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Resumen

Antecedentes: La Reserva Cognitiva (RC) es un mecanismo compensatorio adquirido a
través de actividades mentales complejas a lo largo de la vida lo que permite al individuo
contar con un repertorio cognitivo flexible para hacer frente a la lesion cerebral, al
enlentecimiento de un proceso neurodegenerativo y a su vez, a la susceptibilidad de cada
persona a la manifestacion clinica. En este sentido, se ha demostrado que, a mayor reserva
cognitiva, mayor seré el éxito de afrontar las secuelas cognitivas frente a una lesion cerebral.
De ahi que se infiere que la reserva cognitiva sera un sostén sobre el proceso visoespacial

en pacientes con lesion vascular derecha.

Objetivo: Determinar la relacién de la reserva cognitiva con las habilidades visoespaciales

en pacientes con lesion isquémica en hemisferio derecho.

Meétodo: Se llevd a cabo un estudio de series de casos transversal, fueron reclutados a
conveniencia pacientes de dos hospitales de la CDMX y &rea conurbada. Se realiz6 una
evaluacion neuropsicologica orientada a dominios visoespaciales. Los datos fueron
analizados a través de mediciones descriptivas y de asociacion de las diferentes variables de

reserva cognitiva y de tareas de visoconstruccion y espacialidad.

Resultados: Se encontr6 una relacion significativa de la formacion musical con el puntaje
del test de la figura compleja de Rey-Osterrieth a la copia (.873). En relacion con el resto de

los componentes de la reserva cognitiva no se mostraron diferencias significativas.

Conclusiones: Nuestros hallazgos sugieren que la reserva cognitiva tiene una relacion
significativa con las habilidades visoespaciales. Ademés, de que la adquisicién de la
habilidad musical fomenta el desarrollo sensoriomotor y visomotor mostrando correlatos
neuronales con la corteza parietal posterior y favoreciendo la ejecucién de tareas
visoconstructivas y visoespaciales. Por ultimo, dicha habilidad es un marcador 0til de reserva

cognitiva y de mantenimiento de la funcién cognitiva en etapas tardias de la vida.



Abstract

Background: The Cognitive Reserve (CR) is a compensatory mechanism acquired through
complex mental activities throughout life which allows the individual to have a flexible
cognitive repertoire to cope with brain injury, the slowing down of a neurodegenerative
process and its time, to the susceptibility of each person to the clinical manifestation. In this
sense, it has been shown that the greater the cognitive reserve, the greater will be the success
of facing the cognitive sequelae in front of a brain injury. Hence, it is inferred that the

cognitive reserve will support the visuospatiaal process in patients with right vascular injury.

Objetive: To determine the relationship of cognitive reserve with visuospatial skills in

patients with ischemic injury in the right hemisphere.

Method: A cross-sectional case series study was carried out; patients from two CDMX
hospitals and a conurbation area were recruited at convenience. A neuropsychological
evaluation oriented to visuospatial domains was carried out. The data were analyzed through
descriptive and associative measurements of the different cognitive reserve variables and

visuoconstruction and spatiality tasks.

Results: A significant relationship of the musical formation was found with the test score of
the Rey-Osterrieth complex figure to the copy (.873). In relation to the rest of the components

of the cognitive reserve, no significant differences were found.

Conclusions: Our findings suggest that cognitive reserve has a significant relationship with
visuospatial abilities. In addition, the acquisition of musical ability fosters sensorimotor and
visual motor development showing neuronal correlates with the posterior parietal cortex and
favoring the execution of visuoconstructive and visuospatial tasks. Finally, this ability is a
useful marker of cognitive reserve and maintenance of cognitive function in later stages of
life.



Introduccion

La Reserva Cognitiva (RC) ha sido propuesta para dar cuenta de la disyuncion que existe
entre el grado de patologia y de manifestacion clinica ante un dafio cerebral. En algunas
personas mayores, a pesar de la presencia de patologia no hay sintomas observables de
enfermedad. De lo anterior, se ha demostrado que la RC contribuye a la recuperacion
cognitiva y al enlentecimiento de un proceso neurodegenerativo, de ahi que en el ambito de

intervencion se considere para disefiar programas de rehabilitacion.

