITULO 7. DISCUSION

Este estudio reporta que pacientes con secuelas debidas a EVC en la arteria cerebral media
derecha mejoran su rendimiento en tareas de MT después de un entrenamiento computarizado
adaptado. Estos resultados fueron consistentes con los hallazgos de Westerberg et al. (2007) (1)
quienes sugieren que el entrenamiento intensivo de la MT verbal y viso-espacial (I) aumenta el
desempefio cognitivo medido a través de escalas neuropsicolédgicas y que (II) el grupo experimental
se desempeifia significativamente mejor que el grupo control.

Los resultados obtenidos en el presente estudio, muestran una correlacion negativa entre la
edad y las demads variables en linea de base (Memoria de Trabajo (1) (2) (3), Memoria Episddica,
Aritmética, O. Ndmeros y Letras, IMT, Test de la figura compleja de Rey (Fase de copia y
memoria), Test de Corsi (ensayo inverso) ), indicando asi que a mayor edad peor es la ejecuciéon en
las pruebas. La correlacion negativa mds significativa fue con la sub-escala de O. Numeros y Letras.
Estos resultados concuerdan con un estudio de Myerson et al. (2003) (2) que investigd en que
proporcién disminuyen las puntuaciones de la sub-escala de digitos y O. Numeros y Letras, a
medida que avanza la edad, concluyendo que hay dos mecanismos bajo los cuales se explica la
disminucién en la puntuacion. El primer mecanismo estd asociado con un decremento lineal
producto de la edad, el segundo mecanismo esta relacionado con una tendencia curvilinea producto
de una disminucion en los aspectos ejecutivos de la MT (2). En este sentido, es probable que la sub-
escala de O. Numeros y Letras asigne mayor importancia a la habilidad de manipular informacién
“on-line” que la sub-escala de digitos, de tal manera que la probabilidad de que sea una prueba mas
sensible a los efectos de la edad a la hora de evaluar los aspectos ejecutivos de la MT (categorizar
numeros y letras para después ordenarlos) sea mayor (2). Se ha encontrado que el desempefio en la
sub-escala de O. Numeros y Letras disminuye particularmente después de los 60 afios (2) . Otro de
los predictores significativos de la puntuacién en la sub-escala de O. Numeros y Letras encontrados
en esta investigacion fue el tiempo de evolucion, definido como el tiempo transcurrido después del
EVC. A diferencia de la edad, a mayor tiempo de evolucion mejor es la puntuacion en la sub-escala
de O. Numeros y Letras. Probablemente, este proceso de recuperacion especialmente durante las
primeras semanas después del EVC refleja la compensacion del tejido cerebral no infartado
alrededor de la zona lesionada y la recuperaciéon de la neurotransmision en zonas cercanas a la

lesion. Este proceso es mejor conocido como recuperacion neurolégica espontanea (3).
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Efectos del tratamiento en el Grupo Experimental

El grupo experimental mejoré significativamente en comparacion con el grupo control
( Memoria de Trabajo 1, Digitos e IMT ) (Tabla 5). Con respecto a estos resultados, un estudio
previo (4) relacionado con la MT demostré que el entrenamiento cognitivo de esta funcién por
medio de tres tareas de MT espacial transfirié sus propiedades a una tarea visual de recuerdo libre
(Memoria Episddica). Por otra parte, Richmond et al. (2011) (5) utilizaron un entrenamiento basado
en tareas de MT verbal y espacial y encontraron transferencia al Test de aprendizaje verbal de
California (Memoria Episddica). En nuestro estudio se encontrd transferencia, evidenciada por un
mejor desempeio, al ensayo de Memoria de Trabajo 1 (recuerdo inmediato), lo que confirma los
resultados de estudios anteriores. Se han dado varias explicaciones a este fendmeno, por ejemplo, la
recuperacion efectiva de la informacién en memoria episddica podria estar relacionada con un
aumento en la capacidad de MT (6-7). También se ha propuesto que la habilidad para codificar
informacion puede mejorar por medio de programas de entrenamiento cognitivo, probablemente a
través del aumento de la capacidad del bucle fonolégico (8). Como se menciond en el marco tedrico,
el bucle fonoldgico es el encargado de apoyar el recuerdo serial inmediato como por el ejemplo el
aprendizaje de un nimero telefonico.

La mejoria del desempefio en la sub-escala de digitos es consistente con la mejoria
encontrada por Brehmer et al. (2012) y Westerberg et al. (2007) quienes (9-10) emplearon un
entrenamiento cognitivo de MT en jovenes y adultos mayores que sufrieron un EVC donde
concluyeron que sin importar que en linea de base los adultos mayores comiencen con una
puntuacién mdas baja que los jovenes en la sub-escala de digitos ambos grupos mejoran
considerablemente las puntuaciones. Podemos suponer que este aumento en el desempefio se debe a
que cada paciente mejora su capacidad para desarrollar estrategias que consisten en agrupar los
nimeros y asociarlos con fechas importantes almacenadas en la memoria a largo plazo. Esta
estrategia es un ejemplo de ““ chunking” en donde elementos aislados de informacion son agrupados
con el propésito de formar una combinacién significativa que pueda ser asociada con recuerdos
almacenados previamente en la memoria a largo plazo (11). Este tipo de estrategias parecen apoyar
también el punto de vista “estatico” formulado por Miller sobre la MT en su articulo “El nimero
magico 7” en donde afirma que el proceso de memorizacion podria ser simplemente la formacion
de chunks o grupos de estimulos que van juntos, hasta que hayan suficientes chunks de tal manera

que se puedan recordar todos los estimulos (12). También, se encontraron diferencias significativas

