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Resumen  

 

La Memoria de Trabajo (MT), vista como un sistema activo de almacenamiento temporal y 

de manipulación de la información en operaciones como: aprender, razonar y comprender, se ve 

afectada en personas que han sufrido alteraciones neurológicas 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 desempeño de 

los sujetos y que buscan mejorar el rendimiento cognitivo general. Sin embargo, no todos los 

estudios han generado un mejor desempeño en tareas de MT. 

Objetivo: Estudiar los efectos de la ejercitación de la MT, estimulada mediante un programa de 

rehabilitación cognitiva estructurado y riguroso, sobre el desempeño en tareas de este tipo de 

memoria en pacientes con secuelas crónicas de EVC. 

Hipótesis: Si la estimulación cognitiva mejora diversas funciones cerebrales en individuos con 

daño cerebral mediante la facilitación de los mecanismos de plasticidad, entonces, los pacientes con 

secuelas cognitivas después de EVC isquémico de la arteria cerebral media derecha mejorarán el 

desempeño en las tareas de MT luego de la aplicación de un programa de rehabilitación cognitiva. 

Pacientes y Método: En el presente estudio, 34 individuos con diagnóstico de EVC y edad 

promedio de 61.3 años (7.1 D.E) del área de Rehabilitación de Enfermedad Vascular Cerebral del 

Instituto Nacional de Rehabilitación (INR) fueron asignados aleatoriamente a dos grupos de trabajo. 

Este trabajo fue diseñado como un estudio longitudinal, prospectivo y comparativo de tipo ensayo 

clínico controlado aleatorizado, ciego único con pre-test y post-test, razón por la cual los pacientes 

no supieron a que grupo fueron asignados. Los individuos completaron una batería 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 recibió entrenamiento adaptado, el grupo 

control (activo) fue expuesto a las mismas condiciones excepto que el nivel de dificultad 

permaneció constante en lugar de ir aumentando (tratamiento estándar). Para determinar si las 

variables seguían una distribución normal, se utilizó la prueba Z de Kolmogorov-Smirnov (K-S),  

para conocer la correlación entre la edad y las variables en estudio se tomaron los datos del 

coeficiente de correlación de Pearson, para analizar el cambio longitudinal en las variables del 

Grupo experimental y control se utilizó la prueba no paramétrica de Wilcoxon y finalmente se 

realizó un análisis de covarianza (ANCOVA) para conocer y comparar los cambios en las 
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puntuaciones de los pacientes del grupo experimental y control según el género. Para todos los 

casos el nivel de significancia empleado fue de p ≤ 0.05. 

Resultados: El grupo experimental mejoró significativamente en comparación con el grupo control. 

Tanto las sub-escalas de Dígitos (p= 0.019), Ordenamiento de Números y Letras (p= 0.04) y el 

Índice de Memoria de Trabajo (p= 0.008) se diferenciaron debido a un mejor desempeño del grupo 

experimental. Al controlar en el análisis los efectos del género, la edad, el tiempo de evolución y la 

escolaridad, se observaron diferencias importantes por género en dos variables: Memoria Episódica 

(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 más significativos.  
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Introducción 

 

El entrenamiento cognitivo de la memoria de trabajo (MT) ha ganado un gran protagonismo 

en la literatura psicológica. Desde hace unos años atrás, varios artículos 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 están disponibles al público en general 

(11-12). Estos productos han sido promocionados bajo la premisa de que están respaldados por la 

investigación científica y prometen mejor rendimiento en el ámbito académico (13), control de la 

atención y de los impulsos (14), aumento del coeficiente intelectual (15), mejor desempeño 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 mayoría de ellos no han mostrado interés en dar una explicación empírica de este constructo 

o demostrar que covariables podrían 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 razón, no se han presentado conclusiones contundentes que 

apoyen los programas de entrenamiento cognitivo (20). Dado lo anterior, el propósito de esta 

investigación es indagar si el entrenamiento cognitivo mejora la MT de pacientes con secuelas de 

EVC.  

Un área de estudio relevante dentro del campo de la MT es su alteración en sujetos que han 

sufrido EVC (21). La EVC es la causa principal de alteraciones neurológicas entre adultos e implica 

secuelas que van desde lo clínico hasta lo funcional (22). Aunque el 70% de los pacientes 

experimentan alteraciones cognitivas, la extensión y los determinantes del deterioro cognitivo 

después de la EVC están asociados con múltiples factores incluyendo la severidad y ubicación de la 

lesión, así como factores demográficos como la edad y el nivel educativo (23). La EVC está 

relacionada con la disminución en el funcionamiento cognitivo global: puede observarse impacto 

sobre la memoria, velocidad en el procesamiento de la información, atención, funciones ejecutivas 

y procesamiento del lenguaje (24). Los déficits en la MT y la atención ejecutiva son problemas 

comunes después de haber sufrido la EVC (25). La EVC altera no solo la capacidad para mantener 

y manipular información en un periodo corto de tiempo, sino también la ejecución de respuestas 

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

atencional (27).  

La rehabilitación de personas que han sufrido EVC debe ser un proceso multidimensional 

que está diseñado para facilitar la restauración o la adaptación a la pérdida de funciones fisiológicas 

y psicológicas. Uno de los dominios más estudiados es precisamente el de la rehabilitación 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 sistemática y funcionalmente que se basan en la evaluación y 

comprensión 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, atención, MT e inteligencia fluida (30). 

Por otra parte, los efectos del entrenamiento cognitivo van mas allá de los resultados de pruebas 

cognitivas (31). Dentro de los beneficios del entrenamiento cognitivo se encuentran una reducción 

en el riesgo de la pérdida de la habilidad para ejecutar actividades de la vida diaria (AVD), 

reducción del riesgo de accidentes de transito y mejoras en el desempeño académico (32). Sin 

embargo, en una investigación se ha llegado a la conclusión de que es necesario realizar más 

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

 

Justificación y Planteamiento del Problema 

 

La EVC es un problema de salud pública que de acuerdo con la Organización Mundial de la 

Salud constituye la segunda causa global de muerte (9.7%), de las cuales 4,95 millones ocurren en 

países 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 lesión, la arteria cerebral 

afectada con mayor frecuencia es la cerebral media (84.3%), seguida por la cerebral posterior 

(11.21%) y por último la cerebral anterior (4.48%) (36).  La tasa de recurrencia de EVC a 2 años va 

del 10 al 22% pero puede reducirse en 80% con la modificación de factores de riesgo (37).  

Sin la prevención adecuada, su incidencia se incrementará hasta 44% para 2030 (38). Datos 

de la Secretaria de Salud de México muestran que la tasa de mortalidad por EVC se incrementó a 

partir del año 2000, particularmente en menores de 65 años (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 

socioeconómico en pacientes, familias y los servicios de salud. El costo de esta enfermedad por 

individuo está estimado entre USD 18 538 y USD 228 038 (41). Además, la prevalencia de 

síndromes neuropsicológicos durante la fase aguda de la EVC es bastante alta siendo los más 

relevantes, las alteraciones del lenguaje, atención y memoria que limitan la rehabilitación durante 

las primeras semanas (42). Para el tratamiento de estas alteraciones están en el mercado varios 

programas de entrenamiento cognitivo, sin embargo, su costo es elevado, solo está disponible en 

países desarrollados y solo se da retroalimentación del desempeño diario mucho tiempo después de 

haber ejecutado el entrenamiento (43).  

Este proyecto propone un entrenamiento al que puede acceder cualquier individuo sin 

importar su condición económica. Además, está enfocado en entrenar la MT, función cognitiva que 

al ser entrenada está relacionada con efectos favorables a corto y largo plazo en el desempeño de 

actividades diarias relacionadas con la independencia funcional. A diferencia de otros estudios, las 

tareas del entrenamiento cognitivo propuesto están diseñadas para encontrar el punto en el que un 

individuo tiene dificultad para recordar los estímulos. En la medida que el sujeto sea cada vez más 

preciso para recordar los estímulos presentados, habrán mayores cambios significativos en la MT. 

Para lograr estos cambios se contó con los recursos necesarios para la ejecución del proyecto: El 

programa de entrenamiento cognitivo fue diseñado por uno de los miembros del equipo de trabajo, 

la ejecución del proyecto se realizó en el Laboratorio de Neuroplasticidad en colaboración con el 

área de Rehabilitación de EVC, en el Instituto Nacional de Rehabilitación de México. Este estudio 

está adscrito a la línea de investigación en Neuroplasticidad .  

De esta manera, la pregunta de investigación fue la siguiente: ¿Como es el desempeño de la 

Memoria de Trabajo en pacientes con secuelas debidas a EVC en la arteria cerebral media derecha 

después de la aplicación de un programa de entrenamiento cognitivo?   

Hipótesis de Trabajo: Si la estimulación cognitiva mejora diversas funciones cerebrales en 

individuos con daño cerebral mediante la facilitación de los mecanismos de plasticidad, entonces, 

los pacientes con secuelas cognitivas después de EVC isquémico de la arteria cerebral media 

derecha mejorarán el desempeño en las tareas de MT luego de la aplicación de un programa de 

rehabilitación cognitiva. 
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Objetivos 

General 
 

Determinar si la ejercitación estructurada y rigurosa de las habilidades que reclutan a la MT 

a través de un programa computarizado de rehabilitación cognitiva es capaz de estimular la 

plasticidad cerebral, evaluada mediante el incremento en el nivel de desempeño de personas con 

historia de EVC en tareas relacionadas con la MT. 

 

Específicos 

 

 Evaluar el nivel de rendimiento de un grupo de pacientes con EVC en tareas de MT 

aplicando una batería de pruebas neuropsicológicas. 

 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. 

 Medir el progreso obtenido a través de la aplicación de la misma batería de evaluación 

neuropsicológica.  

 Determinar si los datos obtenidos en las escalas reflejan también un cambio en actividades 

básicas 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 

está dictando o seguir instrucciones para llegar a un lugar que no se conoce) .  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 14 

MARCO TEÓRICO 

 

CAPÍTULO 1. ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

 

La EVC es un problema mayor de salud pública en todo el mundo y puede ser considerada 

como una epidemia (1). Esto especialmente en países de ingresos medios y bajos. Con base en el 

último informe de carga de enfermedad de la Organización 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 

países 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 población es su epidemiología. 

Desafortunadamente, la mayor parte de los estudios epidemiológicos sobre EVC se han realizado en 

países y comunidades donde la carga de enfermedad es menor, situación que se ha venido 

corrigiendo en los últimos años (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 más importante de discapacidad en adultos y la mayor razón de pérdida de años de vida 

ajustados por discapacidad (AVAD en español y DALY en inglés). Los estudios poblacionales no 

solo permiten conocer la incidencia, pronóstico y factores de riesgo de estas enfermedades, sino 

también conocer la historia natural y orientar la investigación terapéutica; aún más, el estudio de 

tendencias a lo largo del tiempo también permiten evaluar el efecto de las intervenciones en las 

comunidades (5). 

 

1.1 Definición e Incidencia de EVC. 

 

Para efectos epidemiológicos, se utiliza la definición de EVC de la OMS: Síntomas y signos 

de compromiso neurológico focal, de inicio brusco y que llevan a la muerte o que duran más de 24 

horas y que no pueden ser atribuibles a otra causa aparente que la vascular (6). Una revisión 

sistemática publicada en 2003 de estudios poblacionales, mostró modestas variaciones geográficas 

en la incidencia de tasa totales y subtipos patológicos de EVC, a diferencia de la conclusión del 

proyecto WHO-MONICA (7). Estos estudios abarcan una población de 4 737 184 personas en 15 

países. La incidencia de todos los tipos combinados, específica por edad y género, así como las 

proporciones de los subtipos de la EVC resultaron similares en la mayoría de los estudios con pocas 



 15 

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. Además, otro estudio multicéntrico realizado en 

la ciudad de México permitió encontrar que la arteria cerebral afectada con mayor frecuencia es la 

cerebral media (84.3%), seguida por la cerebral posterior (11.21%) y por último la cerebral anterior 

(4.48%) (8). En los mayores de 55 años, las tasas de incidencia totales varían 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 máxima a una edad promedio de 74.8 en 

mujeres (rango 66.6 a 78.0) y 69.8 años 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 años, la prevalencia general de EVC fue de 2.9% o 6 400 000 personas (9). 

Estas proporciones oscilan entre 1.8% en Asiáticos de 18 años o mayores y 4.3% en 

Afroamericanos no Hispanos (10). La prevalencia de infarto cerebral silencioso en personas de 55 a 

65 años de edad es alrededor del 11%. Esta prevalencia aumenta a 22% entre los 65 y 69 años, 28% 

entre 70 y 74 años, 32% entre 75 y 79 años de edad, 40% entre 80 y 85 años de edad y 43% en 

mayores de 85 años (11). En 2007, una encuesta sobre prevalencia en pacientes mayores de 65 años 

y viviendo en áreas urbanas de países de ingresos bajos y medios (Cuba, Republica Dominicana, 

Perú, Venezuela, México y China), mostró tasas que oscilaron entre 65 y 91 por 1000 habitantes. La 

excepción fue encontrada en la India con una tasa de 21 por 1000 habitantes (12). Datos más 

recientes de Berlín 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 corazón. La situación es 
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heterogénea entre países, regiones y poblaciones. Los resultados de un estudio que utilizó datos de 

la OMS y del Banco Mundial, mostraron diferencias de más de 10 veces entre los países con tasas 

ajustadas por género y edad más altas, comparadas con las más bajas (rango de 25 a 250 por 100 

000) (16). Las regiones con mayor mortalidad por EVC son Europa del Este, África Central y el 

Norte de Asia, mientras que las de menor mortalidad son Europa Occidental y Norteamérica. En 

situación intermedia se encuentran países de América Latina, Norte de África, Oriente Medio y 

Sureste Asiático.  

En EE.UU se ha descrito por muchos años una mayor mortalidad por EVC en los estados del 

Sureste, el llamado cinturón 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 hipertensión que modifican incidencia, diferencias 

raciales y socioeconómicas y también medioambientales (18-20).  

La mortalidad por EVC ocupa el segundo o tercer puesto como causa específica de muerte 

en la mayor parte de los países, mientas que en los de menor tasa ha pasado a ser la cuarta o la 

quinta causa. En Joinville, Brasil un estudio poblacional demostró el descenso de la mortalidad por 

EVC de 37% en 10 años, asociado tanto a una disminución de la natalidad como de la incidencia 

(21). Otro estudio realizado en siete países europeos demostró que la declinación de las tasas de 

mortalidad entre 1980 y 2005 proyectada al 2030 afectaría el cambio en la expectativa de vida 

atribuible a las EVC pero no al número total de personas afectadas por EVC debido al continuo 

envejecimiento de la población (22).  