Por otro lado, en poblacion clinica, se ha demostrado que la RC aminora el proceso
neurodegenerativo, ademas, de la manifestacion de déficits cognitivos ocasionados por el
dafo cerebral. De tal forma gque entre mayor sea la RC de una persona, mayor sera el éxito

de afrontar las secuelas cognitivas ante un dafio cerebral y de su éxito de recuperacion.

Poco se sabe acerca de la participacion de la RC en enfermedades cerebrovasculares. Al
respecto, se ha observado que la escolaridad, la edad y las redes neuronales contralaterales
intactas son variables que podrian explicar la variabilidad en la recuperacién de pacientes
afasicos. De forma similar, se ha observado que una disminucién de RC tal como baja
escolaridad y un declive cognitivo previo al ictus cerebral pueden predecir déficits cognitivos
aunados a los ocasionados por el evento vascular, es decir, entre menor RC menores recursos

compensatorios y baja probabilidad de recuperacién ante una lesién vascular.

Pese a ello, los resultados son controversiales en cuanto a la relacion de la RC con lesiones

cerebrales en hemisferio derecho, de lo cual la importancia de la presente investigacion.



Enfermedad Vascular Cerebral
1.1 Definicion y clasificacion

La enfermedad vascular cerebral (EVC) se caracteriza por ser una patologia
heterogénea y compleja en el proceso circulatorio de los vasos sanguineos del cerebro que
puede incluir lesiones en sus paredes, oclusion del flujo sanguineo, ruptura o malformacion;
por tanto, constituye lesiones estaticas encefélicas que provocan disfunciones cerebrales cuya
sintomatologia dependera de las zonas dafiadas, tipo y extensiéon de la lesion (Nyenhuis,

2014).

La enfermedad cerebrovascular mas comun es el accidente cerebrovascular, ahora
referido como ictus, es definido, de acuerdo con la Organizacién Mundial de la Salud (1989)
como el desarrollo rapido de sintomas clinicos de alteracion de funcion cerebral global o

focal al menos 24 horas 0 mas, sin ninguna otra causa aparente mas que de origen vascular.

La patogenia principal de un ictus es la alteracion en el suministro de nutrientes al
cerebro (principalmente, oxigeno y glucosa) como resultado de una alteracion del flujo
sanguineo. La incapacidad del sistema nervioso para sobrevivir mas de seis minutos de
privacion de oxigeno toma un irreversible dafio cerebral (National Institute of Neurological
Disorders and Stroke, 2016). El proceso de bloqueo sanguineo y el area dafiada o de tejido
muerto causado por este proceso es conocido como infarto. La mayoria de los ictus son
causados por infartos isquémicos (infartos debidos a la extenuacion resultados de una

deficiencia de flujo sanguineo) (Lezak et al., 2012).

Los ictus son clasificados dentro de dos principales grupos: isquémico y hemorrégico.

Los primeros representan el 80-85% de los infartos siendo el resto hemorragicos (Merino &



Hachinski, 2001), a su vez, los ictus isquémicos pueden dividirse en aquellos con
b b
presentacion aguda con empeoramiento de la isquemia focal (ictus en evolucion) y aquellos

con sintomas neurologicos estables (ictus completo) (Katzel & Waldstein, 2001).

1.2. Factores de riesgo

Los factores de riesgo para presentar un accidente cerebrovascular son diferenciados
en no modificables (edad, sexo, raza, historia familiar), y modificables (hipertension,
diabetes, enfermedades cardiovasculares, hiperlipidemia, actividad fisica, obesidad,
nutricion, terapia hormonal, abuso de sustancias, enfermedades inflamatorias (Desai,
Grossberg, & Chibnall, 2010).