71



en la sub-escala IMT, estos datos corroboran los hallazgos en un estudio por Akerlund et al. (2013)
(13) en donde se estudiaron los efectos de un entrenamiento cognitivo computarizado en la MT en
pacientes con EVC sub-agudo. Este estudio comprobé los efectos del entrenamiento no solo en la
MT sino ademds en el rendimiento cognitivo general y en la salud psicoldgica de los pacientes
utilizando la sub-escala de digitos y el IMT para medir el rendimiento de los pacientes. Las
diferencias encontradas dentro del grupo experimental comprueban que el entrenamiento cognitivo

tuvo la potencia necesaria para mejorar la MT y la capacidad de procesamiento de informacion.

Efectos del tratamiento en el Grupo Experimental controlando el género de los participantes.

Al realizar un andlisis de covarianza controlando el género se encontraron diferencias
significativas a favor de las mujeres del Grupo experimental en la sub-escala de O. Nimeros y
Letras. Estos datos no concuerdan con los hallados en el estudio de Shelton et al. (2009) (14) que
comparo pruebas de MT clinicas y de laboratorio en donde se afirma que las diferencias por género
no son significativamente estadisticas ni en las pruebas clinicas ni en las pruebas de laboratorio de
MT. Probablemente no se reporten diferencias significativas debido a que este estudio fue realizado
en poblacién joven (Edad: 20 (3.7) afios) en donde el nivel de escolaridad (licenciatura) puede
llegar a mantener diferencias leves. En nuestro estudio, de las 10 mujeres del grupo experimental,
solo 2 reportan educacién universitaria. Por otra parte, la diferencia encontrada, podria explicarse
ya que las mujeres no solo puntian mejor en tareas que involucran la manipulacion de informacién
semdntica y fonoldgica, memoria episédica y semadntica, aprendizaje verbal, MT analitica-verbal,
habilidades motoras finas y velocidad perceptual sino que el entrenamiento computarizado
promueve estas habilidades, mientras que los hombres tienden a puntuar mejor en tareas de MT

viso-espacial y que requieren codificacion serial como recordar series de digitos (15).

Efectos del tratamiento en el Grupo Experimental controlando la edad de los participantes.

La MT es uno de los mecanismos cognitivos que desciende linealmente con la edad. Este
deterioro también estd respaldado por un marcado detrimento en la regién fronto-parietal (crucial
para la MT) en comparacién con otras regiones cerebrales (16). Los estudios relacionados con el
efecto del entrenamiento cognitivo en pacientes adultos mayores son de interés ya que buscan
evaluar la extension y la naturaleza de la plasticidad cognitiva, es decir, como se puede desacelerar

el deterioro cognitivo relacionado con la edad mejorando habilidades cognitivas y los recursos
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cognitivos disponibles (17). Hasta hace poco, los estudios relacionados con entrenamiento cognitivo
en adulto mayor se enfocaban principalmente en la memoria episddica y consistian en entrenar a los
pacientes con estrategias nemotécnicas, comprobando, que ensefiar estas estrategias mejora la
memoria (18-19) , lo que significa que hay cierto potencial incluso en la edad adulta para mejorar el
desempefio cognitivo, adquirir nuevas habilidades, y hacer un uso mas eficiente de los recursos
cognitivos disponibles —plasticidad cognitiva- después del entrenamiento cognitivo (20-21). En
nuestro estudio, al controlar el efecto de la edad se encontré una diferencia significativa en la sub-
escala de digitos teniendo en cuenta el género de los participantes. Al realizar este andlisis los
hombres obtuvieron una mejor puntuacién que las mujeres. Los resultados obtenidos por los
hombres del grupo experimental sugieren que el entrenamiento de la MT permiti6 a los
participantes adquirir nuevas habilidades relacionadas con MT verbal y no con habilidades en el
procesamiento de la informacioén, es decir, un mejor funcionamiento de sus mecanismos cognitivos

y, mas general, de sus recursos cognitivos.

Efectos del tratamiento en el Grupo Control

Estudios previos (22-25) han comprobado que los pacientes que ejecutan la fase de copia de
la figura de Rey de manera fragmentada sin seguir un orden que vaya de los global a lo particular
casi siempre reproducen el dibujo cometiendo més errores que aquellos que copian el dibujo en una
secuencia ordenada (Global-Particular). Por tal razén, para mejorar la precision del recuerdo, es
necesario ensefar estrategias basadas en el procesamiento global en la fase de codificacion (copia).
Un estudio (26) investigd si dar una estrategia de codificaciéon que promueva el procesamiento
global mejorarfa la memoria viso-espacial en personas con lesion frontal. En lugar de dibujar una
figura compleja, los participantes siguieron 17 pasos que van desde la configuraciéon global hasta
los detalles particulares. Este estudio encontré que esta estrategia de codificacion aumentd
significativamente la exactitud del recuerdo. Otro estudio, (27) basado en un entrenamiento
cognitivo que también utiliza la estrategia de procesamiento global encontré los mismos beneficios
en pacientes que habia sufrido EVC.