 

1.4 Factores de riesgo para la EVC 

 

La EVC es una patología de elevada prevalencia, morbilidad y mortalidad que se asocia a 

factores de riesgo modificables. En este contexto se considera que esta patología constituye un 

escenario favorable para aplicar estrategias de prevención (23-24). Los resultados del ensayo clínico 

INTERSTROKE sugieren que 10 factores de riesgo vasculares tradicionales, incluidos la 

hipertensión arterial, tabaquismo, índice cintura-cadera, dieta poco saludable, inactividad física, 

diabetes mellitus, consumo de alcohol, estrés psicosocial, patología cardíaca y relación 

apolipoproteína 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 prevención secundaria, la 

combinación de cinco estrategias, incluyendo modificaciones dietéticas, el ejercicio frecuente y el 

uso de ácido acetilsalicílico (AAS), estatinas y drogas antihipertensivas, está asociada a una 

disminución de 80% en el riesgo relativo de sufrir EVC. Con el uso intensivo de esta estrategia, la 

disminución 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 prevención que han demostrado ser efectivas (28). Ante 

este escenario se han desarrollado grupos de trabajo que están abocados a la identificación de 

barreras que impiden la implementación de las estrategias mencionadas y a diseñar iniciativas que 

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

 

1.5 Clasificación de la EVC 

 

El término EVC abarca de manera general al grupo de trastornos circulatorios de naturaleza 

isquémica o hemorrágica, transitoria o permanente, que afectan un área del encéfalo, causados por 

un proceso patológico primario en al menos un vaso sanguíneo cerebral. La EVC es una condición 

heterogénea, que puede clasificarse bajo múltiples criterios. Por su naturaleza, se han identificado 

tres subtipos patológicos principales: infarto cerebral, hemorragia intracerebral y hemorragia 

subaracnoidea. El infarto cerebral es el subtipo más frecuente (80% a 85%), el porcentaje restante le 

corresponde a la hemorragia intracerebral y subaracnoidea (30). En cuanto a la distribución de los 

diferentes subtipos de EVC en Latinoamérica, los datos son escasos; en cuatro registros 

poblacionales sobre EVC en esta región, 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 años atrás se propuso el primer sistema para diferenciar al 

infarto (trombosis) de la hemorragia cerebral y para definir etiologías del infarto cerebral; el sistema 

se fundamentó en las características demográficas y clínicas en un grupo de 245 pacientes con 

diagnóstico de EVC confirmado mediante necropsia (32). En los últimos años, gracias al creciente 

conocimiento en la fisiopatología de la EVC y de sus técnicas diagnósticas han ocurrido 

sustanciales modificaciones para la definición de la isquemia cerebral focal y en los 

correspondientes sistemas de clasificación.  

 Dados los objetivos de esta investigación, solo se describirá 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 afectación 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 fisiopatología de la isquemia cerebral, de las 

características clínicas 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 definición sobre el AIT. Es 

necesario comentar las dos diferencias fundamentales en relación con la definición clásica, 

ampliamente usada desde hace varias décadas. Por un lado, la nueva definición reduce el límite 

temporal de la duración del déficit neurológico a menos de una hora y además, se requiere de la 

ausencia de lesión isquémica en los estudios de imagen (33). Esta nueva definición propuesta 

incluyó el elemento biológico (ausencia de daño tisular), aunque aún necesita de un elemento 

temporal  (duración de menos de una hora del déficit), sin considerar que el proceso biológico que 

diferencia a la isquemia transitoria del IC es mucho más complejo que únicamente un asunto de 

tiempo, proceso donde intervienen también –entre otros factores- la severidad de la isquemia, la 

circulación colateral cerebral y las demandas metabólicas tisulares. Al igual que en la definición 

clásica que usaba el límite de 24 horas, el límite de una hora probablemente no es adecuado para 

diferenciar la isquemia transitoria del IC. En 30% de los pacientes con síntomas transitorios de 

menos de una hora de duración, se demostró IC en la imagen de resonancia magnética (IRM) con 

secuencias de difusión (34). Se estimó que el uso de esta conllevaría una disminución en alrededor 

de 30% de los diagnósticos de AIT, como incremento de 7% en el diagnóstico de IC (35). Hace 

algunos años, se introdujo una modificación a la nueva propuesta de definición del AIT. Esta 

modificación mantenía el factor tisular demostrado por estudios de imagen como elemento central 

que permite diferenciar la isquemia transitoria del IC, pero excluía el factor tiempo. Actualmente, el 

AIT se define como un episodio transitorio de disfunción neurológica causado por isquemia focal  a 

nivel cerebral, en la medula espinal, sin infarto agudo (36).  Esta definición ha merecido el apoyo 
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por parte de la Asociación Americana del Corazón (American Heart Association) y de la 

Asociación de Enfermedad Vascular Cerebral (American Stroke Association), que fomentan su 

aplicación , no sin antes señalar que los criterios del AIT y los métodos diagnósticos requeridos 

para evidenciar la ausencia de infarto agudo, pueden evolucionar en el futuro (37). 

Existe la posibilidad de que en un paciente con síntomas transitorios de déficit neurológico 

focal no sea factible realizar los estudios de neuroimagen, preferentemente una IRM con secuencias 

de difusión o como alternativa una tomografía computarizada (TC) cerebral, dentro de las 24 horas 

iniciales del déficit; por lo tanto, a la luz de esta definición resulta imposible determinar si el 

episodio corresponde a un AIT o a un IC. Para este caso se sugiere el término síndrome agudo 

neurovascular en tanto los estudios de imagen permitan definir una de las dos categorías de 

isquemia focal (38). 

Una de las principales preocupaciones con la nueva propuesta de definición para el AIT, es 

que la misma podría influir en su tasa de incidencia y prevalencia así como del IC, dependiendo o 

no de la realización de los estudios de neuroimagen en los pacientes con déficit neurológico focal 

de inicio súbito.  De hecho, solo en 15% de los casos con diagnóstico de AIT, se realizo IRM 

cerebral en un registro comunitario de EVC (39). Además, los datos epidemiológicos basados en la 

nueva definición, dificultarían la comparación con los datos basados en la clásica definición de AIT. 

Los AIT tienen una amplia variabilidad en la expresión clínica. Tradicionalmente se les ha 

clasificado con base en el territorio vascular afectado, en carotideo, vertebrobasilar o indeterminado, 

y según sus manifestaciones clínicas: en retiniano (ceguera monocular transitoria o amaurosis 

fugaz), hemisférico cortical, lacunar (subcortical) y atípico. Con la nueva definición propuesta, 

debería incluirse la afectación medular. Además, de acuerdo con la clasificación etiopatogénica 

común al IC, los AIT pueden clasificarse en aterotrombóticos, cardioembólicos, 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 días 

o semanas siguientes al episodio isquémico, el cual puede variar de acuerdo con criterios de 

estratificación por territorio vascular, etiología o características clínicas, lo que permite establecer 

apropiadas y oportunas estrategias diagnósticas y de prevención. 

 

 



 20 

1.5.1.2 Infarto cerebral 

 

La definición convencional de IC está ligada al elemento tiempo, con una duración mayor de 

24 horas del déficit neurológico focal de origen vascular. Los parámetros de la nueva definición de 

AIT también son útiles para el concepto de IC. De tal manera que se puede definir como la 

presencia de una lesión isquémica en el cerebro o la retina, independientemente de la duración del 

déficit neurológico. Por sus manifestaciones clínicas, el IC puede ser sintomático o silente.  El IC 

sintomático se manifiesta por signos clínicos focales o globales de disfunción cerebral, retiniana o 

medular (43).  El IC silente se define como el infarto del sistema nervioso central en pacientes 

asintomáticos 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 población 

mayor de 60 años de edad considerada sana, y duplican su frecuencia en poblaciones con factores 

de riesgo vascular. La mayoría 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 

patológicos 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 desafío para el médico neurólogo.

 Por sus características anatomopatológicas y radiológicas, el IC puede dividirse en infarto 

pálido (blando) o infarto hemorrágico. El pálido se encuentra en la zona distal a una oclusión 

arterial permanente, lo que impide la reperfusión del tejido necrótico. Sin embargo, las zonas con 

flujo sanguíneo como ocurre en los márgenes del infarto, se observa presencia de leucocitos; 

posteriormente, los macrófagos ocupan esta zona y los productos necróticos se eliminan 

progresivamente. 

Una vez que ha ocurrido la reperfusión el lecho infartado en el infarto hemorrágico, los 

glóbulos rojos se localizan entre el tejido necrótico, 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 producción, el IC se clasifica en trombótico, 

embólico y hemodinámico. En el trombótico se desarrolla una oclusión arterial in situ, sea por 

arterosclerosis que es la causa más común de patología local a nivel de las grandes arterias extra o 

intracraneales, o por patología no ateroesclerótica (displasia fibromuscular, disección arteria, 

vasculitis, etc.). Ante este mecanismo, un trombo puede crecer sobre una placa aterosclerótica y 

ocluir completamente la luz arterial (47). En el infarto embólico, la oclusión arterial se localiza 
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distal a una zona con adecuado flujo colateral. El material embólico puede originarse a nivel arterial 

(émbolo arterio-arterial), desde una fuente cardíaca o puede proceder de la circulación venosa, que 

alcanza la circulación arterial a través de una comunicación derecha (embolismo paradójico).  

Los émbolos pueden estar constituidos por eritrocitos, fibrina, plaquetas, cristales de 

colesterol, calcio y más raramente  por material séptico, aéreo o graso y tumoral. En el mecanismo 

hemodinámico hay una disminución crítica del flujo sanguíneo a nivel global antes que en una 

región específica del cerebro. Una severa disminución 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 área limítrofe entre dos 

territorios arteriales principales o en el área entre ramas superficiales y profundas de la arteria 

cerebral media (48-49). 

En cuanto a la distribución topográfica el IC puede clasificarse en: infartos del territorio 

carotideo (anterior), vertebrobasilar (posterior) y finalmente infarto de territorio limítrofe; en este 

ultimo caso, el infarto se debe a un mecanismo hemodinámico. En este criterio se asume que ciertas 

características clínicas podrían ser particulares de una determinada distribución topográfica, aunque 

existe una gran superposición de manifestaciones clínicas entre dos grandes territorios. 

A su vez, en el sistema carotideo, y en menor en el sistema vertebrobasilar, la siguiente 

subdivisión puede ser útil: infartos profundos o subcorticales, en territorios irrigados por pequeñas 

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).  Además en 

el sistema carotideo y vertebrobasilar, los patrones topográficos del IC basados principalmente en 

las manifestaciones clínicas pueden sugerir la etiología subyacente (51).  

 

1.6 El sistema de Clasificación TOAST 

 

 Este sistema de clasificación es considerado el más importante desde su publicación en la 

década de los años noventa ya que utiliza criterios más objetivos a la hora de diagnosticar subtipos 

de EVC. El propósito inicial de los investigadores del grupo TOAST fue clasificar los diferentes 

subtipos etiológicos de IC en los pacientes incluidos en un estudio multicéntrico que evaluó la 

eficacia terapéutica de un heparinoide de bajo peso molecular administrado en las primeras 24 horas 

de evolución del IC (52). La clasificación de los diferentes subtipos etiológicos del IC en el sistema 

TOAST se basó en los hallazgos clínicos y especialmente en los hallazgos de los estudios 
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diagnósticos de neuroimagen (TC, IRM cerebral, ultrasonografía de vasos carotideos extracraneales 

y angiografía cerebral), de ecocardiografía transtorácica y determinación de factores protrombóticos, 

que estaban disponibles en ese momento.  

El sistema TOAST estableció cinco subtipos etiológicos de IC, los cuatro primeros subtipos 

son: aterotrombótico, embolismo cardíaco, enfermedad de pequeños vasos y otras causas 

(vasculopatías no ateroscleróticas y causas hematológicas). Cada uno de estos subtipos, tiene a su 

vez dos categorías fundamentadas en el grado de certeza de los estudios diagnósticos: probable, si 

la evaluación diagnóstica ha excluido la presencia de otras etiologías o posible, en el que existe 

evidencia de un subtipo etiológico pero no se ha descartado mediante estudios diagnósticos la 

posibilidad de los otros subtipos. El quinto subtipo etiológico, denominado de etiología no 

determinada, incluye los IC con evaluación incompleta, de etiología desconocida (evaluación con 

estudios diagnósticos completa sin determinación de la etiología) y finalmente aquellos infartos con 

dos o mas causas potenciales (múltiples etiologías). 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 estableció 11 categorías de diagnóstico, que en la práctica habitual se han reducido a 5 

subtipos principales, con exclusión de los niveles de certeza, probable o posible.  

 En relación con los sistemas previos de clasificación del IC existentes para los años noventa 

(Clasificación de Harvard o del NINDS), el sistema TOAST utiliza criterios más objetivos para 

establecer el diagnóstico etiológico. En el IC aterotrombótico, se incorpora el criterio de estenosis 

superior a 50% del diámetro de la arteria ipsilateral determinado por estudios de imagen 

(angiografía convencional o por ultrasonografía extracraneal); diferencia entre embolismo desde 

una fuente cardíaca y desde una fuente arterial extra o intracraneal y en el subtipo de etiología 

cardioembólica establece, aunque de manera arbitraria, categorías de alto y mediano riesgo de 

embolismo de acuerdo al tipo de fuente cardíaca (53). 

 Una de las ventajas del sistema TOAST es su relativamente sencilla aplicación, lo que ha 

determinado un amplio uso en estudios epidemiológicos y en los estudios para evaluar intervención 

terapéutica (54-56). 

 En la publicación original, el sistema TOAST mostró una alta concordancia 

interobservadores; (57) aunque después se señalaron niveles de concordancia moderada, con 

valores del índice kappa entre 0.42 y 0.54, la utilización de algoritmos computarizados incrementó 

el nivel de concordancia (58-60). Además, los niveles de concordancia altos se observaron en 

infartos aterotrombóticos y cardioembólicos (61).  
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 Entre las limitaciones del sistema TOAST se pueden señalar: reduce la clasificación en el 

grupo aterotrombótico, como ocurre en el caso de una placa aterosclerótica compleja que provoque 

una estenosis inferior al 50% del lumen arterial y el subtipo de IC de etiología no determinada es 

muy heterogéneo (62). Con base en la práctica 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 diagnósticas actuales posibilita encontrar en un mismo 

paciente dos o más causas potenciales de IC. Además, en la práctica cotidiana es usual que una vez 

que se determina una potencial causa de IC, otras investigaciones diagnósticas ya no se continúan; 

por lo que, de acuerdo con el nivel de certeza, utilizando el criterio del sistema TOAST, el paciente 

debería ser categorizado como IC posible en el subtipo etiológico determinado por los estudios 

diagnósticos, excluyendo por un lado la posibilidad de encontrar otras condiciones asociadas o no 

con el IC, y por otro lado, atribuyendo la etiología a condiciones que están presentes pero no 

relacionadas causalmente con el actual evento isquémico.       

Entender la anatomía neurológica y cerebro vascular de las lesiones en la EVC puede ayudar 

a los profesionales clínicos a desarrollar un examen neuropsicológico eficiente e identificar 

alteraciones cognitivas clínicamente significativas que impactan el desempeño funcional. Por tal 

razón, 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 disfunción cognitiva empeora el pronóstico de un individuo con EVC. El déficit 

cognitivo más 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 mayoría de los casos) suele generar afasia (alteración 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 

fenómeno de inatención y negligencia (fallas para atender y responder a los estímulos 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 están las alteraciones de la memoria, la concentración, disminución de la velocidad de 

procesamiento, atención, alteraciones de la función ejecutiva y fatiga general (65). Las funciones 

ejecutivas están relacionadas con la capacidad para organizar, planear e iniciar una tarea. Dentro de 

las funciones ejecutivas más alteradas después de haber sufrido EVC está la MT. Los déficits en la 
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MT y la atención ejecutiva son problemas comunes después de una lesión cerebral adquirida (66-

67). La MT es la habilidad para mantener y manipular información durante un breve periodo de 

tiempo así como para ejecutar una respuesta basada en determinada representación interna. La MT 

y la atención están relacionadas, la MT es un prerrequisito para atender a la información 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 atención son casi siempre 

severos y resultan en alteraciones del desempeño vocacional y el funcionamiento social. El grado de 

alteración de la MT es fundamental para predecir la recuperación 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 áreas deben ser considerados para generar un tratamiento adecuado. 
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CAPÍTULO 2.  MEMORIA DE TRABAJO. 