La incidencia de accidente cerebrovascular crece exponencialmente con la edad. La
hipertension arterial es el factor de riesgo principal, sin embargo, la diabetes y el tabaco,
contribuyen de manera significativa a la evolucion de ateroesclerosis, la condicion patologica
de obstruccion e inflamacion de las paredes arteriales la cual es fuente de la mayoria de los

ictus (Martinez, Celermajer & Patel., 2017).

Algunas caracteristicas demograficas también han sido asociadas con la incidencia
del ictus. Habitualmente, incrementa con la edad, a partir de la sexta década de vida. La dieta
y otros factores culturales contribuyen a la incidencia de esta enfermedad. Las principales
intervenciones médicas incluyen el tratamiento para hipertension, niveles de colesterol alto,
anticoagulantes, y medicacion para fibrilacion atrial y otros problemas cardiacos (Lezak et

al., 2012).



1.3 Ictus isquémicos

Los ictus de tipo isquémico son resultado de una falta de flujo sanguineo debido a un
blogueo o dafio de los vasos sanguineos (Nyehuis, 2014). Con la caida de la presion de
perfusion aproximadamente del 20%, las ceélulas mueren; las areas donde los cambios han
ocurrido son estaticas y constituye el punto isquémico del infarto. Alrededor de esta area
existe una region de penumbra donde la reduccion del flujo sanguineo es menos severa. Si
persiste la oclusion arterial (previniendo la reperfusion arterial), el infarto isquémico es
referido como “infarto blando”, sin embargo, si la reperfusion ocurre, el tejido dafiado
permite la diapedesis de las células sanguineas dentro del &rea de infarto, alcanzando
pequefios focos de hemorragia, de predominio en los bordes del infarto blando. En este caso

el ictus isquémico sufre una transformacion hemorragica (Merino & Hachinski, 2001).

Los ictus isquémicos pueden ser clasificados de acuerdo con su perfil temporal,
localizacion, patron patologico o mecanismo etioldgico. Dependiendo de su perfil temporal,
los ictus isquémicos pueden ser definidos como ataque isquémico transitorio, el cual
constituye un déficit neurologico focal con una duraciébn menor a 24 horas que puede
involucrar cualquier segmento de la circulacion cerebral (Merino & Hachinski, 2001).
Tipicamente, los ataques isquémicos transitorios son reversibles; no obstante, son fuertes
predictores de ictus subsecuentes; el cinco por ciento de las personas que experimentan un
ataque isquémico transitorio volveran a experimentar un ictus dentro de un afio (Johnston &

Hill, 2004).

Los ictus pueden ocurrir en cualquier lugar del sistema nervioso central, por ejemplo,
pueden ser categorizados de acuerdo con el lugar vascular; aquellos causados por oclusion
de la arteria car6tida interna y la circulacion anterior, y aquellos causados por oclusion de la
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arteria basilar o vertebral (circulacion posterior) (Lezak, 2012). La localizacion determina las
caracteristicas clinicas tanto neurol6gicas como neuropsicologicas. Por ejemplo, la oclusién
de arteria cerebral anterior o de sus ramas llevan a infartos en el l6bulo frontal, parietal y
temporal. Los infartos centroencefalicos involucran nucleos profundos (ganglios de la base,
suministrado por el sistema carotideo, y el talamo, irrigado por la circulacién
vertebrobasilar). El cerebelo y el tronco encefélico se afectan por la patologia involucrada en

la circulacion posterior (Merino & Hachinski, 2001).

Por otro lado, el Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) otorga una
clasificacion del ictus isquémico de acuerdo con su mecanismo etioldgico; en ella se incluyen
cinco categorias: 1) ateroesclerosis de grandes arterias, 2) cardioembolismo, 3) oclusion de
pequenias arterias (enfermedad lacunar), 4) ictus de otra etiologia determinada y 5) ictus de

causa inespecifica o con mas de una etiologia (Marnane et al., 2010) (ver tabla 1).