Para el grupo control, los resultados mostraron diferencias significativas en la fase de
memoria del Test de la figura compleja de rey. Nuestros hallazgos indican que si bien no se
ensefaron especificamente estrategias de procesamiento global, posiblemente el entrenamiento de
MT aplicado al grupo control haya facilitado el proceso de codificaciéon de la informacién y

estimulado la capacidad de los individuos para generar estrategias que permitan buscar
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ordenadamente la informacién en el almacén a largo plazo generando asi una mejor reproduccién
de la figura en la fase de memoria. Ademads, es probable que el entrenamiento haya disminuido los
niveles de distraccion de los participantes, logrando asi que el mantenimiento de la informacién

mejore durante la fase de evocacién (3 minutos).
Comparacion de los cambios longitudinales entre Grupo experimental y Grupo control.

Al comparar los cambios longitudinales entre el grupo experimental y control a través del
andlisis de covarianza no se encontraron diferencias significativas. Sin embargo, al controlar el
género de los pacientes se encontraron interacciones que indican ademds bajo que condiciones es

adecuado nuestro entrenamiento cognitivo.

Resultados previos sugieren que hay diferencias entre hombres y mujeres con respecto a la
memoria de palabras, diferencias que al parecer se presentan desde edad temprana (28). Un estudio
(29) comprob6 que un grupo de nifias entre 5 y 6 afios se desempeia mejor que un grupo de nifios
de la misma edad en una tarea de recuerdo demorado utilizando una lista de palabras, los mismos
resultados fueron encontrados en un grupo etario entre 15 y 16 afos. Incluso en muestras
compuestas por adultos mayores la diferencia permanece a favor de las mujeres (30). En nuestros
resultados se encontré una diferencia significativa a favor de las mujeres del grupo experimental al
compararlas con las mujeres del grupo control en la sub-escala de Memoria Episddica (recuerdo
demorado). Estos hallazgos comprueban los datos publicados a la fecha y destacan aun mas los
resultados que previamente fueron descritos en el apartado dedicado al tratamiento experimental
relacionados con una mayor habilidad verbal en las mujeres (memoria de palabras, historietas,
recuerdo y reconocimiento de objetos concretos). Ademds, nuestros datos establecen que el
tratamiento experimental mejora significativamente la capacidad de las mujeres para recordar el
nombre de una persona junto con su direccidn evidenciando asi mayor capacidad a nivel funcional
por parte del paciente.

De la misma manera, al igual que se mencioné en la descripcién de los efectos del
tratamiento experimental teniendo en cuenta el género de los participantes, se encontraron
diferencias significativas en la sub-escala de digitos a favor de los hombres. La mejoria en el
desempefio de esta sub-escala podria ser explicada a partir de dos supuestos: por una parte, el
entrenamiento cognitivo mejora la capacidad del bucle fonolégico (31) pero también mejora el
funcionamiento del ejecutivo central ya que la tarea exige ademds del almacenamiento, la

manipulacién de la informaciéon dentro de un almacén temporal (32,33). Algunos estudios
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realizados en poblacién sana y clinica han demostrado también déficits en el ejecutivo central al
realizar la sub-escala de digitos (34). Finalmente, en nuestra investigacién se encontraron
diferencias significativas en la ejecucion de la copia del Test de la figura compleja de Rey después
del entrenamiento cognitivo a favor de las mujeres del grupo control. Un estudio realizado por
Hubley (2010) (35) con adultos mayores compardé el nivel de ejecucion entre la figura compleja de
Rey y la figura compleja modificada de Taylor. Las dos pruebas tuvieron un alto nivel de
comparacion pero ademds no encontraron diferencias significativas entre hombres y mujeres en la
fase de copia. A partir de los resultados de nuestro estudio podemos hipotetizar que el
entrenamiento utilizado con el grupo control ha tenido efectos en el ejecutivo central que como bien
se menciond en el marco tedrico se encarga de buscar una estrategia de organizacion sistemaética
que permita aprender nueva informacién durante la fase de codificacién (27). También se observan
mejorias relacionadas con habilidades viso-constructivas en la medida que la presencia, ubicacion y
exactitud de los componentes de la figura son mas adecuados (36).