 

Hace ya 40 años desde la primera publicación hecha sobre la MT. De una u otra manera, 

este constructo continúa vigente en las ciencias cognitivas incluyendo la Psicología Cognitiva, 

Neuropsicología, Neuroimágenes 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 información ingresa proveniente  del ambiente y es procesada en primer 

lugar por una serie paralela de sistemas de memoria sensorial de corta duración, entre los que se 

incluyen los procesos de memoria icónica y ecoica. Desde aquí la información fluye hacia el 

almacén a corto plazo, que forma un elemento crucial del sistema, no solo pasando información 

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 pareció ofrecer una respuesta a la pregunta de cómo se 

manipula y  almacena la información, sin embargo, Craik y Lockhart (4) no estaban de acuerdo con 

que el simple mantenimiento de ítems en la memoria a corto plazo garantizaría el aprendizaje. Estos 

autores propusieron el principio de los “niveles de procesamiento” según 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 tenía dificultades para explicar algunos datos de 

naturaleza neuropsicológica. Según el modelo modal, el almacén a corto plazo desempeña un papel 

fundamental en la transferencia de información desde y hacia la memoria a largo plazo. El déficit de 

memoria a corto plazo, por tanto, debería conllevar graves problemas de aprendizaje  a largo plazo 

en pacientes con alteración en la memoria a corto plazo. Además, si el almacén a corto plazo 

funciona como una MT general, pacientes que tuvieran problemas severos de memoria a corto plazo 

deberían manifestar serias dificultades en actividades cognitivas complejas que involucran, 

razonamiento y comprensión. Sin embargo, esto no solía suceder ya que se reportaban pacientes sin 

déficit general en la MT.  

Estos resultados sugerían que la MT y la Memoria a corto plazo no son lo mismo sino que 

alguno de estos componentes se dedicaba más a la manipulación de información que al 

almacenamiento de la misma (5). En muy pocos años, el concepto de memoria a corto plazo pasó de 

ser simple a complejo. Se habían inventado una amplia gama de técnicas experimentales, pero 

ninguna de ellas se ajustaba de manera directa a alguna de las teorías originales. En ese momento, la 
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mayoría de los investigadores abandonaron esta línea de investigación en favor del estudio de la 

memoria a largo plazo, optando así por estudiar los niveles de procesamiento y de la memoria 

semántica (6).      

 Cuando se manifestaron los problemas del modelo modal, Hitch y Baddeley (7) empezaron 

investigaciones sobre la relación entre la memoria a corto plazo y la memoria a largo plazo, optaron 

por plantearse una pregunta básica: si el sistema o los sistemas subyacentes a la memoria a corto 

plazo ejercen una función, ¿cuál podría ser?. Si, como se suponía, funcionaba como una MT, 

entonces bloquearla interferiría tanto con el aprendizaje a largo plazo como con el mantenimiento 

de actividades cognitivas complejas.  

Dado que no disponían de pacientes con un déficit específico de memoria a corto plazo, 

intentaron simular esta condición usando estudiantes, un proceso que consistía tan solo en mantener 

ocupadas áreas cerebrales responsables de la memoria inmediata mientras que, simultáneamente, se 

pedía a los participantes que razonaran, comprendieran y aprendieran (8). Prácticamente todas las 

teorías coincidían en que si había una tarea que caracterizaba a la memoria a corto plazo, esta era la 

de amplitud de dígitos, en la que las secuencias de dígitos más largas ocupan más espacio en el 

sistema de almacenamiento a corto plazo subyacente (9). Decidieron, por tanto, combinar la 

amplitud de dígitos con la ejecución simultánea de otras tareas, como las de razonamiento, 

aprendizaje y comprensión, que supuestamente, dependerían de este mismo sistema de capacidad 

limitada. A los participantes se les presentaba una secuencia de dígitos para que las repasen 

continuamente en voz alta mientras llevaban a cabo otras tareas cognitivas manipulando el número 

de dígitos que debían mantener (10). Uno de los experimentos utilizados consistió en presentar a los 

sujetos una tarea simple de razonamiento, en la que los estudiantes tenían que verificar una frase 

sobre el orden de dos letras (11). Finalmente descubrieron que la gente era capaz de hacer esto, 

incluso cuando simultáneamente mantenían y repetían secuencias de hasta ocho dígitos, más allá de 

la amplitud de memoria de muchos de los participantes en el experimento (12). El tiempo empleado 

con ocho dígitos era un 50% más que en línea de base. Lo que era aún más interesante, era que la 

tasa de errores se mantenía constante alrededor del 5%, independientemente de cual fuera la carga 

de dígitos en la tarea concurrente (13). 

 ¿Qué implicó relacionar estos resultados con la idea del almacén a corto plazo como 

sistema de MT? La tasa de errores sugirió que la calidad en la ejecución se mantiene alta cualquiera 

que sea la carga en la tarea concurrente de amplitud de dígitos (14). Estos resultados han sido 

replicados apoyando la hipótesis de algún tipo de MT pero no del todo dependiente del sistema de 
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memoria subyacente a la amplitud de dígitos (15). Así pues, Baddeley y Hitch propusieron un 

modelo más complejo, que denominaron memoria de trabajo, un termino acuñado por algunos 

autores pero que no había 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 hacían 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 además de funcionar como almacenamiento temporal de información, la MT es un 

sistema que combina dos actividades: el almacenamiento y la manipulación de información 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 interacción simultánea de 

una función como es el almacenamiento temporal y el control ejecutivo basado en la atención (19). 

El modelo de MT de Baddeley y Hitch contiene cuatro partes: la agenda viso-espacial, el bucle 

fonológico, el ejecutivo central y el bucle episódico. 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 así como sistemas de almacenamiento 

especializados según el tipo de información (21).  

 

2.1 El Bucle Fonológico 

 

 El bucle fonólogico está compuesto por un almacén fonológico y un mecanismo de repaso 

articulatorio: la evidencia con respecto a la naturaleza del almacén fonológico se encontró gracias al 

efecto de similitud fonológica. Conrad (22) encontró que cuando los sujetos intentaban recordar una 

secuencia de consonantes presentada visualmente tendían a cometer errores acústicos. Por ejemplo, 

en lugar de recordar la B mencionaban la V. Conrad y Hull (23) demostraron que una secuencia de 

letras similares fonológicamente 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. Así pues, estos autores propusieron que la Memoria a 

Corto Plazo dependía de una huella de memoria acústica, en donde los estímulos presentados 
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visualmente se convierten en un código acústico por medio de la sub-vocalización. Conrad (24) 

utilizó el término similitud acústica para definir los errores auditivos que cometían. Baddeley (25) 

prefirió el termino “fonológico” para referirse a los sistemas de almacenamiento subyacentes. A su 

vez, trabajó 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 reducía la tasa de recuerdo aunque en un 

porcentaje menor (26). Un patrón diferente de resultados se encontró 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 afectó el 

desempeño de los sujetos, mientras que la similitud fonológica tuvo poco efecto (27). Estos 

resultados son coherentes con el uso de un almacén fonológico en el recuerdo inmediato de 

pequeñas cantidades de información, a diferencia del aprendizaje a largo plazo (28), que depende 

principalmente de la codificación semántica y de la longitud de la palabra. El recuerdo de una 

secuencia de palabras disminuye en la medida que las palabras son más largas, así 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 polisílabas como universidad, refrigerador, 

hipopótamo, tuberculosis, auditorio (29). Este resultado fue consistente con el supuesto de que una 

huella de desvanecimiento opera en tiempo real. Por tal razón, la extensión de memoria depende de 

dos factores – la tasa de desvanecimiento y la velocidad con la que los estímulos pueden ser 

ensayados. Las palabras cortas pueden ser dichas más rápido lo que permitiría una extensión de 

memoria más amplio y los sujetos que verbalizan rápidamente tienden a tener un span más 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 mínima de 

memoria, evita  la sub-vocalización  o repaso y altera el desempeño (31). También se formuló un 

nuevo supuesto, en donde los estímulos presentados auditivamente tienen acceso automático al 

almacén fonológico, mientras que los estímulos presentados visualmente tenían que ser sub-

vocalizados para acceder al almacén. Este último punto se ve reflejado en la interacción entre la 

similitud acústica, modalidad de presentación y supresión de la articulación. Dicho hallazgo 

contrasta con el efecto de similitud fonológica – que se encuentra en el almacén fonológico – y el 

efecto de longitud de la palabra – que refleja el proceso de transferencia y repaso. Cuando los 

estímulos se presentan visualmente, la supresión articulatoria por medio de la repetición de una 
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palabra elimina tanto el efecto de similitud fonológica como el efecto de longitud de la palabra. 

Esto sucede porque los estímulos presentados visualmente no pueden ser traducidos 

inmediatamente en un código fonológico apropiado. Sin embargo, cuando el estímulo se presenta 

auditivamente, se encuentra de nuevo el efecto de similitud fonológica (32-33), pero no el efecto de 

longitud de la palabra. Esto sucede porque los estímulos auditivos tienen acceso automático al 

almacén fonológico. El efecto de longitud de la palabra no aparece porque depende directamente 

del repaso articulatorio que fue evitado por medio de la supresión articulatoria (34-35). Tanto el 

almacén fonológico como el repaso articulatorio fueron evidenciados en estudios hechos con 

pacientes que tenían alteraciones tanto el almacenamiento como en el repaso (36) y a las 

neuroimágenes que ubicaron al almacén fonológico en la región temporo-parietal del hemisferio 

izquierdo, mientras que el repaso articulatorio fue ubicado en el área de Broca en el lóbulo frontal 

(37-38). 

 

2.2 La agenda viso-espacial 

 

 El interés en la memoria viso-espacial se desarrolló durante la década de 1960. Un estudio 

(39) demostró que la capacidad de memoria para recordar un punto sobre una línea era de 

aproximadamente 30 segundos, pero el proceso se interrumpía con la inclusión de una tarea de 

procesamiento de información lo que implicaba un proceso de repaso o repetición activo. Otro 

trabajo (40) obtuvo un resultado similar en una tarea en donde se debía 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 información permanecía por solo dos 

segundos, su método estaba basado en la velocidad del procesamiento de las letras, en el que el 

estímulo visual de una letra parecía ser sustituido por un código fonológico después de dos 

segundos. Aunque este ejemplo podría reflejar la duración de la huella visual, también podría 

reflejar un código fonológico que se desarrollaba más lentamente que luego reemplaza al estímulo 

visual.  

 

2.2.1 Memoria visual a Corto plazo 

 

 Baddeley (42) decidió investigar utilizando material que no pudiera ser puesto fácilmente en 

un código verbal. Escogieron  matrices de 5x5 en las que aproximadamente la mitad de las celdas se 
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iluminarían aleatoriamente en cualquiera de los ensayos. Luego, probaron la capacidad de retención 

entre ensayos, y presentaban un estímulo idéntico o un estímulo en el que se cambiaba una de las 

celdas que se iluminaba. Se encontró una disminución constante de la respuesta, sin importar si se 

medía el desempeño en términos de precisión o tiempo de reacción. Kroll et al. (43) utilizaron el 

método de supresión articulatoria, para interrumpir el uso de un código, y llegaron a las mismas 

conclusiones afirmando que los resultados estaban basados en el cambio de un código visual a uno 

fonológico, tal vez porque es más fácil el mantenimiento de la información a través del ensayo 

subvocal.  Por otro lado, otros investigadores estudiaron el almacén de memoria visual utilizando 

matrices para demostrar que la precisión disminuye sistemáticamente teniendo en cuenta la cantidad 

de matrices que debían ser recordadas (44), sugiriendo así 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 evaluación de memoria viso-espacial más conocida es la de Cubos de Corsi (45), 

el cual está basado en habilidades espaciales e involucra la presentación secuencial de estímulos y 

la evocación o recuerdo de los mismos. Della Sala (46) utilizó una versión modificada de la tarea de 

matrices de Phillips y se encontró que la extensión de memoria visual es diferente de la extensión 

de memoria espacial de los Cubos de Corsi. Además, la extensión de memoria visual puede ser 

interrumpida con procesamiento visual simultáneo mientras que la extensión de memoria en los 

Cubos de Corsi es más susceptible a la interrupción espacial. 

 

2.2.3 Memoria de Trabajo Viso-Espacial 

 

 Durante los años 70, la investigación paso de la memoria visual a corto plazo a su papel real 

en la imaginación visual. En particular, Brooks (47) utilizó una técnica en la que los participantes 

debían recordar y repetir una secuencia de oraciones. En la mitad de los casos las oraciones podían 

ser codificadas de acuerdo a un patrón que sigue una serie de matrices presentadas visualmente.  La 

otra mitad de las instrucciones no podían ser codificadas espacialmente. Se encontró que el proceso 

de recordar las oraciones que podían 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 cubrían los ojos de los participantes, se les pedía escuchar un 

sonido e indicar de donde provenía tal sonido o detectar el brillo del campo visual. Se encontró que 

la conducta de rastreo interrumpía la tarea espacial pero no interfería 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 comenzó a comprobar que algunas tareas (imaginería) eran visuales y no espaciales. 

Así pues, Logie (51) utilizó una tarea mnemotécnica con uso de imaginería en donde dos ítems que 

no estaban relacionados se asocian formando una imagen de ellos interactuando; por ejemplo, vaca 

y silla podían ser recordados como una vaca sentada en una silla. Se demostró así que este proceso 

puede ser interrumpido con estimulación visual como dibujos irrelevantes de líneas o simplemente 

con parches de colores. Hay múltiples demostraciones de la disociación entre MT visual y espacial. 

Aún así, parece que todavía es posible la división 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 información proviene de la codificación táctil como cuando se agarra y sostiene un 

objeto. Por ejemplo, tocarse a si mismo depende de un gran número de células receptoras capaces 

de detectar presión, vibración, calor, frío y dolor.  Actualmente se sabe muy poco acerca de estos 

aspectos de la memoria a corto plazo, y el supuesto de que la información de estas fuentes se unen 

en la agenda viso-espacial aún está en discusión. La naturaleza del repaso o repetición en la agenda 

aun es incierta. Logie (53-54) sugiere una diferencia entre un almacén visual, que es un almacén de 

información visual temporal  y el sistema de manipulación espacial y repaso que sería un escriba 

interno, aunque la naturaleza precisa del ensayo y repaso viso-espacial aún 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 operación de almacenamiento de la información, permitiendo el 

estudio de los problemas más manejables de los subsistemas, y admitiendo la necesidad de 

investigar procesos más complejos que están involucrados en el control de la memoria. El concepto 

se comenzó 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 está involucrado en los errores 

atencionales y los síntomas observados en pacientes con daño del lóbulo frontal. Sin embargo, 
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aunque se está de acuerdo con que el ejecutivo central depende de la operación de los lóbulos 

frontales, en su momento nadie se atrevió a definir el ejecutivo central anatómicamente, prefiriendo 

analizar las funciones del sistema primero y luego preguntarse sobre el sustrato anatómico.  

 Baddeley y Wilson (57) propusieron el termino síndrome Disejecutivo para referirse a casos 

neuropsicológicos con alteraciones de las funciones ejecutivas que antes eran llamados síndrome 

frontal. Es posible que el ejecutivo central sea visto como un controlador único, 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 más tareas simultáneamente. 

Los primeros estudios intentaron analizar el déficit cognitivo en pacientes que sufrían enfermedad 

de Alzheimer. Además del gran déficit en Memoria episódica a largo plazo, se encontró un gran 

déficit en varias tareas de MT, lo que sugirió un componente ejecutivo defectuoso y no un déficit en 

los sistemas esclavos. Se decidió investigar este resultado evaluando la capacidad del ejecutivo 

central para coordinar actividades en los dos sistemas esclavos. El diseño experimental requería 

comparar tres grupos de sujetos, pacientes con diagnóstico probable de Alzheimer, adultos mayores 

sanos, y sujetos jóvenes normales. Baddeley (59) reporta que en un estudio típico, el bucle 

fonológico estaría ocupado con una tarea de extensión de memoria de dígitos, y la agenda viso-

espacial estaría 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 requería rastrear y recordar dígitos simultáneamente, los sujetos jóvenes y los adultos mayores 

mostraron una pequeña disminución, mientras que los sujetos con diagnóstico probable de 

Alzheimer tuvieron un decremento mayor. Un estudio longitudinal demostró en pacientes con 

Alzheimer que la capacidad de coordinar varias tareas se deterioraba más rápido que la capacidad 

para realizar tareas individuales (60). D’esposito (61) sugiere que ejecutar varias tareas al mismo 

tiempo involucra al lóbulo frontal, aunque esto no implica que un paciente con daño en cualquier 

parte del lóbulo frontal tendrá un mal desempeño en la coordinación de varias tareas. Este punto de 

vista es apoyado por Milner (62) quien analizó el desempeño de 24 pacientes con lesión en el lóbulo 

frontal. Los pacientes fueron evaluados con la prueba de cartas de Wisconsin, prueba en la que 

pacientes con lesión frontal se desempeñan con pobres resultados y con la prueba de fluidez verbal, 

tarea en la que los sujetos intentan decir tantos ítems como sean posibles de una misma categoría, 

por ejemplo, animales. El rendimiento en esta prueba también está disminuido en pacientes con 

daño frontal (63).  
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 Finalmente, Baddeley (64) estaba interesado en conocer las alteraciones conductuales que 

acompañan el síndrome frontal clásico, casi siempre reflejado en la conducta desinhibida o la apatía. 