Tabla 1

Causas de ictus isquémico de acuerdo con la clasificacion TOAST

Grupo de enfermedad Deso6rdenes asociados.
Grandes arterias. Ateroesclerosis.
Vasculopatias no ateroesclerdticas.
Cardioembolismo Enfermedad de arteria coronaria, fibrilacion atrial,
enfermedad del corazén valvular, cirugia cardiaca.
Oclusién de pequefias arterias Enfermedad lacunar.
CADASIL, angiopatia amiloide cerebral.
Etiologia determinada. Vasculopatias no ateroescleréticas o enfermedades
hematoldgicas
Etiologia no determinada. Presentacion de dos 0 méas causas potenciales para

presentar un ictus por lo cual no se toma un
diagnostico certero de la causa.

Tomado de Merino & Hachinski, 2001.
Abreviaturas: TOAST= Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment; CADASIL = Arteriopatia cerebral
autosémica dominante con infartos subcorticales y leucoencefalopatia.



1.4. Mecanismo patofisioldgico del ictus isquémico

La ateroesclerosis es la patologia m&s comuin de enfermedad de grandes arterias; se
caracteriza por la formacion de depdsitos grasos en las paredes arteriales, llamadas placas
ateroescleroticas o arterioescleroticas, las cuales afectan a arterias intra y extracraneales y
son susceptibles a hemorragia y ulceracion. Son la fuente més frecuente de obstruccion del
flujo sanguineo en el cerebro, causando el 70% de todos los ictus (Lezak et al., 2012). Los
depdsitos de placa ateroesclerética, cominmente, se encuentran en la arteria carotida interna,

en el sifon carotideo y en la arteria basilar (Merino & Hachinski, 2001).

El infarto por ictus trombotico resulta de la oclusion de los vasos sanguineos debido
a la acumulacién de placas arterioescleroticas; puede manifestarse en episodios transitorios
o0 en infarto cerebral. Generalmente, se forman en circulaciones carétidas y vertebrobasilar,
y en menor frecuencia, en lesiones traumaticas u otros sitios de lesion de la pared sanguinea.
Cuando la placa se rompe, ya sea espontaneamente o debido a una hemorragia intraplaca
carotidea, la sustancia trombogénica es expulsada, y el material ateromatoso es liberado al

torrente sanguineo (Yamamoto et al., 2001).

Més de dos tercios de los infartos tromboticos involucran estructuras de la arteria
cerebral media (estructuras frontal, parietal y temporal). Aproximadamente, el 80% de los
pacientes con ictus en esta area muestran una recuperacion espontanea, aunque después de
tres meses poca mejoria puede ser esperada, al menos la mitad continda incapacitada (Lezak

etal., 2012).



1.5 Embolismo cerebral

El ictus embdlico es causado por la acumulacion de depositos grasos, aglomeraciones de
bacterias o burbujas de gas obstructivas, la mayoria de los embolismos son por formacién de
coagulos por flujo turbulento o por arritmias que se desarrollan fuera del sistema de
circulacion intracraneal; vienen desde el corazén o desde las arterias (Merino & Hachinski,

2001).

La presentacion de un ictus embdlico se manifiesta de forma abrupta y sin sefial de
aviso de dolor de cabeza o de ataque isquémico transitorio, los sintomas asociados con dafio
cortical relativamente restringido son mas probables de ocurrir con un ictus embolico que
con otro tipo de ictus. Aproximadamente, el 30% de los ictus isquémicos son embolicos.
Ocurren de manera frecuente en la arteria cerebral media, es comun el deterioro de la
memoria después de tres meses, en el cual el talamo esta frecuentemente infartado (Lezak et

al., 2012).