Como se menciond anteriormente, dentro de la propuesta metodoldgica de esta investigacion
se ha trabajado con un grupo control activo. Las actividades realizadas por este grupo son similares
a las del grupo experimental en tiempo y esfuerzo pero no se ven enfrentados al componente que
debe causar una mejoria en el desempefio, para el caso de esta investigacion corresponde a la
adaptacion de los niveles de dificultad de cada tarea. Se debe destacar este aspecto ya que estd de
acuerdo con los datos encontrados por Shipstead et al. (2010) (37) quienes afirman que el no utilizar
un grupo control es un déficit relevante ya que de esta manera se eliminan el efecto test-retest, asi
como otras variables confunsoras. Sin embargo, cada vez es mas frecuente incluir un grupo control
con el que no se establece contacto (10), los individuos que pertenecen a este grupo participan en
las sesion previa y posterior al entrenamiento pero no son involucrados en el experimento. La
consecuencia de este planteamiento disminuye el control que se tiene sobre el estudio ya que la
conducta de los participantes tiende a cambiar por el nivel de participacion e inclusion en el estudio.
Este fendémeno es conocido como el efecto Hawthorne.

El entrenamiento computarizado de la MT es visto como una fuente de apoyo a los métodos
actuales de rehabilitaciéon neuropsicoldgica (38). Asi pues, nuestro estudio se centra en superar
debilidades relacionadas con el desarrollo de estrategias centradas en una tarea especifica y propone
centrarse en un mecanismo central de la cognicién que: a) apoya un amplio rango de habilidades
cognitivas que son fundamentales para el desempefio vocacional y de actividades de la vida diaria,

como por ejemplo, razonamiento (39), control atencional (40), habilidad para eliminar estimulos
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irrelevantes (41) y b) se apoya en el circuito fronto-parietal que muestra un marcado deterioro con
la edad en comparacién con otros circuitos. Ademads, el funcionamiento adecuado de la MT y la
atencion aumenta la probabilidad de predecir en que condiciones puede volver un individuo a su
trabajo y a ejecutar otras tareas relevantes (42).

Algunas limitaciones de este estudio son:

a) Corto periodo de entrenamiento: Los pacientes recibieron 20 sesiones de entrenamiento
mientras que estudios como el de Ramstroom et al. (2011) (43) recibieron un afio de entrenamiento
computarizado logrando resultados significativos en aspectos de la vida diaria. b) El tamafio de la
muestra es pequefio: Un mayor nimero de participantes podria haber arrojado diferencias mads
significativas. Sin embargo, se considera que la muestra fue suficientemente robusta para responder
la pregunta de este estudio relacionada con el efecto del entrenamiento de la MT en poblacién con
EVC. ¢) A pesar de que todos los pacientes presentan lesién en la arteria cerebral media derecha
hay que considerar que esto no garantiza que ni la localizacion ni la extension de la lesion sea la
misma en todos los pacientes evaluados, es decir, que los pacientes pueden presentar tanto lesion
cortical como subcortical y tener diferente grado de afectacion del 16bulo frontal, parietal o
temporal. Por tal razén, en una futura ampliacién de este trabajo deberia controlarse factores como
la extension de la lesion para poder realizar conclusiones atin mds exactas.

La continuacion de este trabajo deberia enfocarse en la Telerehabilitacion que permite
trabajar con el paciente, una vez es dado de alta, en su propia casa. Esta estrategia reduciria los
costos del tratamiento, permite que el terapeuta trabaje con un mayor nimero de pacientes y mas

importante atin, mejora la calidad de vida (44).
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CAPITULO 8. CONCLUSIONES

El entrenamiento cognitivo computarizado genera cambios significativos en la MT de
pacientes que han sufrido EVC, podemos concluir que los esfuerzos deben enfocarse ahora en las
condiciones bajos las cuales deben ser utilizados este tipo de entrenamientos, por ejemplo, el
control riguroso de variables propias de los participantes que impidan dilucidar los resultados (Edad,
Género, Tiempo de Evolucién).

En aras de conseguir este objetivo, y en vista de la ausencia de datos que aporten al estudio
de la relacién de variables demograficas con la MT, esta investigacion hace sus propios aportes a
partir de los cuales se pueden generar nuevos modelos de entrenamiento cognitivo:

1. La edad muestra una correlacion negativa con las demés variables en linea base.

2. La sub-escala O. Numeros y Letras se proyecta como instrumento significativo en

la medicién de MT.

3. La edad y el tiempo de evolucién son los mejores predictores del rendimiento en
la sub-escala O. Numeros y Letras.

4. Participantes del género femenino tienden a puntuar mejor que participantes del
género masculino en la sub-escala O. Numeros y Letras dada su mayor habilidad
en tareas que involucran la manipulacién de informacion seméntica.

5. Participantes del género masculino tienden a puntuar mejor que participantes del
género femenino en la sub-escala de digitos dada su mayor habilidad en tareas que
requieren codificacion serial.

6. El entrenamiento de la MT transfiere sus propiedades a otros mecanismos
cognitivos como la Memoria Episddica evidenciado en la sub-escala de memoria
del Test de Tamizaje Addenbrooke.

7. El Test de la figura compleja de rey se proyecta como una prueba que puede
arrojar datos significativos de la MT viso-espacial, sin embargo, es necesario
indagar mds sobre su uso en la evaluacién de la MT.

8. El entrenamiento cognitivo utilizado en esta investigacion estd disefiado para ser
utilizado en pacientes con EVC de hemisferio derecho en el territorio de la arteria
cerebral media.