Las mediciones se basaron en dos supuestos, uno de ellos se basaba en observaciones durante la 

evaluación neuropsicológica 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 desempeñaban peor en 

tareas que involucraban varias actividades que los pacientes con desempeño comparativamente 

normal. Aunque la asociación entre el desempeño de tareas con varias actividades y la conducta aún 

no es clara si se ha encontrado una similitud en donde Alderman (65) utilizó un programa de 

rehabilitación para pacientes con daño cerebral y problemas conductuales. Al evaluar a los 

pacientes en un amplio rango de funciones, se comprobó que algunas pruebas eran de gran uso, 

especialmente los que requerían coordinar dos tareas, y en los que consistentemente se encontraban 

pobres resultados era en pacientes que no respondían adecuadamente a los programas de 

rehabilitación. 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 

atención, cambiar la atención de un punto a otro y utilizar la MT para activar aspectos de la 

memoria a largo plazo (66).       

   

2.3.1 Interacción con la Memoria a largo Plazo 

 

 En un intento por seguir construyendo el modelo de MT se asumió que el ejecutivo central era 

un sistema netamente atencional sin capacidad de almacenamiento (67). Sin embargo, esto creo un 

gran número de problemas. Uno de los inconvenientes estaba relacionado con respecto a como los 

subsistemas que utilizan diferentes códigos se integran sin la necesidad de involucrar 

almacenamiento. Los participantes no utilizan solo un código sino que los combinan  tanto con los 

códigos fonológicos como con los visuales (68). Esta capacidad está particularmente enfatizada en 

el caso del procesamiento del lenguaje en donde una sola frase puede mostrar la influencia de la 

codificación verbal en pequeñas demoras y la codificación semántica en intervalos más largos (69). 

La extensión de memoria para palabras que no están relacionadas es de 5 aproximadamente, y 

puede aumentar a 15 cuando las palabras forman una oración. Esta notable mejoría refleja una 
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interacción entre los sistemas semánticos y fonológicos (70) lo cual es una conclusión que es 

consistente con un estudio que implementa tareas compuestas por varias actividades (71). Sin 

embargo, aún no se conoce cómo ocurre esta interacción.  

 Otra crítica 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 realizó una 

correlación entre una medida a la que llamaron “span de MT” y la capacidad de comprensión del 

lenguaje. Esta medición requería que los participantes leyeran una secuencia de oraciones y luego 

debían recordar la última palabra de cada una de las frases. Pruebas similares que requerían la 

combinación del almacenamiento temporal y el procesamiento han comprobado satisfactoriamente 

el desempeño en tareas cognitivas que van desde la comprensión hasta el razonamiento complejo y 

desde aprender un lenguaje de programación hasta eliminar información 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 tenía potencial para almacenar información  más allá de las 

capacidades limitadas de los subsistemas fonológicos y viso-espaciales. En respuesta a estas 

necesidades, se decidió agregar un cuarto componente, el bucle episódico (74).   

 

2.4 El Bucle episódico 

 

 Se asume que el bucle episódico es un sistema de almacenamiento temporal con una 

capacidad limitada capaz de integrar información de varias fuentes. Se entiende que está controlado 

por el ejecutivo central, quien puede recuperar la información de un almacén “conciencia” y luego 

manipularla y modificarla (75). El bucle es episódico en el sentido de que contiene episodios a 

través de los cuales la información es integrada en el espacio y se mantiene en el tiempo. Así pues, 

este sistema se parece al concepto de memoria episódica 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 episódica a largo plazo (76). Sin embargo, se sabe que juega un papel 

importante al suministrar y recuperar información del almacén de memoria episódica a largo plazo. 

El componente propuesto es un bucle en la medida que sirve como interconexión entre varios 

sistemas, cada uno de los cuales tiene su propio código (77). Se asume que logra conectar toda esta 

información utilizando un código multidimensional común. El bucle es limitado en capacidad ya 

que hay una gran demanda de acceso simultáneo al amplio rango de diferentes códigos. El acceso al 

bucle episódico 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 

información que puede ser perceptual, de otros componentes de la MT, o de la memoria a largo 

plazo. Así pues, el bucle aporta no solo un mecanismo para modelar el ambiente sino también crea 

nuevas representaciones cognitivas que facilitan la resolución 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 fonológico, y (83) un sistema de almacenamiento integrado más general como el bucle 

episódico que dependen de un sustrato neuroanatómico que ha sido estudiado en sujetos con lesión 

cerebral.                

 Para la época de Broca y Wernicke, los estudios en pacientes con lesión cerebral eran el único 

método para asignarle una función cognitiva a la anatomía cerebral. En la actualidad, las imágenes 

funcionales (Resonancia Magnética Funcional [fMRI], Tomografía de Emisión por Positrones 

[PET], Magnetoencefalografía [MEG], Electroencefalografía [EEG] ) y técnicas relacionadas como 

la Estimulación Magnética Transcraneal [TMS] permiten el estudio no invasivo de procesos 

cognitivos con buena resolución 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 están limitadas por las fronteras de la función subyacente 

pero por ejemplo, si están determinadas por un suministro sanguíneo común o por la susceptibilidad 

de una región al trauma. Por eso, las lesiones en el cerebro no están distribuidas aleatoriamente, 

cuestión que dificulta el proceso dado que solo una pequeña fracción del cerebro afectado por una 

enfermedad puede desempeñar la función en estudio (85). Las complicaciones adicionales de la 

investigación en pacientes son que la ubicación de la lesión no siempre es clara y el tejido cerebral 

que permanece intacto en tomografía computada o resonancia magnética en realidad podría estar 

lesionado funcionalmente, por ejemplo, en la desconexión de un área que es parte de un circuito 

fundamental para la ejecución de una tarea. Por último, los estudios en sujetos lesionados parecen 

no tener en cuenta la idea de que las funciones cognitivas complejas están apoyadas por redes 

neuronales en lugar de módulos especializados. Aún así, este punto de vista puede ser incorrecto ya 

que un estudio en pacientes lesionados que tienen en cuenta las técnicas de neuroimágenes como 

EEG y fMRI aportan evidencias clave sobre la contribución de las redes neuronales a la cognición 

(86-87). 
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CAPÍTULO 3. NEUROANATOMÍA DE LA MEMORIA DE TRABAJO. 

 

 Los estudios en pacientes lesionados en la era de las técnicas de neuroimágenes aún son 

necesarios. Las neuroimágenes revelan correlaciones, no causalidades. En otras palabras, los 

estudios en pacientes lesionados tienen en cuenta la alteración de una zona neuronal y no su 

activación, solo estos estudios pueden revelar las estructuras que son indispensables para 

determinada función. Por ejemplo, la activación de una región cerebral durante la fase de demora en 

una tarea de MT no implica que la función básica de esta área sea permitir recordar la información 

durante la demora (1). Esta región puede estar simplemente coactivada porque está funcionalmente 

conectada con una región que es necesaria para la tarea. En términos generales, con las técnicas de 

neuroimágenes se puede identificar la activación de varias áreas neuronales pero por otra parte los 

estudios en sujetos lesionados permiten la identificación de las estructuras que son fundamentales 

para una función cognitiva (2). Así 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 explicará la contribución de los estudios en pacientes lesionados en la comprensión de la MT.   

 

3.1 Neuroanatomía funcional de la Agenda Viso-Espacial. 

 

Dos estudios han sugerido que las funciones de la memoria a corto plazo son el resultado de 

cálculos desarrollados en las áreas de asociación temporal y parietal que son las áreas de referencia 

involucradas en el procesamiento de la información sensorial (3-4). Este modelo está basado en 

estudios celulares en primates no humanos en donde se demuestra que los disparos neuronales en 

estas áreas continúan cuando el estímulo original es retirado del campo visual generando así 

evidencia de que estas neuronas mantienen la representación del estímulo en la memoria (5-11). El 

supuesto de que el procesamiento perceptual y la memoria a corto plazo dependen de regiones 

cerebrales similares está confirmado en estudios que demuestran una interacción sensorial 

específica entre procesos de memoria y procesos perceptuales. Por ejemplo, en un estudio (12) 

probaron que la memoria para objetos está más alterada cuando los sujetos tienen que ejecutar una 

tarea de discriminación entre codificación y recuperación de información que cuando deben 

ejecutar una tarea de discriminación espacial. Sin embargo, la similitud no confirma la identidad: 

las lesiones de la parte anterior de los lóbulos temporales alteran la retención pero no la percepción 

de los objetos mientras que lesiones más posteriores deterioran tanto la discriminación como el 



 37 

reconocimiento de los objetos (13-14). Se sabe hace décadas que el procesamiento sensorial de las 

propiedades de los objetos está a cargo de la vía occipitotemporal ventral y occipitoparietal dorsal , 

respectivamente. Una investigación (15) reportó pacientes con lesión cerebral focal en diferentes 

áreas 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 lesión 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 discriminación de objetos. 

Otro estudio (17) describió al paciente L.H a quien le fue retirado el lóbulo temporal anterior 

derecho después de un accidente automovilístico. Este paciente manifestaba un déficit severo en el 

reconocimiento de objetos y prosopagnosia. Por ejemplo, no podía reconocer a su propia esposa en 

un grupo de personas. Sus capacidades espaciales, por otro lado, estaban intactas. El sujeto no tenía 

dificultad para orientarse en su entorno. Esta dicotomía fue demostrada con L.H en un experimento 

en el que tenía que escoger dos estados de tres posibles que fueran o más similares en su forma o 

que fueran cercanos. No tuvo problemas con la primera-el objeto- tarea, y lo hizo aleatoriamente en 

la última-espacial-tarea (18). De la misma manera, se había reportado (19-20) que las lesiones en el 

lóbulo temporal anterior alteran la MT visual y la MT espacial permanece intacta. Los pacientes 

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

 

3.2 Neuroanatomía funcional del bucle fonológico 

 

 La contribución de los estudios con sujetos lesionados a la neuroanatomía funcional del 

segundo “sistema esclavo” del modelo de Baddeley (23) es escasa comparada con los datos de la 

agenda viso-espacial y la mayoría de los estudios están basados en síndromes clínicos (i.e. disartria) 

o reportes de casos únicos y no en investigaciones sistemáticas sobre la ubicación de la lesión. Estos 

estudios se han realizado de esta manera debido a que las investigaciones sobre el bucle fonológico 

involucran necesariamente el lenguaje, así pues, estudios en primates no humanos que en la 

mayoría de los casos guían nuestra comprensión en el humano no existen. Sin embargo, los 

primeros reportes específicos sobre memoria auditiva a corto plazo (24-25) fueron complementados 

por estudios que apoyan la subdivisión del bucle fonológico en dos subsistemas, el almacén 

fonológico 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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comúnmente de lesiones en el giro frontal inferior izquierdo (Área de Broca) y la ínsula anterior 

sugiriendo que estas regiones anteriores son fundamentales para el ensayo verbal. Por otra parte, la 

afasia de conducción se presenta en lesiones de la corteza parietal inferior y el fascículo arcuato, 

estos pacientes presentan problemas para el almacenamiento de la información (26-27). Para 

corroborar la evidencia, un paciente con una lesión en el giro angular izquierdo también presentaba 

alteraciones de memoria auditiva a corto plazo con un fuerte efecto de primacía en la ausencia del 

efecto de resencia (28). En un estudio (29) compararon un paciente (L.A) con una lesión que 

involucraba el lóbulo parietal inferior y el giro temporal superior y medial con un paciente (T.O) 

con lesiones en la región premotora y rolándica subcortical. El paciente L.A no podía mantener 

material auditivo-verbal en el almacén fonológico mientras que ejecutaba normalmente tareas que 

estaban relacionadas con el repaso articulatorio. El paciente T.O nunca utilizó el mecanismo de 

repaso articulatorio pero la capacidad de memoria del almacén fonológico estaba comparativamente 

conservada. Las áreas de asociación suplementaria y el cerebelo también han sido reportadas en el 

proceso de apoyo a la producción del lenguaje, convirtiéndose así en candidatos potenciales para el 

sistema de repaso articulatorio. De hecho, el apoyo de este supuesto proviene de un paciente con 

una hemisferectomía cerebelar derecha en el que se encontró severamente afectado un componente 

del sistema de repaso articulatorio (30). Finalmente, en otro estudio (31) reportaron un paciente con 

daño cerebral traumático frontopolar bilateral quien, a diferencia de pacientes con lesión en el área 

de Broca en la Corteza Prefrontal ventrolateral, se desempeñaba normalmente en una tarea de 

repaso verbal pero se le dificultaba el mantenimiento de la información verbal que dependiera de 

otro sistema que no fuera el articulatorio. A partir de este estudio, los autores concluyeron que el 

almacén fonológico podría no estar localizado solo en el área parietal inferior, sino que puede ser el 

resultado de una red más compleja: prefrontal anterior y parietal inferior que favorecen el 

mantenimiento no articulatorio de la información fonológica.       

 

3.3    Memoria de Trabajo y los lóbulos frontales  

 

 Jacobsen (1935) (32-33) demostró déficits en una tarea de respuesta demorada después de 

una lesión prefrontal bilateral en monos. En esta tarea, el mono debía escoger un objeto entre varios 

por el que había recibido una recompensa. Esta tarea junto con su sucesor, la tarea de igualación a 

la muestra demorada, se ha convertido en el modelo ideal de la MT. En estas tareas, el estímulo que 

ha sido denominado como relevante en un ensayo se puede convertir en el estímulo 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 neuroimágenes se le ha otorgado a la corteza prefrontal un papel central en la 

MT hasta el punto que esta región ha sido reconocida como el sustrato neuronal de la MT.  

Algunos estudios en neuroimágenes que utilizan variantes de la tarea de igualación a la 

muestra demorada han documentado constantemente la activación prefrontal (34-35). Sin embargo, 

Estudios realizados antes del surgimiento de las neuroimágenes demostraron que una lesión en la 

corteza prefrontal no alteraba el desempeño en tareas de MT. Por ejemplo, una investigación (36) 

demostró que monos con lesiones en el lóbulo frontal ejecutaron correctamente la tarea de respuesta 

demorada de Jacobsen cuando se mantenían en un cuarto oscuro después de la presentación del 

estímulo 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 desempeño adecuado en tareas de 

reconocimiento en pacientes con daño frontal contrastado con un pobre desempeño en tareas de 

recuerdo libre (38). En un meta-análisis de 11 estudios en déficits de memoria después de una 

lesión 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 información en la memoria debido a lesiones en la 

corteza prefrontal. Sin embargo, en varias tareas de memoria, pacientes con lesión del lóbulo frontal 

presentan alteraciones (40).  