1.6. Enfermedad de pequefio vaso

La enfermedad de pequefio vaso es consecuencia de los efectos de la hipertensién y
de las alteraciones metabdlicas de la diabetes lo que ocasiona lesiones endoteliales. En el
cerebro este proceso es combinado con depdsitos ateromatosos, como consecuencia hay un
estrechamiento y debilitamiento de la pared arteriolar, llevando al desarrollo de pequefios
aneurismas susceptibles de ruptura. Esta alteracion es comun en areas del cerebro donde los
infartos lacunares y la hemorragia hipertensiva ocurren: capsula interna, nicleo caudado,

putamen y cerebelo (Ritz et al., 2017).
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La patologia de pequefio vaso esta asociada al desarrollo de demencia vascular; esta
relacionada con hiperintensidades o0 hipodensidades en areas subcorticales vy
periventriculares de la materia blanca (proceso conocido como Leucoaraiosis). Los infartos
en la materia blanca son ocasionados por el decremento de la perfusion debido a que la
enfermedad de pequefio vaso afecta zonas subcorticales, periventriculares o pontinas. Las
lesiones en materia blanca son detectadas de manera cuantitativa por medio de estudios de
imagen cerebral; estas ocasionan también, desregulacion de la barrera hematoencefalica,

inflamacion y apoptosis de oligodendrocitos (Fierini, Poggesi, & Pantoni, 2017).

En casos hereditarios, tal como CADASIL, existe una alta prevalencia de
microhemorragias y una alta frecuencia de ictus isquémicos (del 31 al 73%), localizados en
el talamo. Este sindrome es la causa mas comdn de demencia en la etapa adulta debido a la
mutacién del gen NOTCHS3 (Ren et al., 2017), lo que provoca una disfuncion endotelial con
manifestaciones clinicas incluyen migrafia con aura, alteraciones en el estado de &nimo,
deterioro cognitivo que involucran alteraciones leves de las funciones atencionales y

funciones ejecutivas hasta la demencia severa (Chabriat, 2014).

1.7 Ictus hemorréagicos

Los ictus hemorragicos representan el restante de los eventos de EVC (15 al 300%)
pero con un peor pronostico asociado a la alta tasa de mortalidad (35-52%) (Nyenhuis, 2012).
Son la tercera causa mas comun de ictus, seguido de aterotrombosis y embolismo (Cullum et
al., 2008). Se caracterizan por sangrado espontaneo dentro del cerebro o del espacio

subaracnoideo como resultado de la ruptura de los vasos sanguineos; ocasionando dafio
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hematico ya sea intraparenquimatoso, intraventricular o subaracnoideo (Merino &

Hachinski, 2001).

Numerosas son las causas de hemorragia intracraneal, sin embargo, los dos
mecanismos mas comunes que contribuyen a la ruptura arterial es la debilidad de las paredes
sanguineas debido a alteraciones patologicas secundarias a hipertension, y las rupturas
asociadas con anormalidad vascular tales como aneurismas, malformacion arteriovenosa,

tumor o deficiencia de coagulacion (Qureshi et al., 2001).

Variaciones en la neuropatologia subyacente, naturaleza de inicio (abrupto o gradual),
curso, y la extension de la lesion son factores que contribuyen tanto para el cuadro clinico
agudo y a largo plazo en términos de presentacion de sintomas, opciones de tratamiento y

recuperacion (Cullum et al., 2008).

La hemorragia intraparequintamosa secundaria a hipertension crénica frecuentemente
afecta areas subcorticales, ganglios de la base y el talamo. El sintoma al inicio del evento
depende del tamafio y localizacion de la hemorragia, y puede estar acompafiado de dolores
de cabeza, vomito, alteraciones oculomotoras, rigidez en la nuca y alteraciones de la
consciencia. El tratamiento de la hemorragia hipertensiva estd limitada al manejo de los
sintomas, incluyendo la estabilizacion de la presion sanguinea y la colocacion de una
derivacion intraventricular en el caso de la presencia de hidrocefalia. También, puede ser

indicada la evacuacion quirtrgica del hematoma (Lokeskrawee et al., 2017).

El pronostico depende de una variedad de factores incluyendo el tamafio y
localizacion de la hemorragia; el volumen hemorragico es uno de los predictores de

mortalidad. El indice de mortalidad alcanza el 50% dentro de los primeros 30 dias del evento
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inicial. En casos severos, los pacientes manifiestan hemiplejia, estupor, coma o muerte dentro
de minutos u horas de inicio de la hemorragia. Los pacientes sobreviven mejor cuando el
tamafio de la hemorragia es de pequefia a mediana, pero puede dejarlos con déficits

neuroconductuales persistentes (Xiong et al., 2017).
1.8. Epidemiologia de la EVC

A nivel mundial, la EVC representa un problema de salud publica con gran impacto
socioeconémico, de incapacidad fisica y una de las principales causas de muerte. Se calcula

que en 2015 murieron 15 millones de personas (OMS, 2017).