0. Un estudio adecuado debe asignar aleatoriamente los participantes a los diferentes

grupos. Este procedimiento permite que el investigador pueda estar seguro de que
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11.

12.

las diferencias pre-existentes entre los participantes no pueden explicar las
diferencias en los resultados finales.

El desempeio del grupo experimental debe ser comparado con uno o més grupos.
En ausencia de un grupo control, la mejoria en el desempefio entre pre-test y post-
test del grupo experimental podria demostrar simplemente la regresiéon de los
datos a la media en estudios que seleccionen participantes con bajas puntuaciones.
Cada grupo de estudio debe ser evaluado antes y después del entrenamiento.
Analizar los cambios de las puntuaciones entre pre-test y post-test entre los grupos
aumenta la potencia para detectar los efectos del entrenamiento.

La propiedad bésica del programa de entrenamiento cognitivo que permite un
aumento del rendimiento en el desempefio, es la adaptacion del nivel de dificultad

seguin las capacidades del participante.
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ANEXOS

ADDENBROOKE 'S COGNITIVE EXAMINATION
REVISADO — ACE-R

EDAD:
HCL:

APELLIDO Y NOMBRE:
ANOS DE EDUCACION:
FECHA DE NACIMIENTO:

EXAMINADOR:
ANTECEDENTES:
| ORIENTACION TEMPORAL*
ANO ESTACION | MES FECHA

FE

CHA DE EVALUACION:

DERIVADOR:

DIA

| ORIENTACION ESPACIAL*

PAIS CIUDAD [ BARRIO | LUGAR

PISO

Tolerancia para fecha: +/-2
ambio de estacion: si el paciente dice la estacion que acaba de finalizar, preguntar. équé otra estacion podria ser? Se puntda 1 por respuesta correcta

| ATENCION Y CONCETRACION

PAPEL BICICLETA CUCHARA ant. Ensayos U PBA
*(100-7) 93 86 79 72 65 PJE. CALCULO*:
**0 D N U M PJE. MUNDO*:

*Preguntar al sujeto: cuanto es 100 menos 7? Luego de que el sujeto responda, pidale que reste otros 7 hasta un total de 5 restas. Si el sujeto se
equivoca, continlie desde el valor respondido por el sujeto (ej. 93, 84, 77, 70, 63 score 4). Otorgue 1 punto solo a las respuestas correctas.
*Pedir al sujeto que deletree la palabra *mundo . Luego pedirle que lo haga al revés. El score es el nimero de letras en el orden correcto. Tomar el
deletreo sdlo si el participante comete al menos una falla en la tarea anterior. Tener en cuenta el mejor score de las dos pruebas

PAPEL BICICLETA CUCHARA DIF. PBA: /3*

NOMBRES Y DIRECCIONES: I 11 111
PEDRO “Voy a decirle un nombre y una direccion y me gustaria que la repita después de
LOPEZ mi. Vamos a hacerlo 3 veces, para que pueda aprenderlo. Luego se lo volveré a

preguntar”. Si el paciente empieza a repetir junto con examinador pedirle que
AVENIDA espere hasta que haya terminado el examinador.

Otorgue 1 punto por cada elemento recordado correctamente. Luego de puntuar
CHAPULTEPEC el primer trial, realice la tarea dos veces mas exactamente de la misma manera.
# 32 Registrar la puntuacion en cada trial.
COLONIA JUAREZ Para el score so6lo cuenta el 3 trial.
CENTRO

AP. N Y D: /7 |

MEMORIA RETROGRADA: /4
Presidente Actual Nombre del Papa que visité México en 1979
Nombre del candidato a presidente asesinado en 1994 Presidente de EE.UU asesinado en 1960
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| FLUENCIA VERBAL:

Fluencia Verbal Fonologica
Pedir al sujeto: Voy a decirle una letra del abecedario y quisiera que usted
generara/dijera la mayor cantidad de palabras que pueda con esa letra,
pero que no sean nombres propios de personas o lugares. ¢Esta listo?
Tiene un minuto y la letra es P.

Fluencia Verbal Semantica
Decir al sujeto Ahora nombre todos los animales que pueda, comenzando
con cualquier letra. El participante puede equivocarse y decir s6lo nombres
de animales que comiencen con la letra P, en ese caso repetir las
instrucciones durante los 60 segundos, si es necesario.