Los pacientes con lesión en la corteza prefrontal lateral presentan dificultades en el recuerdo 

del orden temporal o contextual de la información (41). Su capacidad de aprendizaje intencional 

está alterada en comparación con el aprendizaje incidental, y no se benefician de los estímulos 

aprendidos lo que indica un déficit de codificación semántica (42). Estos sujetos son susceptibles a 

la interferencia (43-45) y su capacidad de recuperación de la información de la memoria a largo 

plazo es pobre (46). Así mismo, los pacientes con lesión en la corteza prefrontal lateral en 

comparación con pacientes con lesión del lóbulo temporal presentan una tendencia a producir falsos 

positivos (decir “si” a estímulos desconocidos) mientras que los pacientes con lesión del lóbulo 

temporal presentan una tendencia a tener olvidos (decir “no” a un estímulo conocido) (47). Aún así, 

los pacientes con lesión 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 categoría (48). Su desempeño en tareas que requieren planeación y estrategias complejas 
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de rastreo es más pobre aún, y se les dificulta la ejecución de tareas como: hacer – no hacer (49) y 

Stroop (50) que requieren respuestas de inhibición.  

Varios estudios (51-55) reportaron un aumento de la respuesta  en tareas neuropsicológicas a 

estímulos sensoriales irrelevantes en pacientes con lesión de la corteza prefrontal. Estos estudios 

también sugirieron que esta región 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 distraían fácilmente 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 más general en el control cognitivo como por 

ejemplo: la selección, organización y manipulación de la información, 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 síndrome 

Disejecutivo como consecuencia de una lesión en la corteza prefrontal. Desde este punto de vista, 

Milner (1985) (65) demostró en sujetos con lesión del lóbulo frontal un desempeño pobre en una 

tarea de igualación a la muestra, en el que un estímulo debe ser igualado con un estímulo 

presentado previamente en una serie de ensayos. Este déficit surgió solo cuando los objetos fueron 

repetidos en ensayos posteriores pero no cuando el estímulo aparecía 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 únicos pero no necesariamente hay una alteración para el mantenimiento de la 

información, 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 así como de neuroimágenes 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 información en la memoria (67-71). Estos datos muestran que los disparos 

neuronales en el lóbulo frontal a diferencia de la corteza posterior continúan incluso cuando 

estímulos irrelevantes se presentan en la fase de demora (72).  

La alteración de los circuitos que controlan la MT se pueden observar en varias condiciones 

neuropsiquiátricas, tales como el trauma cráneo encefálico, la EVC, retardo mental, esquizofrenia y 

en el déficit de atención e hiperactividad (73). Por tal razón, no es sorprendente que los intentos por 

mejorar la MT tengan una larga historia. En un estudio sobre la teoría y práctica de cómo mejorar la 

memoria a corto plazo, se trabajó con pacientes enseñándoles a utilizar estrategias de ensayo 
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subvocal (74). Aunque este método logró mejorar el desempeño de algunos participantes, no se 

encontró evidencia de transferencia ni a tareas cognitivas que no se habían entrenado ni al 

desempeño diario del individuo.  

Un estudio demostró que el número de dígitos que un sujeto puede recordar  se puede 

aumentar con la práctica (75). Un participante podía recordar una serie de 79 dígitos después de 

escucharlos solo una vez agrupando los números y asociándolos con tiempos de competencia de 

atletismo almacenados en memoria a largo plazo. Esta estrategia es un ejemplo de “agrupamiento”, 

en donde elementos aislados de información se unen para formar combinaciones significativas que 

pueden ser asociados con recuerdos previamente almacenados en la memoria a largo plazo. Sin 

embargo, esta mejoría depende del tipo de información utilizada como se demostró 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 desempeño en tareas de MT independientemente del 

tipo de material o información que debía ser recordada no mejoró.  

Estos primeros estudios sobre el entrenamiento cognitivo parecían apoyar la teoría de Miller 

sobre el número mágico 7 (76). Sin embargo, una investigación demostró que el entrenamiento 

puede mejorar un amplio rango de funciones y que este mejoramiento está relacionado con cambios 

neuronales que van desde niveles intracelulares hasta la organización funcional de la corteza (77).

 El entrenamiento de tareas motoras (78) y perceptuales (79) en animales han demostrado un 

mejor desempeño después de varios ensayos con cambios concomitantes en la conectividad 

sináptica tanto en áreas 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 implícitos porque la mejoría del desempeño está basada solo en la repetición y la 

retroalimentación acerca de la ejecución en la tarea.  

Por otro lado, enseñar estrategias para mejorar el desempeño de tareas de MT como la 

subvocalización (81), agrupamiento y estrategias metacognitivas son explícitas en la medida que 

son estrategias conscientes de cómo manejar la información. La pregunta es si el entrenamiento 

implícito de la MT conlleva cambios neuronales duraderos en las áreas 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 práctica estructurada de la actividad mental compleja 

con el propósito de mejorar las funciones cognitivas (1), este tipo de actividades llama la atención 

del público en general así como del ámbito científico. Desafortunadamente, las intervenciones 

relacionadas con el entrenamiento cognitivo han sido confundidas con otras terapias, a pesar de las 

diferencias teóricas entre la rehabilitación cognitiva compensatoria, estimulación cognitiva general 

y el entrenamiento cognitivo (2). Por ejemplo, algunos términos como “intervención cognitiva” (3), 

“enriquecimiento cognitivo” (4) y “ rehabilitación cognitiva” han sido aplicados a entrenamientos 

cognitivos multi-dominios (5-6) así como a los entrenamientos en estrategias de memoria (7). La 

“estimulación cognitiva” ha sido utilizada para referirse a intervenciones relacionadas con las 

funciones ejecutivas y estrategias de memoria (8). Dada la confusión con los términos, se ha 

desarrollado una definición operacional que diferencia el entrenamiento cognitivo de otras 

intervenciones (9): El entrenamiento cognitivo es una práctica repetitiva en la resolución de 

actividades complejas por medio de tareas estandarizadas y que está dirigida a dominios cognitivos 

específicos.  

Un estudio demostró 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 práctica o aprendizaje observacional y que involucra juicios 

o procesamientos que van más allá del aprendizaje o el desempeño de una habilidad perceptual-

motor que simplemente requiere adaptar la respuesta motor sobre la base de la retroalimentación 

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 físicamente 

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 sinápticas entre 

neuronas sino también la adición de nuevas neuronas (neurogénesis), se aumenta la mielinización 

de los axones, o cambios en el tamaño o forma de una neurona (14). La red cortical es fundamental 

en la capacidad intelectual y está construida con base en módulos corticales  (15). La estructura de 
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estos módulos corticales es altamente plástica. El cerebro puede adaptar el número de modelos 

corticales disponibles para el ejecución de una tarea en particular, desarrollar nuevas 

configuraciones de módulos corticales y rápidamente cambiar entre ellas según la demanda de la 

tarea y adaptar dinámicamente la selectividad de los módulos 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 encontró que 

estudiantes de licenciatura tuvieron una mejoría significativa en pruebas de memoria temporal 

después de 4 semanas de entrenamiento de MT, sugiriendo así que la neuroplasticidad persiste 

también en el adulto joven. En otro estudio que investiga el efecto del entrenamiento cognitivo en el 

adulto mayor, se encontró 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 encontró 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 razón, 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 generalización 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 sináptica, regresión dendrítica, y degeneración de la sustancia blanca, un estudio 

sugiere que la neuroplasticidad puede facilitar la recuperación física en el adulto mayor (20). En 

este estudio (21) se demostró que a pesar del deterioro cerebral en los pacientes, las neuroimágenes 

comprobaron que el entrenamiento basado en la generación de estrategias cognitivas causaba el 

aumento de la actividad en regiones adyacentes a las áreas 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 neuroimágenes han documentado cambios físicos significativos 

en la corteza prefrontal, lóbulo 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 encontró (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 encontró un aumento de la capacidad de la MT. En otro estudio, 
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(26) se descubrió que los cambios en la actividad cerebral solo ocurrían en las regiones activadas 

durante una evaluación inicial hecha a través de fMRI mientras completaban una tarea de MT viso-

espacial y una tarea de dígitos a la inversa. Dentro de estas regiones se encontraban el giro frontal 

medial e inferior (27). No se observaron cambios en las áreas que no se activaron en la evaluación 

inicial (28). Estos datos sugieren que el entrenamiento de la MT causa un crecimiento significativo 

en regiones específicas del cerebro correlacionadas con la capacidad de la MT (29).   

 En otra investigación (30) también se aportó 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 desempeño en la fase de interferencia, y esta mejoría se transfirió a 

la memoria episódica, semántica 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 plástica, adaptativa y se puede mejorar con el entrenamiento (35). Este 

hallazgo contradecía los resultados obtenidos en otro estudio (36) que afirmaba que la inhibición no 

era plástica. Este estudio utilizó un entrenamiento de MT para tratar los déficits cognitivos en  niños 

con Trastorno de Atención e hiperactividad  (37). El entrenamiento ayudó a mejorar la inhibición de 

la respuesta, razonamiento y la reducción de los síntomas observables de niños  con  Trastorno de 

Atención e hiperactividad  (38).          

 Por otra parte, el entrenamiento de habilidades como la MT pueden mejorar el desempeño 

en habilidades cognitivas mas complejas. Algunos investigadores (39) han comprobado que la MT 

es un predictor más poderoso que la puntuación de Coeficiente Intelectual (CI) del desempeño 

académico a futuro. En 2010, demostraron que las habilidades de MT de niños de 5 años de edad 

eran el mejor predictor de su capacidad de razonamiento numérico, capacidad de lectura, deletrear, 

y habilidades matemáticas 6 años después. De la misma manera, en otro estudio (40) se demostró 

que la MT podía predecir las habilidades de razonamiento matemático en niños de segundo y tercer 

grado. También se ha relacionado el buen desempeño en la MT con un mejor desempeño en la 

comprensión lectora. (41).           

 Metodológicamente, 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 información 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. Además, los beneficios del entrenamiento pueden mejorar si este se adapta a la 

capacidad cognitiva límite del sujeto. En un estudio (42) se demostró que el entrenamiento de la 

MT verbal y viso-espacial se transfería a pruebas de inhibición y comprensión lectora pero no a 

medidas de razonamiento abstracto. Un desempeño satisfactorio en tareas de inhibición fue el 

resultado de tener una mejor capacidad de  control atencional como resultado del entrenamiento. De 

la misma manera, la comprensión lectora mejoró gracias a las mejorías vistas en la MT verbal y 

visual.              

 El entrenamiento que es adaptado para desafiar a los sujetos puede dar como resultado un 

desempeño 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 desempeño 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 adaptación, los procesos cognitivos del participante se 

automatizan. El análisis a través de las neuroimágenes revela que a través de la práctica, la 

actividad en ciertas zonas del cerebro disminuye, correspondiendo así a una disminución del control 

atencional en determinada demanda (43). Sin embargo, esta disminución 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 propósito mejorar la MT mejoran el 

desempeño en pruebas de MT y en pruebas no entrenadas de inhibición 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 señal de fMRI en la región frontoparietal del 

cerebro predice el desempeño 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 mayoría 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 mejorías en pruebas de inhibición, MT, y 

razonamiento abstracto como consecuencia de las mejorías en el entrenamiento.  
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 Otros autores (51) también utilizaron neuroimágenes como método para identificar dominios 

cognitivos comunes tanto para el entrenamiento como para las tareas de transferencia. En un estudio 

(52) se demostró un mejor desempeño en varias pruebas de memoria utilizando un entrenamiento 

que mejoraba la capacidad de ignorar estímulos irrelevantes (interferencia). El mejoramiento del 

desempeño en cada uno de los dominios se atribuyó 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 además que es necesario hacer más investigación 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 están afectadas en niños con 

Trastorno de atención e hiperactividad. Las tareas utilizadas (55) fueron implementadas en el 

entrenamiento de los niños. Estos niños mejoraron en pruebas entrenadas y no entrenadas de MT así 

como también en pruebas no entrenadas de razonamiento abstracto e inhibición. Los síntomas 

mencionados por sus padres también disminuyeron como resultado del entrenamiento. Por tal razón, 

las estructuras corticales identificadas con fMRI mejoraron con el entrenamiento de MT que va 

dirigido a estas  mismas regiones neuroanatómicas.       

 En un estudio publicado sobre la rehabilitación multidisciplinaria en pacientes adultos en 

edad laboral y con lesión cerebral (56), los autores afirman que se ha presentado muy poca 

evidencia con respecto a la efectividad de la rehabilitación multidisciplinaria (57). No es una tarea 

fácil 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 lesión. Como 

ya se mencionó, la rehabilitación cognitiva es un proceso individualizado y a largo plazo. Los 

autores sugieren que se deben realizar más estudios en el contexto de la rutina clínica (58). Por 

ejemplo, los entrenamientos computarizados específicos son un nuevo tipo de intervención y hay 

falta de investigación en esta área. Sin embargo, en un estudio controlado, doble ciego, (59) 

demostraron que el grupo experimental mejoró significativamente sus puntuaciones en pruebas 

neuropsicológicas incluyendo las pruebas de MT, mientras que los sujetos control no mejoraron.

 Otros dos estudios reportaron haber utilizado entrenamiento computarizado de la atención 

aunque en combinación con otras intervenciones (60-61) y otro estudio (62) afirma que después de 

uno a tres años de haber sufrido EVC, el entrenamiento computarizado intensivo pueden mejorar el 

desempeño en tareas que evalúen la atención y la MT de un sujeto, además, 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 clínico y desde un punto de vista teórico es importante estudiar si es posible entrenar la MT 

cuando está afectada gravemente. El entrenamiento de la MT se enfoca en tareas atencionales 

altamente demandantes que activan las estructuras neuronales que son importantes para la función 

de la MT. En una revisión hecha acerca del entrenamiento de la MT, se identificó un estudio que 

utiliza entrenamientos y prácticas dirigidas a impactar la capacidad o eficiencia en el desempeño de 

tareas de MT (67). En realidad, la definición que adopte el investigador de la MT puede influenciar 

los criterios de selección para tal revisión. Por ejemplo, un estudio que busque demostrar un mejor 

desempeño en una tarea de MT después de un entrenamiento que tiene como objetivo los 

mecanismos de recuperación de la información de la Memoria a Largo Plazo acogería ciertas 

teorías de la MT, pero no otras (68). En otro ejemplo, algunas posturas teóricas asumen que la MT 

está involucrada incluso en tareas en donde no es necesario manipular la información almacenada 

(69), mientras que otras teorías relegan estas tareas al dominio de la memoria a corto plazo y no a la 

MT. Sin embargo, estudios recientes han llegado a la conclusión que es necesario investigar más 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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CAPÍTULO 5. METODOLOGÍA  

5.1. Diseño del estudio:  
 

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

ciego único con pre-test y post-test.  

 

5.2. Población y Muestra 

 

Se utilizó la sub-escala de Ordenamiento de números y letras de la escala de inteligencia para 

adultos de Wechsler (WAIS-III) como índice 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 

números y letras para calcular el tamaño de la muestra. La media  reportada fue de: 9,5 para sujetos 

lesionados y de 9,8 para sujetos sanos con una desviación estándar de: 0,3 para sujetos sanos.  

De acuerdo a la literatura, se esperó encontrar una diferencia δ (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 tamaño del efecto de 3 % o sea de 0.3 a 9,8  (desviación estándar sin tratamiento es de 

0,3 puntos), con un nivel de confianza del 95% y potencia de 80% se calculó una muestra mínima 

de 15 pacientes por grupo ya que:  

n = 2  [(Zα +Zβ) σ/ (µ1- µ0]2 

 
n = [(1.96 + 0.84) 0,3/ (9,5– 9,8)]2  =  15 
 

Considerando la posible pérdida de participantes o que se puedan retirar del estudio se 

amplió la muestra a un 20% más de pacientes sobre la muestra calculada. Así pues, cada  grupo 

debería 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 años de edad quienes asistieron a 

una conferencia en donde se explicaron los objetivos de esta investigación. Cada uno de los 

individuos que participó en el estudio es paciente del Instituto Nacional de Rehabilitación (México), 

institución que les brinda todos los servicios relacionados con rehabilitación física y cognitiva. De 

los treinta y cuatro sujetos, el 100% cumplió la fase de pre-test, y asistió a la fase de entrenamiento 

y posteriormente fue evaluado (post-test). Por tal razón, la muestra analizada finalmente consistió 

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, tenía las mismas características 

del grupo experimental.     