En nuestro pais, en el afio 2010, la EVC represent0 la tercera causa de muerte dando
cuenta de mas de 30 000 defunciones. Ademas, la segunda causa de demencia después de la
enfermedad de Alzheimer (Cantu-Brito et al., 2010). A la fecha, la EVC es la sexta causa de

muerte en México (Avila-Saldivar, Ordofiez-Cruz & Ramirez Flores, 2012).

En México se realiz6 el primer Registro Mexicano de Isquemia Cerebral (PREMIER)
con el objetivo de conocer la practica clinica en cuanto al diagndstico, tratamiento y
prevencion secundaria a un ictus isquémico, ademas de analizar su prondstico a un afio de
seguimiento clinico. Los datos reportan que, al cabo de 12 meses, cerca de un tercio de los
pacientes reportaron un estado funcional de 0 a 1 (sin secuelas significativas) en la Escala de
Rankin, otro tercio tuvo una puntacion de 2 a 5 (discapacidad leve a discapacidad severa) y
otro tercio falleci6. Ademas, la sobrevida fue menor en los pacientes mayores de 75 afios, los
que tuvieron menor puntuacion en la National Institute of Health Stroke Scale en el momento
del ingreso hospitalario y aquellos pacientes con peor estado funcional a 30 dias del ictus.

Por el contrario, la sobrevida a un afio del ictus no se modificé por el género y los subtipos
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del ictus (de acuerdo con la clasificacion del TOAST) (Canta-Brito et al., 2010). Estos datos
indican que la EVC implica costos sociales (derivados de la atencidén y recursos para la
atencion), familiares (inversion econémica y de tiempo después de un EVC) y personales

(incapacidad para laborar y desempenarse funcionalmente en las actividades de la vida diaria)

(Arauz-Gongora et al., 2006).

1.9. Alteraciones cognitivas y del estado de animo del ictus isquémico

En la mayoria de los pacientes, el ictus isquémico tiene manifestacion neurologica
focal que sugiere una distribucion vascular especifica, por ejemplo, los ictus embolicos tienen
un inicio repentino, mientras que los ictus aterotromboticos pueden tener un deterioro lento
0 progresivo. Durante el estado agudo, aparecen los efectos difusos de diasquisis (fenomeno
fisiolégico basado en la depresion reversible de funciones anatémica o funcionalmente
conectadas al parea danada (Gonzéalez-Aguado, Marti-Fabregas &Marti-Vilalta, 2000), el
cual causa serios dafios de forma bilateral o difusa y puede ocasionar muerte. Asimismo, se
ha reportado una leve recuperacion en las primeras fases de la enfermedad, donde se sugiere
que dichos cambios son debidos a la expulsion del émbolo, el cual permite que el flujo
sanguineo regrese a su normalidad. Usualmente, la severidad del deterioro también

decrementa (Kwakkei, Kollen, & Lindeman, 2004).

Aunque hay ciertas variaciones en la manifestacion de las caracteristicas clinicas,
existen ciertos patrones en el inicio de apariciéon. Pese a que las funciones cognitivas
dependen de redes neurales, el ictus puede demostrar el impacto que tiene una lesion
unilateral en la funcion cerebral (Festa et al., 2008). Por ende, los ictus isquémicos tienden a
manifestarse de forma lateralizada y muestran evidencia minima de dafio difuso después del