0a15” 30-45" 0-15" 30-45"
15-30" 45-60" 15-30" 45-60"
TOTAL:
TOTAL:
Tiempo en el que se dice la primera palabra: Tiempo en el que se dice la primera palabra:

Repeticiones:

Intrusiones relacionadas con un ejercicio previo:
Intrusiones no relacionadas:

Otros errores:

Repeticiones:

Intrusiones relacionadas con un ejercicio previo:
Intrusiones no relacionadas:

Otros errores:

Errores de pronunciacion:

Errores de pronunciacion:

P >17 14-17 11-13 8-10 6-7 4-5 2-3 <2
Animales >21 17-21 14-16 11-13 9-10 7-8 5-6 <5

Score 7 6 5 4 3 2 1 0
COMPRENSION
CIERRE LOS 0J0S [1*
Tome este papel con su mano derecha. | Déblelo por la mitad. | Luego pdngalo en el suelo” /3%

Otorgar 1 punto por cada orden correctamente realizada. No permita que el participante tome el papel antes que Ud. termine de decir las instrucciones

ESCRITURA

[ /1%

Pedir al sujeto piense una oracion y escribala en estos renglones. Si refiere

1 punto si la oracién es escrita correctamente (sujeto-verbo) y si tiene sentido. No se considera correcto oraciones del tipo: Feliz cumpleafios, Lindo dia.

no poder, sugerirle un tépico: por ejemplo del clima de la jornada. Otorgar
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REPETICION PALABRAS | /2

LIBRO | I VENTANA I [ DROMEDARIQ| [ PRESTIDIGITACION |

Pedir al sujeto: repita cada una de las siguientes palabras después que yo las diga. Puntie 2 si estan todas correctas; 1 si 3 fueron correctas y 0 si solo
leyé 2 correctas o menos.

REPETICION FRASES [ /2
| No voy si ta no llegas temprano | € 72*) ] Ni no, ni si, ni peros |

DENOMINACION | /12

LAPIZ* RELOJ* CANGURO PINGUINO ANCLA CAMELLO ( */2)

ARPA RINOCERONTE BARRIL CORONA COCODRILO ACORDEON

COMPRENSION /4

SENALE CUAL SE ASOCIA CON PRINCIPES Y REVES CUAL SE PUEDE ENCONTRAR EN LA ANTARTIDA

SENALE CUAL ES UN MARSUPIAL CUAL SE RELACIONA CON LA MARINA

LECTURA IRREGULAR [ /1

Arremolinar| | Dactilografia | | saltimbanqui| | Prepotencial | Gracilidad |

Solicitar al particioante: lea cada una de las siguientes palabras y mostrarle al paciente las mismas. Otorgar 1 punto si todas las palabras son leidas
correctamente

HABILIDADESVISUOPESACIA
PENTAGONOS* NUMEROS RELOJ *MMSE: /1
CUBO AGUJAS RELOJ
ESFERA RELOJ TOTAL RELOJ PRAXIAS: /8
CONTEO PUNTOS /4
LETRAS INCOMPLETAS K M A T /4
DIFERIDO MEMORIA |
PEDRO Este test solo debe realizarse si el sujeto no recordd todos los
T items en el subtest anterior. Si todos los items fueron recordados
LOPEZ correctamente, no realice el test y puntie 5. Si solo una parte fue
IAVENIDA recordada en el subtest anterior comience marcando con un tilde
CHAPULTEPEC los datos recordados. Luego testee los items no recordados
diciendo: “Bueno, le voy a dar algunas pistas: el hombre se
# 32 ] ba X, Y o Z y asi sucesivamente. Cada item reconocido
COL. JUAREZ cuenta un punto que se suma a los puntos recordados
CENTRO originalmente.
RECONOCIMIENTO MEMORIA /5
GUSTAVO LOPEZ PEDRO LOPEZ PEDRO GONZALEZ
AV. TLACOQUEMECATL AV. CHAPULTEPEC AV. CHAPULTEPEC
# 23 # 32 # 38
COLONIA ALLENDE COLONIA JUAREZ COLONIA HIDALGO
CENTRO CENTRO NORTE
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ESTIMULOS ACE-R

CIERRE LOS 0OJOS

Denominacion ACE
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ARITMETICA

Instruccién: En la siguiente seccion le voy a pedir que resuelva algunos problemas de aritmética.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.
18.

Tome tres cubos con la cara roja hacia arriba y coldéquelos frente al examinado, separados
entre si por un centimetro de distancia. Luego pregunte: ; Cuantos cubos hay en total ?
Tome siete cubos con la cara roja hacia arriba y coléquelos, separados entre si por un
centimetro de distancia, frente al examinado. Luego pregunte: ¢ Cuantos cubos hay en
total ?

Tome siete cubos frente al examinado y diga: Si usted tiene 7 cubos y saca 2 (saque 2),
Cuantos quedan? Luego de que responde el examinado, retire los cubos y administre el
item 4.

Si tiene 3 libros y regala 1, {Cuantos libros le quedan?

(Cudntos son 4 pesos mas 5 pesos?

Si usted compra nafta por 6 pesos y paga con un billete de 10 pesos, {Cuanto recibira de
vuelto?

Si 6 latas forman un paquete y usted quiere comprar 30 latas, {Cudntos paquetes debera
comprar?

Si un paquete de caramelos cuesta 25 centavos, ¢ Cuanto costaran 6 paquetes?

Si usted compra 7 caramelos a 20 centavos cada uno, y le da al vendedor 5 pesos, ¢Cuanto
recibira de vuelto?

Si usted tiene 18 pesos y gasta 7.50 pesos, {Cuanto dinero le queda?

(Cuantas horas tardard una persona en recorrer 24 km a razén de 3 km por hora?

Si dos camisas cuestan 31 pesos, ;Cudl serd el precio de una docena de camisas?