 

Gráfico 1. Diagrama de flujo del progreso de los sujetos a través de las fases del estudio 
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5.3. Criterios de inclusión 
 

 Pacientes con edad entre 50 y 70 años. 
 

 La EVC debe estar comprobada mediante Resonancia Magnética. 
 

 EVC mayor a 3 meses de evolución.  
 

 EVC isquémico en territorio de la arteria cerebral media derecha 
 

 Lenguaje Conservado 
 

 Clínicamente Estables 
 

 Sin Infecciones Generalizadas 
 
5.4. Criterios de eliminación 

 
 Decidir retirarse de la Investigación 

 
 Cambios de medicación durante el periodo de estudio 

 
 Nuevo EVC 

 
 Muerte del paciente 

 
 Faltar a 10 sesiones de entrenamiento 

 
5.5. Criterios de exclusión  
 

 Alteración motora de la mano derecha. 
 

 Alteraciones neurológicas o psiquiátricas previas. 
 

 Pacientes con historia de abuso de alcohol o drogas.   
 

 Problemas visuales antes del evento (EVC) 
 

 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 desempeño en tareas de Memoria de Trabajo (capacidad 

de MT). 

 

Capacidad limitada que tienen los sujetos para almacenar y manipular la información visual 

y espacial que se les presenta en línea de base y posterior al entrenamiento a través de una Batería 

cognitiva compuesta por el Índice 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. OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES 

 

VARIABLE TIPO ESCALA UNI. DE MEDICIÓN 

Edad Cuantitativa Discreta Años 

Género Cualitativa Nominal/Dicotómica M/F 

Tiempo Evolución Cuantitativa Discreta Meses 

Programa de Entrenamiento 

Cognitivo 

Cualitativa Ordinal Aumenta Desempeño 

Disminuye Desempeño 

Igual Desempeño 

Capacidad de MT Cuantitativa Discreta Percentiles 

 

 

5.9. Materiales y Procedimiento 

 
         La selección de los participantes se realizó durante el mes de Julio de 2014, los horarios y el 

proceso de información se realizó por medio de una junta en la cual estuvieron presentes todos los 

miembros del equipo, se pidió que asistiera tanto el individuo interesado como un familiar 

responsable, en esta reunión se comunicaron todos los pormenores del estudio y se resolvieron las 

preguntas que surgieron relacionadas con la investigación. Antes de comenzar la fase de pre-test los 

participantes fueron asignados aleatoriamente a una de las dos condiciones de tratamiento, este 

procedimiento se realizó utilizando el software ASAL versión III . Los participantes de ambos 

grupos tomaron el pre-test en un cubículo ubicado en la torre de Investigación 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 solicitó a los 
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participantes que leyeran y firmaran el consentimiento informado, también se administró 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 anterógrada (Nombre y dirección de una persona) para 

ser utilizada como prueba ecológica al finalizar el entrenamiento cognitivo y comprobar si cada 

paciente podría recordar el nombre de una persona con su dirección. Esta sub-escala fue tomada en 

su totalidad y será identificada en este estudio como: Memoria de trabajo (1,2,3) y Memoria 

Episódica. Además, se aplicó el Índice de Memoria de Trabajo (IMT) compuesto por las sub-

escalas de Aritmética, Dígitos, Ordenamiento de números y Letras de la Escala de Inteligencia para 

Adultos de Wechsler (WAIS III). En la segunda sesión de esta fase se usaron tres pruebas 

Neuropsicológicas específicas: 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, además, fueron utilizadas en el orden que se ha mencionado y se asignó un 

número 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 

desempeño de los participantes, esto permitió maximizar el nivel de compromiso cognitivo y que 

cada individuo ejecutara las tareas según 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 permaneció constante en lugar de ir aumentando (tratamiento estándar). Además, el 

terapeuta eligió aleatoriamente tareas del programa utilizando los tres primeros niveles. El 

programa de entrenamiento estaba compuesto por las siguientes tareas (serán descritas en detalle 

más adelante): 

 

 Reproducir una secuencia lumínica en una grilla viso-espacial.  

 Reproducir una secuencia de números en orden inverso. 

 Identificar la posición de una letra del alfabeto en una secuencia determinada 

 Reproducir una secuencia de letras en una grilla viso-espacial. 

 Comparación de secuencias de letras   

 Reproducir una secuencia lumínica en una grilla rotada. 

A cada participante se le indicó que debía registrarse con el número asignado y que debía 
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completar una sesión de entrenamiento en donde se ejercitaría en cada una de las actividades 

mencionadas anteriormente. Se le informó que uno de los miembros del equipo estaría presente para 

responder cualquier pregunta y dar retroalimentación al final del entrenamiento sobre sus 

puntuaciones. 

Batería de Evaluación  (Fase pre-test) 

Test de Addenbrooke ( Addenbrooke Cognitive Evaluation Revised ). ACE-R (2) 

Es una batería breve enfocada en la detección y diferenciación de la Demencia tipo 

Alzheimer (DTA) y de la Demencia Frontotemporal (DFT). Esta batería está constituida por 5 sub-

escalas: atención y orientación (18 puntos), memoria (26 puntos), fluencia verbal (14 puntos), 

lenguaje (26 puntos), y habilidades visoespaciales (16 puntos); obteniendo un puntaje máximo de 

100, a su vez, permite calcular lo 30 puntos del MMSE, ya que están incluidos en el cuestionario 

(viñetas para calificación sombreadas, ver anexo ). Su aplicación varia de 12 a 20 minutos. El ACE 

fue traducido al español con adaptación de la prueba de aprendizaje y recuerdo del nombre y 

dirección, manteniendo el número de palabras; de la prueba de memoria semántica, teniendo en 

cuenta la adaptación cultural; de la repetición de palabras y frases/oraciones y de la lectura de 

palabras regulares e irregulares, teniendo en cuenta el tamaño y la frecuencia. Se realizó una 

adaptación del formato en español para pacientes mexicanos por parte del servicio de 

neuropsicología del Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía, que fue el instrumento que se 

aplicó (ver anexo ). En un estudio de una población rural de habla hispana con baja escolaridad, con 

adaptación al punto de corte según la escolaridad (baja: edad al concluir la escuela < 14 años; alta: 

edad al concluir la escuela ≥ 14 años) siendo de ≤ 65 (sensibilidad 90%, especifidad 83%) para baja 

escolaridad y ≤ 74 (sensibilidad 96% y especifidad de 85%) para alta escolaridad para alteración 

cognitiva. Por lo tanto definimos baja escolaridad a aquellos con ≤ 9 años y alta escolaridad > 9 

años, y se tomarán los puntos de corte mencionados según el caso.  

Escala de Inteligencia de Adultos Wechsler (WAIS-III). (Índice de Memoria de Trabajo). 

  En la actualidad, la escala de inteligencia de adultos Wechsler (WAIS-III) es el instrumento 

más usado por los neuropsicólogos clínicos (3). Por eso, El IMT de esta batería es comúnmente 

utilizado para evaluar las habilidades en la MT y se deriva del desempeño en la sub-escala de span 

de dígitos, aritmética y números y letras. 
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  La sub-escala de Span de dígitos está compuesta de dos condiciones, una directa y otra 

inversa. En la condición directa, se le presenta al sujeto una lista de números y se le pide que le 

repita tal cual como se le dijo. En la condición inversa, se le pide al sujeto que repita los números 

que el evaluador le dice pero de atrás hacia adelante. La puntuación de esta sub-escala combina el 

número total de dígitos repetidos correctamente en las dos condiciones. Aunque el span de dígitos 

esta conceptualizado como una prueba de MT en el (WAIS-III), parece tener un componente 

bastante fuerte relacionado con memoria inmediata, particularmente la condición directa. También, 

los investigadores se han dado cuenta que esta tarea tanto en su condición 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 investigación 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 evaluación y no es 

una evaluación de habilidades matemáticas en si misma, probablemente está influenciada por las 

habilidades matemáticas en cierto grado haciéndola un poco menos ideal para evaluar el desempeño 

en MT.             

 A diferencia de las dos sub-escalas anteriores, la sub-escala de letras y números 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 números y letras en orden aleatorio. Luego se les pide que 

repitan los números en orden numérico seguido por las letras en orden alfabético. A diferencia de la 

sub-escala de Span de dígitos, esta sub-escala aparenta necesitar más que la memoria inmediata y a 

diferencia de la sub-escala de aritmética, no hay un prerrequisito mínimo de habilidades académicas, 

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

Trail Making Test .  

 

  Es una escala comúnmente 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 lápiz en orden correcto 25 números 

que están rodeados por un círculo cada uno y organizados aleatoriamente en una hoja. La parte B 

busca que el paciente una 25 números y letras que están rodeados por un círculo 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 

atención, la parte B casi siempre es clasificada como una medida de funciones ejecutivas dado que 

evalúa el componente relacionado con la flexibilidad mental específicamente el cambio de foco 

atencional. Un bajo desempeño en el TMT B esta asociado con disfunción del lóbulo frontal. Sin 

embargo, la ejecución del TMT esta relacionada con la activación del lóbulo temporal y frontal y 

algunos hallazgos han revelado que no hay diferencias significativas entre quienes presentan daño 

frontal y aquellos con daños en áreas posteriores del cerebro a la hora de ejecutar el TMT B. Se han 

encontrado déficits en la ejecución del TMT B en individuos con Trauma Cráneo Encefálico leve y 

severo así como depresión mayor. 

 

Test de la figura compleja de Rey   

 

Es una Test neuropsicológico estandarizado diseñado para la evaluación de habilidades no 

verbales, atención, percepción visual, MT y planeación (5). La tarea consiste en dar una hoja blanca 

al paciente en donde deberá dibujar esta figura compleja lo mejor que pueda. No hay límite 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 deberá recordar y dibujar la figura. Los dibujos se puntúan de acuerdo a la guía 

proporcionada. Este sistema de puntuación consiste en la evaluación de 18 características 

particulares de la figura. Cada uno de los 18 ítems es evaluado de acuerdo a una escala de 2 puntos. 

Se dan 2 puntos cuando el ítem es ubicado y reproducido correctamente; 1 punto cuando el ítem 

está incompleto y ubicado incorrectamente o presenta algún tipo de distorsión; 0.5 puntos cuando la 

reproducción o ubicación es muy pobre; se otorgan 0 puntos cuando el ítem esta ausente o 

irreconocible. 

Cubos de Corsi    

 

El test de Cubos de Corsi es una pruebas neuropsicológica 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 lumínica 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 deberá reproducir la misma secuencia. 

Reproducir una secuencia de números en orden Inverso. 

Aparece una secuencia de dígitos que el Paciente deberá memorizar, luego se muestran los números 

del 0 al 9 y el paciente deberá decir la secuencia en orden inverso.  

Identificar la posición de una letra del alfabeto en una secuencia determinada 

Se leerá una secuencia de letras, una a la vez. El participante tendrá que recordar las letras y el 

orden en que fueron leídas las letras. Luego aparecerá una grilla de bombillos que será igual a la 

cantidad de letras leídas 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 verá una serie de letras que se distribuyen por columnas. El terapeuta leerá una 

por una las letras y posteriormente el participante dará clic sobre los recuadros correspondientes a 

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

Comparación de secuencias de letras   

Se mostrará en la pantalla una fila de letras, a continuación, 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 habrá una diferencia en la segunda secuencia. El participante tendrá 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 indicará en el tablero la P. 

Reproducir una secuencia lumínica en una grilla rotada. 

Se usará una versión rotada de la grilla usada en la primera tarea. Después que ha aparecido la 

secuencia de luces, el panel se rotará 90 grados en el sentido de las manecillas del reloj y el 
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participante tendrá 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 administró tanto la sub-escala de Memoria Anterógrada del Test de Addenbrooke 

como el IMT compuesto por las sub-escalas de aritmética, dígitos, números y letras de la escala de 

inteligencia para adultos de Wechsler (WAIS III). En la segunda sesión de esta fase se 

administraron tres pruebas Neuropsicológicas específicas: 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, además, fueron administradas en el orden que se 

ha mencionado.           

 Para el análisis de los datos obtenidos de la muestra se utilizó el paquete estadístico IBM 

SPSS Statistics versión 21.          

 Los datos de la muestra están constituidos por variables cualitativas y cuantitativas, para su 

correspondiente análisis se utilizaron medidas de tendencia central y dispersión. Así 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 distribución normal, se utilizó la 

prueba Z de Kolmogorov-Smirnov (K-S).         

 En el caso de comparación de medias, dado que las variables no cumplían el supuesto de 

normalidad o homocedasticidad, se aplicó las prueba U de Mann Whitney para realizar la 

comparación entre dos grupos. 
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CAPÍTULO 6. RESULTADOS 

 

Descripción general de la muestra. 

 

Se analizaron 34 pacientes con una edad promedio de 61.3 años y desviación estándar de 7.1 

(rango 50-70 años). La edad mostró una clara distribución 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 años con desviación estándar de 4.1 (rango 4-19 años). El 

tiempo de evolución del EVC varió de 3 hasta 260 meses, de tal manera que la media (45.3 meses) 

era menor que la desviación estándar (57.3 meses) y, sin distribución normal con K-S de 1.38 (p= 

0.04). Se registró además la puntuación de la prueba de tamizaje Addenbrooke con una media de 

85.0 puntos y desviación estándar de 4.9 (rango 69-94 puntos) con distribución normal ya que K-S 

fue de 0.74 (p= 0.63).           

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

como desenlaces, aproximadamente la mitad tenían distribución normal. (Tabla 1) 

 

Tabla 1 . Estadística descriptiva y K-S para la forma de distribución de las variables 

cuantitativas (n= 34). 

 

Variable Media (D.E) Z de K-S   p 

Memoria de Trabajo 1 4.35 (1.8) 1.48 0.02 

Memoria de Trabajo 2 5.47 (2.1) 1.73 0.005 

Memoria de Trabajo 3 5.85 (2.2) 2.21 0.0001 

Memoria Episódica  5.09 (2.0) 1.49 0.02 

Aritmética 7.32 (3.3) 1.15 0.14 

Dígitos 5.15 (2.2) 1.56 0.015 

O. Números y Letras 4.91 (2.7) 0.61 0.83 

Índice 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 
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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 Línea de Base. 

 

En Línea de Base, la edad de los pacientes estuvo correlacionada significativamente de 

manera negativa con la mayoría 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 correlación (r de Pearson o rho de Spearman, según el caso) fueron negativos 

(Tabla 2). 

 

Tabla 2. Coeficientes de correlación de la edad con las variables medidas en Línea de Base. 

 

Edad con: Coeficiente de correlación   p 

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 Episódica - 0.362 0.035 

Aritmética - 0.339 0.050 

O. Números y Letras - 0.486 0.004 

Índice 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 correlación negativa más significativa de la edad fue con la sub-escala de O. Números y 

Letras. A mayor edad menor fue la puntuación obtenida por los pacientes (gráfico 2); conviene 

destacar que la correlación se observó por igual en hombres y mujeres aunque un poco más 

evidente en el género masculino (r de Pearson: - 0.506, p= 0.05) que, a propósito, se diferenció del 

género femenino en las medidas de O. Números 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). 

 

Gráfico 2. Correlación de la edad con O. Números y Letras. 

 
 

 

La sub-escala de O. Números y Letras fue la variable con el mayor número 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 evolución 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 evolución fueron los 

mejores predictores de la sub-escala de O. Números y Letras. El modelo de regresión múltiple para 

predecir la sub-escala de O. Números y Letras (coeficiente R= 0.607, p= 0.001) resuelve la 

predicción de la ecuación: (Tabla 3) 

 

O. Números y Letras= 14.663 – 0.172 (edad) + 0.018 (T. evolución) 
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Tabla 3. Modelo de regresión múltiple para predecir O. Números y Letras en pacientes con 

EVC. 