estado agudo (Smith, Bloom, & Minniti, 2014).
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Cuando la arteria cerebral media esta involucrada, la mayoria de los déficits
cognitivos asociados con dafio en el hemisferio izquierdo se manifiestan en alteraciones en
el lenguaje (afasia) (Pillay, Binder, Humphries, Gross, & Book, 2017); tanto el lugar y
tamanio de la lesion estan asociados con mejoria. Por el contrario, lesiones en el hemisferio
derecho a menudo estan asociadas con un numero especifico de sindromes, tales como
heminegligencia, anosognosia, agnosia visual y déficits visoespaciales (Claeke, 2001).
Aunque otras caracteristicas clinicas pueden manifestarse, entre ellas, dificultades en el
lenguaje (aprosodia expresiva y receptiva), atencién, memoria, funcionamiento ejecutivo
(dificultad para planear, inhibir, monitorear actividades) y cognicion social (Tompkins,
2012). Otras manifestaciones neuroldgicas son comunes en casi todos los pacientes; por
ejemplo, deterioro motor y sensorial ocurren de manera contralateral al hemisferio dafiado

(Festa et al., 2008).

Durante los ultimos 20 afios, los desérdenes del estado de animo después de una lesién
cerebral han sido estudiados de manera sistemética. Se han reportado dos condiciones de
salud mental frecuentes después de un ictus cerebral: depresion y ansiedad. Se estima que la
prevalencia de ansiedad después de un ictus es del 25%, y que el 30% de los pacientes
presentan depresion (Ayasrah, Ahmad & Basheti, 2017). También se ha reportado que la
depresidn es mas severa y con mayor duracién en aquellos pacientes que presentan ansiedad.
Los pacientes con ambas comorbilidades muestran deterioro en las actividades de la vida
diaria, mayor declive cognitivo y menos apoyo social, en comparacion con aquellos pacientes
que solo presentan depresion (Campbell Burton et al., 2013). La depresion y la ansiedad son
comunes en pacientes jovenes, sobre todo mujeres, y pacientes en edad productiva o aquellas

personas con bajo ingreso (Menlove et al., 2015).
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Los pacientes con dafio cerebral en el hemisferio izquierdo presentan reacciones
catastroficas y de depresion en las etapas agudas de la enfermedad, mientras que los pacientes
con lesion en el hemisferio derecho reaccionan con indiferencia (definido como restriccion
de la expresion emocional, apatia e incluso anosognosia). Algunos pacientes reportan que la
depresion fue el cambio emocional mas sobresaliente, independientemente del lado de la
lesion; esto sugiere que los pacientes pueden experimentar diferentes tipos de depresion

(Lezak et al., 2012).

La reduccion de las actividades de la vida diaria y la socializacion son alteraciones
frecuentes en el estilo de vida de los pacientes con ictus cerebral, lo que muestra un impacto
negativo en la calidad de vida e incremento de la mortalidad. Algunas investigaciones
reportan que la depresion post-ictus a menudo perjudica la rehabilitacion fisica y la

recuperacion de los pacientes (Mitchell et al., 2017).
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2. Enfermedad Vascular Cerebral y Habilidades Visoespaciales

2.1 Especializacion hemisférica

La investigacion de las lesiones cerebrales unihemisféricas puso de manifiesto la
existencia de diferencias funcionales entre el hemisferio izquierdo y el derecho. En estudios
tempranos se referia al izquierdo como el dominante mientras que el derecho era concebido
como el no dominante o menor. Es por ello, que el estudio del lenguaje adquirié importancia
clinica y cientifica, incluso tipicamente esa funcion fue concebida como la facultad humana
mas importante (Sreedharan et al. 2015). Por muchas décadas se penso que el hemisferio
derecho contribuia poco para el funcionamiento cognitivo de alto nivel. Las lesiones en
hemisferio derecho, tipicamente, no producian de inmediato alteraciones evidentes del
lenguaje, de aqui que se concluyera que un paciente que presentaba una lesién en el lado
derecho tenia poca pérdida de su funcién cognitiva. Después, se comenz0 a esclarecer que
cada hemisferio estaba dedicado a funciones cognitivas especificas, y la nocién de
dominancia dio lugar a la idea de especializacion; es decir, cada hemisferio esta especializado

para cierta funcion cognitiva (Geschwind, 1979; Lezak et al., 2012).