Un saco cuesta normalmente 60 pesos. Durante la época de ofertas, se reduce su precio en
un 15%. ¢Cuanto cuesta el saco con el descuento?

Maria compro 6 tabletas de chocolate por 1.60 pesos. Si a este total se le suman 20 centavos
en concepto de impuestos, ;Cuanto pagara por cada chocolate incluyendo el impuesto?
Una familia compré muebles usados por los dos tercios de su valor real. Pagaron por ellos
400 pesos. ;Cuanto costarian nuevos?

Pedro tiene el doble del dinero que tiene Roberto. Pedro tiene 99 pesos. ;Cuanto tiene
Roberto?

Una familia recorrié 215 km en 5 horas, ;Cudl es el promedio de velocidad en km por hora?

(Cual es el promedio de los siguientes nimeros: 10, 5y 15?
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19. Ana tenia 8 broches amarillos, 5 broches verdes y 7 broches anaranjados. Deseché unos de

los broches sin mirar cudl. ;Qué probabilidad hay de que haya tirado un broche verde?

20. Si 8 obreros pueden terminar un trabajo en 6 dias, ;Cudntos obreros se necesitan para

terminarlo en medio dia?

Regla de Retrogresion Regla de Regla de Puntuacion
interrupcion
Puntaje O en los items 5 o 6: administre 4 puntajes Items 1 a 18: 0 o 1 punto por cada

Los items 1 a 4 en orden inverso hasta
Que el examinado obtenga dos puntajes

Perfectos consecutivos

consecutivos de 0

respuesta.

ftems 19 y 20: 0, 1 0 2 puntos.

Problema Tiempo limite | Tiempo empleado Respuesta correcta Respuesta | Puntaje
en segundos ©Ool)
1. 15> 3
2. 15> 7
3. 15> 5
4. 15> 2
5. (Inicio) 15> $9.00
6. 15> $4.00
7. 30” 5
8. 30” $1.50
9. 30” $3.60
10. 30” $10.50
11. 30” 8
12. 60’ $ 186.00
13. 60’ $51.00
14. 60>’ 30 centavos
15. 60’ $ 600.00
16. 60’ $ 49.50
17. 60’ 43
18. 60’ 10
19. 60’ 1de4o5de?20
20. 120 96
Puntaje bruto total
(Maximo= 22)
Puntaje Escalar
Item Tiempo en segundos Puntaje
19 > 60’ 0
11>’ a 60> 1
1’a10” 2
20 >120” 0
11’ a 120> 1
1’a10” 2
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DIGITOS

Instruccion: Voy a decir algunos nimeros. Escuche con cuidado, y cuando haya terminado digalos

usted. Diga s6lo los que dije yo.

Regla de Interrupcién

Regla de puntuacién

Puntaje O en los dos intentos de cualquier item.
Administre los dos intentos de cada item aunque el
examinado haya aprobado el intento 1. Administrar
digitos hacia atrds aunque el examinado haya recibido 0

puntos en digitos hacia adelante

En cada intento, 0 o 1 punto por cada respuesta.

Puntaje del item= intento 1+ intento 2

Digitos hacia delante

Puntaje del intento

Puntaje del item (0,1 o0 2)

1 (Inicio) | 1 17
2 6-3
2 1 582
2 6-9-4
3 1 6-4-3-9
2 7-2-8-6
4 1 4-2-7-3-1
2 7-5-8-3-6
5 1 6-19-473
2 392487
6 1 59-1.7-42-8
2 4-1-7-9-3-8-6
7 1 58-192-6-4-7
2 3.829-5-1-7-4
1 2-7-5-8-6-2-5-8-4
8 2 7-1-39-4-2-5-6-8

Puntaje total (Digitos Adelante)
Maximo= 16

Instruccién: Ahora diré€ otros nimeros, pero esta vez, repitalos de

atrds para adelante.

Digitos hacia atras

Puntaje del intento

Puntaje del item (0,1 0 2)

1 (Inicio) |1 2-4
2 5-7
2 1 6-2-9
2 4-1-5
3 1 3-2-7-9
2 4-9-6-8
4 1 1-5-2-8-6
2 6-1-8-4-3
5 1 5-3-9-4-1-8
2 7-2-4-8-5-6
6 1 8-1-2-9-3-6-5
2 4-7-3-9-1-2-8
7 1 9-4-3-7-6-2-5-8
2 7-2-8-1-9-6-5-3
Puntaje total (Digitos Adelante)
Maximo= 14
Adelante Atras Total: Max=30 Puntaje Escalar
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ORDENAMIENTO DE NUMEROS Y LETRAS

Instruccién: Voy a leerle un grupo de niimeros y letras. Después quiero que usted me diga los

ndmeros primero, de menor a mayor. A continuacién digame las letras en orden alfabético.

Regla de Interrupcién

Regla de puntuacién

Fracaso en los tres intentos de un item

0 o 1 punto por cada respuesta.