Coeficientesa 

Modelo Coeficientes no estandarizados Coeficientes 
tipificados 

t Sig. 

B Error típ. Beta 

1 

(Constante) 
14.663 3.482  4.211 .000 

Edad -.172 .056 -.445 -3.095 .004 

T. Evolución .018 .007 .366 2.547 .016 

a. Variable dependiente: Orden N y L 1 

Los años de escolaridad correlacionaron de manera positiva con el tiempo de evolución del 

EVC (rho 0.735, p= 0.0001), con la puntuación del Addenbrooke (rho 0.501, p= 0.003) y con la 

sub-escala de O. Números y Letras (rho o.452, p= 0.007); a su vez, tiempo de evolución 

correlacionó 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). 

 

Comparación de los Grupos en Línea de Base. 

 

Al formarse los grupos de intervención, se corroboró el efecto de la aleatorización 

observándose falta de comparabilidad únicamente en Memoria de Trabajo (2) (Tabla 4).  

 
Tabla 4. Comparabilidad de los Grupos de intervención en Línea de Base 

 

Variables Grupos de Intervención 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. Evolución 52.1 (70.2) 39.3 (44.0)     0.62**** 
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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)       0.05**** 

Memoria de Trabajo 3 6.2 (1.7) 5.5 (2.5)       0.36**** 

Memoria Episódica 5.5 (1.7) 4.6 (2.3)       0.17**** 

Aritmética 7.5 (2.9) 7.1 (3.7) 0.70* 

Dígitos 5.6 (1.9) 4.6 (2.4)       0.31**** 

O. Números y Letras 5.3 (2.6) 4.5 (2.8) 0.43* 

Índice 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) 5.1 (2.4) 4.3 (3.1)       0.52**** 

Trail Making Test A 85.9 (79.1) 79.7 (77.4)       0.82**** 

Trail Making Test B 201.9 (167.3) 171.3 (123.0) 0.54* 

Test de Corsi (Directo) 8.4 (3.4) 7.5 (4.1) 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 Longitudinales Intra-grupo. 

 

Cambios en el Grupo experimental: 

 

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

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

0.019), en el IMT la puntuación pasó de 65.7 a 69.9 (0.008), además, con tendencia a la 

significancia se destaca la puntuación en Aritmética que pasó de 7.1 a 7.9 (0.06).   

 
Tabla 5. Cambio longitudinal en las variables del Grupo experimental (n=18) 

 
Estadísticos de muestras relacionadas  (Wilcoxon) 

 
Variables Grupo Experimental p 

Inicial Final 

Memoria de Trabajo 1 4.17 (2.1) 4.50 (2.2) 0.05 
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Memoria de Trabajo 2 4.94 (2.3) 5.11 (2.4) 0.40 

Memoria de Trabajo 3 5.50 (2.5) 5.67 (2.6) 0.25 

Memoria Episódica 4.67 (2.3) 5.06 (2.4) 0.22 

Aritmética 7.11 (3.7) 7.94 (4.1) 0.06 

Dígitos 4.67 (2.4) 5.44 (2.7) 0.01 

O. Números y Letras 4.56 (2.8) 5.33 (3.3) 0.10 

Índice 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 línea de base. Después de pasar por la fase de entrenamiento, 

con excepción de la sub-escala de O. Números 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 puntuación media inicial al final (p= 0.04); en las demás variables no se encontraron diferencias 

significativas en la medición hecha después de aplicado el entrenamiento entre hombres y mujeres 

del grupo experimental, sin embargo, en las mujeres fueron más acusados los efectos en el ensayo 

de Memoria episódica y en Aritmética (Tabla 6).   

 

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

Experimental según el género (Línea de Base - Post entrenamiento). 

 

Variable Valor de la 

Covariable 

Género 

 

p 

 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 Episódica 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 

Dígitos 4.6 5.9 (0.4) 5.0 (0.4) 0.20 

O. Números y Letras 4.5 4.3 (0.6) 6.1 (0.5) 0.04 

Índice 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 años) se observó una diferencia 

significativa por género en la variable Dígitos (covariable dígitos: 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. 

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

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

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

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

 

Cambios longitudinales en el Grupo control. 

 

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

compleja de Rey (Memoria) que subió de 5.1 a 6.6 (0.001) puntos (Tabla 7). 

 

 
 
 
 
 
 

 



 65 

Tabla 7.  Cambio longitudinal en las variables del Grupo control (n=16) 
 

Estadísticos 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 Episódica 5.5 (1.7) 5.2 (2.2) 0.51 

Aritmética 7.5 (2.9) 7.8 (3.0) 0.36 

Dígitos 5.6 (1.9) 6.1 (2.1) 0.16 

O. Números y Letras 5.3 (2.6) 6.1 (3.3) 0.17 

Índice 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 encontró una diferencia significativa en la variable O. Números 

y Letras en Línea de base según 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 análisis de covarianza 

no hubo diferencia por género en el cambio longitudinal de ninguna variable (Tabla 8). La edad, el 

tiempo de evolución y la escolaridad no modificaron el análisis de covarianza en el grupo control 

teniendo en cuenta las diferencias por género.  

 

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

Control según el género (Línea de Base - Post entrenamiento). 

Variable Valor de la 

Covariable 

Género 

 

p 
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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 Episódica 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 

Dígitos 5.6 6.1 (0.5) 6.2 (0.5) 0.94 

O. Números y Letras 5.3 5.9 (1.0) 6.2 (0.9) 0.85 

Índice 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 

 

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

 

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

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

intervenciones; en Memoria de Trabajo (3) el grupo experimental finalizó 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. Comparación de los cambios longitudinales entre el grupo experimental y control a 

través del análisis de covarianza 

 

Variable Covariable: 

Línea de Base 

Grupo 

 

p 

 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 5.47  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 Episódica 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 

Dígitos 5.15 5.6 (0.3) 5.8 (0.3) 0.64 

O. Números y Letras 4.91 5.7 (0.5) 5.6 (0.3) 0.90 

Índice 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 análisis los efectos del género, la edad, el tiempo de evolución y la 

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

Episódica , Dígitos 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 según 

género de los pacientes y controlado por análisis de covarianza edad (61.3 años), tiempo de 

evolución (45.3 meses) y escolaridad (9.3 años) 

 

Covariable Masculino Femenino Interacción 

Grupo* 

Género 

p 

Ctrl Exp p Ctrl Exp p 

Memoria Episódica 5.0 5.5 (0.5) 5.0 (0.5) 0.52 4.2 (0.5) 5.8 (0.4) 0.02 0.05 

Dígitos 5.1  5.5 (0.4) 6.5 (0.3) 0.08 5.5 (0.3) 5.5 (0.4) 0.89 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 episódica en los hombres no se diferenció con el grupo 

experimental, y con el grupo control hay una diferencia de 0.5 (p= 0.52), pero en las mujeres se 

encontró un incremento de 5.0 a 5.8 en el grupo experimental mientras que en el grupo control se 

observó un descenso de 5.0 a 4.2 (p= 0.02). (Gráfico 3).  

 

Gráfico 3. Interacción grupo de intervención*género sobre el cambio longitudinal de la M. 

Episódica. Análisis de covarianza controlando la edad, tiempo de evolución y escolaridad 

 

 
 
 

En segundo lugar, en los hombres del grupo experimental se incrementó la media de Dígitos 

de 5.1 en línea 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 Dígitos fueron 

exactamente iguales entre grupo experimental y control (p= 0.89) pero en la interacción 

grupo*género alcanzó una p= 0.17 en virtud de la importante diferencia observada entre los grupos 

comparando solo a los pacientes del género masculino (gráfico 4). 
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Gráfico 4. Interacción grupo de intervención*género sobre el cambio longitudinal de la Sub-

escala Dígitos. Análisis de covarianza controlando la edad, tiempo de evolución y escolaridad. 

 

 

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) ( Gráfico 5).   

 

 
Gráfico 5. Interacción grupo de intervención*género sobre el cambio longitudinal del Test de 

la Figura compleja de Rey (Copia). Análisis de covarianza controlando la edad, tiempo de 

evolución y escolaridad. 
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CAPÍTULO 7. DISCUSIÓN 

 

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 

desempeño cognitivo medido a través de escalas neuropsicológicas y que (II) el grupo experimental 

se desempeña significativamente mejor que el grupo control.  

Los resultados obtenidos en el presente estudio, muestran una correlación negativa entre la 

edad y las demás variables en línea de base (Memoria de Trabajo (1) (2) (3), Memoria Episódica, 

Aritmética, O. Números y Letras, IMT, Test de la figura compleja de Rey (Fase de copia y 

memoria), Test de Corsi (ensayo inverso) ), indicando así que a mayor edad peor es la ejecución en 

las pruebas. La correlación negativa más significativa fue con la sub-escala de O. Números y Letras. 

Estos resultados concuerdan con un estudio de Myerson et al. (2003) (2) que investigó en que 

proporción disminuyen las puntuaciones de la sub-escala de dígitos y O. Números y Letras, a 

medida que avanza la edad, concluyendo que hay dos mecanismos bajo los cuales se explica la 

disminución en la puntuación. El primer mecanismo está asociado con un decremento lineal 

producto de la edad, el segundo mecanismo está relacionado con una tendencia curvilínea producto 

de una disminución en los aspectos ejecutivos de la MT (2). En este sentido, es probable que la sub-

escala de O. Números y Letras asigne mayor importancia a la habilidad de manipular información 

“on-line” que la sub-escala de dígitos, de tal manera que la probabilidad de que sea una prueba más 

sensible a los efectos de la edad a la hora de evaluar los aspectos ejecutivos de la MT (categorizar 

números y letras para después ordenarlos) sea mayor (2). Se ha encontrado que el desempeño en la 

sub-escala de O. Números y Letras disminuye particularmente después de los 60 años (2) . Otro de 

los predictores significativos de la puntuación en la sub-escala de O. Números y Letras encontrados 

en esta investigación fue el tiempo de evolución, definido como el tiempo transcurrido después del 

EVC. A diferencia de la edad, a mayor tiempo de evolución mejor es la puntuación en la sub-escala 

de O. Números y Letras. Probablemente, este proceso de recuperación especialmente durante las 

primeras semanas después del EVC refleja la compensación del tejido cerebral no infartado 

alrededor de la zona lesionada y la recuperación de la neurotransmisión en zonas cercanas a la 

lesión. Este proceso es mejor conocido como recuperación neurológica espontanea (3).   
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Efectos del tratamiento en el Grupo Experimental 

 

El grupo experimental mejoró significativamente en comparación con el grupo control 

( Memoria de Trabajo 1, Dígitos e IMT ) (Tabla 5). Con respecto a estos resultados, un estudio 

previo (4) relacionado con la MT demostró que el entrenamiento cognitivo de esta función  por 

medio de tres tareas de MT espacial transfirió sus propiedades a una tarea visual de recuerdo libre 

(Memoria Episódica). 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 Episódica). En nuestro estudio se encontró transferencia, evidenciada por un 

mejor desempeño, al ensayo de Memoria de Trabajo 1 (recuerdo inmediato), lo que confirma los 

resultados de estudios anteriores. Se han dado varias explicaciones a este fenómeno, por ejemplo, la 

recuperación efectiva de la información en memoria episódica podría estar relacionada con un 

aumento en la capacidad de MT (6-7). También se ha propuesto que la habilidad para codificar 

información puede mejorar por medio de programas de entrenamiento cognitivo, probablemente a 

través del aumento de la capacidad del bucle fonológico (8). Como se mencionó en el marco teórico, 

el bucle fonológico es el encargado de apoyar el recuerdo serial inmediato como por el ejemplo el 

aprendizaje de un número telefónico.         

 La mejoría del desempeño en la sub-escala de dígitos es consistente con la mejoría 

encontrada por Brehmer et al. (2012) y Westerberg et al. (2007)  quienes (9-10) emplearon un 

entrenamiento cognitivo de MT en jóvenes y adultos mayores que sufrieron un EVC donde 

concluyeron que sin importar que en línea de base los adultos mayores comiencen con una 

puntuación más baja que los jóvenes en la sub-escala de dígitos ambos grupos mejoran 

considerablemente las puntuaciones. Podemos suponer que este aumento en el desempeño se debe a 

que cada paciente mejora su capacidad para desarrollar estrategias que consisten en agrupar los 

números y asociarlos con fechas importantes almacenadas en la memoria a largo plazo. Esta 

estrategia es un ejemplo de “ chunking” en donde elementos aislados de información son agrupados 

con el propósito de formar una combinación 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 “estático” formulado por Miller sobre la MT en su artículo “El número 

mágico 7” en donde afirma que el proceso de memorización podría ser simplemente la formación 

de chunks o grupos de estímulos que van juntos, hasta que hayan suficientes chunks de tal manera 

que se puedan recordar todos los estímulos (12). También, se encontraron diferencias significativas 
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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 comprobó los efectos del entrenamiento no solo en la 

MT sino además en el rendimiento cognitivo general y en la salud psicológica de los pacientes 

utilizando la sub-escala de dígitos 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 información.  

 

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

Al realizar un análisis de covarianza controlando el género se encontraron diferencias 

significativas a favor de las mujeres del Grupo experimental en la sub-escala de O. Números y 

Letras. Estos datos no concuerdan con los hallados en el estudio de Shelton et al. (2009) (14) que 

comparó pruebas de MT clínicas y de laboratorio en donde se afirma que las diferencias por género 

no son significativamente estadísticas ni en las pruebas clínicas ni en las pruebas de laboratorio de 

MT. Probablemente no se reporten diferencias significativas debido a que este estudio fue realizado 

en población joven (Edad: 20 (3.7) años) 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 educación universitaria. Por otra parte, la diferencia encontrada, podría explicarse 

ya que las mujeres no solo puntúan mejor en tareas que involucran la manipulación de información 

semántica y fonológica, memoria episódica y semántica, aprendizaje verbal, MT analítica-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 codificación serial como recordar series de dígitos (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 está respaldado por un marcado detrimento en la región fronto-parietal (crucial 

para la MT) en comparación 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 extensión 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 episódica y consistían en entrenar a los 

pacientes con estrategias nemotécnicas, comprobando, que enseñar estas estrategias mejora la 

memoria (18-19) , lo que significa que hay cierto potencial incluso en la edad adulta para mejorar el 

desempeño 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 encontró una diferencia significativa en la sub-

escala de dígitos teniendo en cuenta el género de los participantes. Al realizar este análisis los 

hombres obtuvieron una mejor puntuación que las mujeres. Los resultados obtenidos por los 

hombres del grupo experimental sugieren que el entrenamiento de la MT permitió a los 

participantes adquirir nuevas habilidades relacionadas con MT verbal y no con habilidades en el 

procesamiento de la información, es decir, un mejor funcionamiento de sus mecanismos cognitivos 

y, más 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 más errores que aquellos que copian el dibujo en una 

secuencia ordenada (Global-Particular). Por tal razón, para mejorar la precisión del recuerdo, es 

necesario enseñar estrategias basadas en el procesamiento global en la fase de codificación (copia). 

Un estudio (26) investigó si dar una estrategia de codificación que promueva el procesamiento 

global mejoraría la memoria viso-espacial en personas con lesión frontal. En lugar de dibujar una 

figura compleja, los participantes siguieron 17 pasos que van desde la configuración global hasta 

los detalles particulares. Este estudio encontró que esta estrategia de codificación aumentó 

significativamente la exactitud del recuerdo. Otro estudio, (27) basado en un entrenamiento 

cognitivo que también utiliza la estrategia de procesamiento global encontró los mismos beneficios 

en pacientes que había 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 

enseñaron específicamente estrategias de procesamiento global, posiblemente el entrenamiento de 

MT aplicado al grupo control haya facilitado el proceso de codificación de la información y 

estimulado la capacidad de los individuos para generar estrategias que permitan buscar 
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ordenadamente la información en el almacén a largo plazo generando así una mejor reproducción 

de la figura en la fase de memoria. Además, es probable que el entrenamiento haya disminuido los 

niveles de distracción de los participantes, logrando así que el mantenimiento de la información 

mejore durante la fase de evocación (3 minutos).  