Puntaje del {tem= intento 1+ intento 2 + intento 3

Puntaje x intento
0ol

Puntaje x item
0,1,2,3)

L2(2L)

6-P (6-P)

T-5 (5-T)

F-7-L (7-F-L)

R-4-D (4-D-R)

S-1-8 (1-8-S)

T-9-A-3 (3-9-A-T)

Q-1-1-5 (1-5-1-Q)

7-N-4-L (4-7-L-N)

8-D-6-G-1 (1-6-8-D-G)

K-2-C-7-S (2-7-C-K-S)

5-P-3-1-9 (3-5-9-1-P)

M-4-E-7-Q-2 (2-4-7-E-M-Q)

D-8-Z-5-F-3 (3-5-8-D-F-7)

6-G-9-A-2-S (2-6-9-A-G-S)

R-3-T-4-Z-1-C (1-3-4-C-R-T-Z)

5-T-9-J-2-X-7 (2-5-7-9-J-T-X)

E-1-N-8-R-4-D (1-4-83-D-E-N-R)

5-H-9-S-2-N-6-A (2-5-6-9-A-H-N-S)

D-1-R-9-T-4-K-3 (1-3-4-9-D-K-R-T)

LN
Q3 [N [l | 2 [N [t | €00 [ IND |1t | €00 [IND | 1t | €00 (N | 1t | €00 [N | Pt [ €09 [ IND | Pt

7-M-2-T-6-F-1-Z (1-2-6-7-F-M-T-Z)

Puntaje bruto total (Maximo: 21)

Puntaje Escalar

INDICE DE MEMORIA DE TRABAJO

SUMA DE PUNTAJE ESCALAR IMT

PERCENTIL
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CUBOS DE CORSI

Instruccion: “A continuacién voy a tocar algunos cubos en un orden determinado, debe fijarse

atentamente para que cuando yo termine los toque como yo los he tocado”. Se le hace una

demostracién con 2 o 3 bloques al paciente.

Regla de Interrupcién

Regla de puntuacién

Puntaje O en los dos intentos de cualquier item.
Administre los dos intentos de cada item aunque el
examinado haya aprobado el intento 1. Administrar
CUBOS hacia atrds aunque el examinado haya recibido 0

puntos en digitos hacia adelante

En cada intento, 0 o 1 punto por cada respuesta.

Puntaje del item= intento 1+ intento 2

CUBOS VERSION DIRECTA Puntaje del intento | Puntaje del item (0,1 0 2)
1 (Inicio) | 1 1-7
2 6-3
2 1 5-8-2
2 6-9-4
3 1 6-4-3-9
2 7-2-8-6
4 1 4-2-7-3-1
2 7-5-8-3-6
5 1 6-1-9-4-7-3
2 3-9-2-4-8-7
6 1 5-9-1-7-4-2-8
2 4-1-7-9-3-8-6
7 1 5-8-1-9-2-6-4-7
2 3-8-2-9-5-1-7-4
1 2-7-5-8-6-2-5-8-4
8 2 7-1-3-9-4-2-5-6-8
Puntaje total (Digitos Adelante)
Maximo= 16

Instruccion: “A continuacion voy a tocar algunos cubos en un orden determinado, debe fijarse

atentamente para que cuando yo termine los toque al revés de como yo los he tocado”. Se le hace

una demostracioén con 2 o 3 bloques al paciente

CUBOS VERSION INDIRECTA Puntaje del intento | Puntaje del item (0,1 0 2)
1 (Inicio) | 1 2-4
2 5-7
2 1 6-2-9
2 4-1-5
3 1 3-2-7-9
2 4-9-6-8
4 1 1-5-2-8-6
2 6-1-8-4-3
5 1 5-3-9-4-1-8
2 7-2-4-8-5-6
6 1 8-1-2-9-3-6-5
2 4-7-3-9-1-2-8
7 1 9-4-3-7-6-2-5-8
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|2 | 7-2-8-1-9-6-5-3

Puntaje total (Digitos Adelante)
Maximo= 14

DIRECTO INDIRECTO

Total:

Max= 30

PERCENTIL

ORGANIZACION DE LOS CUBOS DE CORSI
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TRAIL MAKING TEST

Nombre: Varén [ ] Mujer [ ]
Fecha: F. nacimiento: Edad:
Estudios/Profesion: N. H*
Lateralidad:
Observaciones:

ENSAYO A

Final

ON @
o @
)

@
®
®)
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Nombre:
Fecha:

Estudios/Profesion:

Lateralidad:
Observaciones:

F. nacimiento:
N. H*:

ENSAYO B

Var6on [ ]

Mujer [ ]
Edad:
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TEST DE LA FIGURA COMPLEJA DE REY

TECNICA DE EXAMEN
1. Copia del modelo

e Se presenta la figura con el rombo orientado hacia abajo: la copia no ha de ser exacta pero
ha de intentar no olvidar ningtn detalle.

e Primero se da un color, se le hace utilizar 5 6 6 colores diferentes, anotando el orden de
sucesion de los colores.

e Si el sujeto trabaja de forma irracional debemos preguntarle si no podria mejorar la copia.

2. Reproduccién de memoria

e Pausa de 3 minutos maximo
e Reproducir de memoria la figura copiada
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