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

Al comparar los cambios longitudinales entre el grupo experimental y control a través del 

análisis de covarianza no se encontraron diferencias significativas. Sin embargo, al controlar el 

género de los pacientes se encontraron interacciones que indican además 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) comprobó que un grupo de niñas entre 5  y 6 años se desempeña mejor que un grupo de niños 

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 años. Incluso en muestras 

compuestas por adultos mayores la diferencia permanece a favor de las mujeres (30). En nuestros 

resultados se encontró 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 Episódica (recuerdo 

demorado). Estos hallazgos comprueban los datos publicados a la fecha y destacan aun más 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). Además, nuestros datos establecen que el 

tratamiento experimental mejora significativamente la capacidad de las mujeres para recordar el 

nombre de una persona junto con su dirección evidenciando así mayor capacidad a nivel funcional 

por parte del paciente.          

 De la misma manera, al igual que se mencionó en la descripción de los efectos del 

tratamiento experimental teniendo en cuenta el género de los participantes, se encontraron 

diferencias significativas en la sub-escala de dígitos a favor de los hombres. La mejoría en el 

desempeño de esta sub-escala podría ser explicada a partir de dos supuestos: por una parte, el 

entrenamiento cognitivo mejora la capacidad del bucle fonológico (31) pero también mejora el 

funcionamiento del ejecutivo central ya que la tarea exige además del almacenamiento, la 

manipulación de la información dentro de un almacén temporal (32,33). Algunos estudios 
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realizados en población sana y clínica han demostrado también déficits en el ejecutivo central al 

realizar la sub-escala de dígitos (34). Finalmente, en nuestra investigación se encontraron 

diferencias significativas en la ejecución 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 comparó el nivel de ejecución entre la figura compleja de 

Rey y la figura compleja modificada de Taylor. Las dos pruebas tuvieron un alto nivel de 

comparación pero además 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 mencionó en el marco teórico se encarga de buscar una estrategia de organización sistemática 

que permita aprender nueva información durante la fase de codificación (27). También se observan 

mejorías relacionadas con habilidades viso-constructivas en la medida que la presencia, ubicación y 

exactitud de los componentes de la figura son mas adecuados (36).    

 Como se mencionó anteriormente, dentro de la propuesta metodológica de esta investigación 

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 mejoría en el desempeño, para el caso de esta investigación corresponde a la 

adaptación de los niveles de dificultad de cada tarea.  Se debe destacar este aspecto ya que está 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, así 

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 sesión 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 participación e inclusión en el estudio. 

Este fenómeno es conocido como el efecto Hawthorne.       

 El entrenamiento computarizado de la MT es visto como una fuente de apoyo a los métodos 

actuales de rehabilitación neuropsicológica (38). Así pues, nuestro estudio se centra en superar 

debilidades relacionadas con el desarrollo de estrategias centradas en una tarea específica y propone 

centrarse en un mecanismo central de la cognición que: a) apoya un amplio rango de habilidades 

cognitivas que son fundamentales para el desempeño vocacional y de actividades de la vida diaria, 

como por ejemplo, razonamiento (39), control atencional (40), habilidad para eliminar estímulos 
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irrelevantes (41) y b) se apoya en el circuito fronto-parietal que muestra un marcado deterioro con 

la edad en comparación con otros circuitos. Además, el funcionamiento adecuado de la MT y la 

atención 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 año de entrenamiento 

computarizado logrando resultados significativos en aspectos de la vida diaria. b) El tamaño de la 

muestra es pequeño: Un mayor número de participantes podría haber arrojado diferencias más 

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 población con 

EVC. c) A pesar de que todos los pacientes presentan lesión en la arteria cerebral media derecha 

hay que considerar que esto no garantiza que ni la localización ni la extensión de la lesión sea la 

misma en todos los pacientes evaluados, es decir, que los pacientes pueden presentar tanto lesión 

cortical como subcortical y tener diferente grado de afectación del lóbulo frontal, parietal o 

temporal. Por tal razón, en una futura ampliación de este trabajo debería controlarse factores como 

la extensión de la lesión para poder realizar conclusiones aún más exactas.    

 La continuación de este trabajo debería enfocarse en la Telerehabilitación que permite 

trabajar con el paciente, una vez es dado de alta, en su propia casa. Esta estrategia reduciría los 

costos del tratamiento, permite que el terapeuta trabaje con un mayor número de pacientes y más 

importante aún, mejora la calidad de vida (44).    
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CAPÍTULO 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 Evolución).  

En aras de conseguir este objetivo, y en vista de la ausencia de datos que aporten al estudio 

de la relación de variables demográficas con la MT, esta investigación hace sus propios aportes a 

partir de los cuales se pueden generar nuevos modelos de entrenamiento cognitivo: 

1. La edad muestra una correlación negativa con las demás variables en línea base. 

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

la medición de MT. 

3. La edad y el tiempo de evolución son los mejores predictores del rendimiento en 

la sub-escala O. Números y Letras.      

4. Participantes del género femenino tienden a puntuar mejor que participantes del 

género masculino en la sub-escala O. Números y Letras dada su mayor habilidad 

en tareas que involucran la manipulación de información semántica. 

5. Participantes del género masculino tienden a puntuar mejor que participantes del 

género femenino en la sub-escala de dígitos dada su mayor habilidad en tareas que 

requieren codificación serial.  

6. El entrenamiento de la MT transfiere sus propiedades a otros mecanismos 

cognitivos como la Memoria Episódica 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 más sobre su uso en la evaluación de la MT.  

8. El entrenamiento cognitivo utilizado en esta investigación está diseñado para ser 

utilizado en pacientes con EVC de hemisferio derecho en el territorio de la arteria 

cerebral media.   

9. 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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las diferencias pre-existentes entre los participantes no pueden explicar las 

diferencias en los resultados finales. 

10. El desempeño del grupo experimental debe ser comparado con uno o más grupos. 

En ausencia de un grupo control, la mejoría en el desempeño entre pre-test y post-

test  del grupo experimental podría demostrar simplemente la regresión de los 

datos a la media en estudios que seleccionen participantes con bajas puntuaciones. 

11. 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. 

12. La propiedad básica del programa de entrenamiento cognitivo que permite un 

aumento del rendimiento en el desempeño, es la adaptación del nivel de dificultad 

según las capacidades del participante.   
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ESTÍMULOS ACE-R 

 

 

 

 

 

CIERRE LOS OJOS 

Denominación ACE 
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ARITMÉTICA 

Instrucción: En la siguiente sección le voy a pedir que resuelva algunos problemas de aritmética. 

 
1. Tome tres cubos con la cara roja hacia arriba y colóquelos frente al examinado, separados 

entre si por un centímetro de distancia. Luego pregunte: ¿ Cuantos cubos hay en total ? 

2. Tome siete cubos con la cara roja hacia arriba y colóquelos, separados entre si por un 

centímetro de distancia, frente al examinado. Luego pregunte: ¿ Cuantos cubos hay en 

total ?  

3. Tome siete cubos frente al examinado y diga: Si usted tiene 7 cubos y saca 2 (saque 2),  

¿Cuántos quedan? Luego de que responde el examinado, retire los cubos y administre el 

ítem 4.  

4. Si tiene 3 libros y regala 1, ¿Cuántos libros le quedan? 

5. ¿Cuántos son 4 pesos mas 5 pesos? 

6. Si usted compra nafta por 6 pesos y paga con un billete de 10 pesos, ¿Cuánto recibirá de 

vuelto? 

7. Si 6 latas forman un paquete y usted quiere comprar 30 latas, ¿Cuántos paquetes deberá 

comprar?  

8. Si un paquete de caramelos cuesta 25 centavos, ¿Cuánto costarán 6 paquetes? 

9. Si usted compra 7 caramelos a 20 centavos cada uno, y le da al vendedor 5 pesos, ¿Cuánto 

recibirá de vuelto? 

10. Si usted tiene 18 pesos y gasta 7.50 pesos, ¿Cuánto dinero le queda? 

11. ¿Cuántas horas tardará una persona en recorrer 24 km a razón de 3 km por hora? 

12. Si dos camisas cuestan 31 pesos, ¿Cuál será el precio de una docena de camisas? 

13. Un saco cuesta normalmente 60 pesos. Durante la época de ofertas, se reduce su precio en 

un 15%. ¿Cuánto cuesta el saco con el descuento? 

14. María compró 6 tabletas de chocolate por 1.60 pesos. Si a este total se le suman 20 centavos 

en concepto de impuestos, ¿Cuánto pagará por cada chocolate incluyendo el impuesto?   

15. Una familia compró muebles usados por los dos tercios de su valor real. Pagaron por ellos 

400 pesos. ¿Cuánto costarían nuevos? 

16. Pedro tiene el doble del dinero que tiene Roberto. Pedro tiene 99 pesos. ¿Cuánto tiene 

Roberto? 

17. Una familia recorrió 215 km en 5 horas, ¿Cuál es el promedio de velocidad en km por hora? 

18. ¿Cuál es el promedio de los siguientes números: 10, 5 y 15? 
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19. Ana tenía 8 broches amarillos, 5 broches verdes y 7 broches anaranjados. Desechó unos de 

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

20.  Si 8 obreros pueden terminar un trabajo en 6 días, ¿Cuántos obreros se necesitan para 

terminarlo en medio día? 

 
Regla de Retrogresión Regla de 

interrupción  
Regla de Puntuación  

Puntaje 0 en los ítems 5 o 6: administre 
Los ítems 1 a 4 en orden inverso hasta 
Que el examinado obtenga dos puntajes 
Perfectos consecutivos 
 

4 puntajes 
consecutivos de 0 

Ítems 1 a 18: 0 o 1 punto por cada 
respuesta. 
 
Ítems 19 y 20: 0, 1 o 2 puntos. 

 
Problema Tiempo límite Tiempo empleado 

en segundos 
Respuesta correcta Respuesta Puntaje  

(0 o 1) 
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’’  1 de 4 o 5 de 20   
20. 120’’  96   
   Puntaje bruto total   

(Máximo= 22) 
  

   Puntaje Escalar   

 
 
 
Ítem Tiempo en segundos Puntaje 
19 > 60’’ 0 
 11’’ a 60’’ 1 
 1’’ a 10’’ 2 
   
20 > 120’’ 0 
 11’’ a 120’’  1 
 1’’ a 10’’ 2 
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DÍGITOS 
 

Instrucción: Voy a decir algunos números. Escuche con cuidado, y cuando haya terminado dígalos 

usted. Diga sólo los que dije yo.  

Regla de Interrupción Regla de puntuación 
Puntaje 0 en los dos intentos de cualquier ítem. 
Administre los dos intentos de cada ítem aunque el 
examinado haya aprobado el intento 1. Administrar 
dígitos hacia atrás aunque el examinado haya recibido 0 
puntos en dígitos hacia adelante 

En cada intento, 0 o 1 punto por cada respuesta. 
 
Puntaje del ítem= intento 1+ intento 2 

 
Dígitos hacia delante Puntaje del intento Puntaje del ítem (0,1 o 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 (Dígitos Adelante) 
Máximo= 16 

  

 
Instrucción: Ahora diré otros números, pero esta vez, repítalos de atrás para adelante.   
Dígitos hacia atrás  Puntaje del intento Puntaje del ítem (0,1 o 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 (Dígitos Adelante) 
Máximo= 14 

  

 
 
Adelante Atrás  Total:    Máx= 30 Puntaje Escalar 
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ORDENAMIENTO DE NÚMEROS Y LETRAS 
 

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

números primero, de menor a mayor. A continuación dígame las letras en orden alfabético.  

 
Regla de Interrupción Regla de puntuación 
Fracaso en los tres intentos de un ítem  0 o 1 punto por cada respuesta. 

 
Puntaje del ítem= intento 1+ intento 2 + intento 3 

 
 
 Puntaje x intento 

(0 o 1) 
Puntaje x ítem 

(0, 1, 2, 3) 
 1 L-2 (2-L)   

1 2 6-P (6-P)   
 3 T-5 (5-T)   
 1 F-7-L (7-F-L)   

2 2 R-4-D (4-D-R)   
 3 S-1-8 (1-8-S)   
 1 T-9-A-3 (3-9-A-T)   

3 2 Q-1-J-5 (1-5-J-Q)   
 3 7-N-4-L (4-7-L-N)   

 
4 

1 8-D-6-G-1 (1-6-8-D-G)   
2 K-2-C-7-S (2-7-C-K-S)   
3 5-P-3-I-9 (3-5-9-I-P)   

 
5 

1 M-4-E-7-Q-2 (2-4-7-E-M-Q)   
2 D-8-Z-5-F-3 (3-5-8-D-F-Z)   
3 6-G-9-A-2-S (2-6-9-A-G-S)   

 
6 

1 R-3-T-4-Z-1-C (1-3-4-C-R-T-Z)   
2 5-T-9-J-2-X-7 (2-5-7-9-J-T-X)   
3 E-1-N-8-R-4-D (1-4-8-D-E-N-R)   

 
7 

1 5-H-9-S-2-N-6-A (2-5-6-9-A-H-N-S)   
2 D-1-R-9-T-4-K-3 (1-3-4-9-D-K-R-T)   
3 7-M-2-T-6-F-1-Z (1-2-6-7-F-M-T-Z)   

Puntaje bruto total    (Máximo: 21)  
Puntaje Escalar  

 
 

ÍNDICE DE MEMORIA DE TRABAJO 
 
SUMA DE PUNTAJE ESCALAR IMT PERCENTIL 
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CUBOS DE CORSI 
 

Instrucción: “A continuación voy a tocar algunos cubos en un orden determinado, debe fijarse 

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

demostración con 2 o 3 bloques al paciente. 

Regla de Interrupción Regla de puntuación 
Puntaje 0 en los dos intentos de cualquier ítem. 
Administre los dos intentos de cada ítem aunque el 
examinado haya aprobado el intento 1. Administrar 
CUBOS hacia atrás aunque el examinado haya recibido 0 
puntos en dígitos hacia adelante 

En cada intento, 0 o 1 punto por cada respuesta. 
 
Puntaje del ítem= intento 1+ intento 2 

 
CUBOS VERSIÓN DIRECTA Puntaje del intento Puntaje del ítem (0,1 o 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 (Dígitos Adelante) 
Máximo= 16 

  

 
Instrucción: “A continuación voy a tocar algunos cubos en un orden determinado, debe fijarse 

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

una demostración con 2 o 3 bloques al paciente 

CUBOS VERSIÓN INDIRECTA Puntaje del intento Puntaje del ítem (0,1 o 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 (Dígitos Adelante) 

Máximo= 14 
  

 
DIRECTO INDIRECTO Total:    Máx= 30 PERCENTIL 
    
 
 

ORGANIZACIÓN DE LOS CUBOS DE CORSI 
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TRAIL MAKING TEST 

 

Nombre:  Varón [  ] Mujer [  ] 
Fecha: F. nacimiento:  Edad: 
Estudios/Profesión: N. Hª:   

Lateralidad:    

Observaciones:    

 
 

ENSAYO A 
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ENSAYO B 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nombre:  Varón [  ] Mujer [  ] 
Fecha: F. nacimiento:  Edad: 
Estudios/Profesión: N. Hª:   

Lateralidad:    

Observaciones:    
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TEST DE LA FIGURA COMPLEJA DE REY 
 
 
TÉCNICA DE EXAMEN 
 

1. Copia del modelo 
 

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

 Primero se da un color, se le hace utilizar 5 ó 6 colores diferentes, anotando el orden de 
sucesión de los colores. 

 Si el sujeto trabaja de forma irracional debemos preguntarle si no podría mejorar la copia. 
 

2. Reproducción de memoria 
 

 Pausa de 3 minutos máximo 
 Reproducir de memoria la figura copiada 
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