El concepto de especializacion hemisférica esta relacionado con el hecho de que un
hemisferio es el piloto de una determinada funcion, por ejemplo, que el hemisferio izquierdo
es dominante para el lenguaje y para la dominancia diestra. La especializacion hemisférica
estd apoyada por conexiones tanto intrahemisféricas, conexiones de materia blanca apoyadas
por vias asociativas, como por conexiones inter-hemisféricas entre areas corticales
localizadas en posiciones reflejadas (homotopicas) a través de los tractos de fibras de cuerpo

calloso (Tzourio-Mazoyer, 2016).
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Las diferencias entre el hemisferio izquierdo y derecho del cerebro humano
constituyen un principio de la neuropsicologia. En la mayoria de los adultos, el lado izquierdo
del cerebro esta especializado para el lenguaje y para el procesamiento de la informacion
verbal. Este principio de lateralizacion aplica sin importar la modalidad, es decir, en la
mayoria de las personas, la informacion verbal recibida a través del canal auditivo (lenguaje
expresivo) o visual (texto escrito) es procesada preferencialmente por el hemisferio izquierdo
(Bartels & Wallesch, 2010). El principio también aplica para los aspectos de entrada y salida
del lenguaje, no solo el hemisferio izquierdo tiene un papel fundamental para la comprension
del lenguaje sino también para el lenguaje producido (hablado y escrito); el principio incluso

incluye lenguaje basado en sefias visuogestuales (Lezak et al., 2012).

Por su parte, el hemisferio derecho tiene un tipo diferente de especializacion
(Damasio, Tranel & Rizzo, 2005). Este lleva a cabo procesamiento de informacién no verbal,
tal como patrones visuales complejos (reconocimiento de caras) o sefiales auditivas (musica)
que no estén codificadas en forma verbal. Por ejemplo, estructuras occipital y temporal del
hemisferio derecho son criticas para el procesamiento y navegacion de rutas geogréaficas
(Barrash, Damasio, Adolphs, & Tranel, 2000). El lado derecho del cerebro también participa
en el mapeo de estados emocionales; esto es, patrones de sensaciones corporales relacionadas
a emociones como enojo y miedo (Damasio, 1994). Otra capacidad del hemisferio derecho
concierne a la representacién espacial del cuerpo en el espacio, tanto en términos

intrapersonales como extrapersonales (espacio egocéntrico y alocéntrico) (Lezak et al., 2012)

Otros ejemplos de especializacion hemisférica para informacion no verbal incluyen
la percepcion de la orientacion espacial, el reconocimiento visual y tactil de las formas,

almacenamiento de informacion visual no verbal, copia de dibujos representacionales,
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construccion de disefios geométricos e imagenes, juicio de angulos métricos (Tranel, Vianna,
Manzel et al., 2009), calculo aritmético (aquellos que requieren de organizacion espacial de
los elementos) (Denburg & Tranel, 2011) y habilidades musicales (reconocimiento y

discriminacion de sonidos no verbales).

2.2 Alteraciones neuropsicologicas en hemisferio derecho. La diversidad de
desordenes conductuales y cognitivos asociados con dafio en hemisferio derecho se presenta
en un sistema de clasificacion simple. No se asume incluir cada tipo de alteracion reportado
en la literatura, mas bien, se describen las alteraciones mas comunes de disfuncién del
hemisferio derecho. En la tabla 2 se presentan las alteraciones cognitivas mas comunes
observadas en adultos con dafio en hemisferio derecho, de lo cual se puede observar que el

cuadro clinico abarca déficits atencionales hasta de funcionamiento ejecutivo.
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Tabla 2

Alteraciones cognitivas mas comunes observadas en adultos con dafio en hemisferio derecho.
Proceso cognitivo Tipo de alteraciones

Atencion Miran alrededor durante una conversacion
Orientan su atencion hacia estimulos extrafios.
Dicen cosas sin pensar.
Negligencia unilateral

Procesamiento Prosopagnosia.

visual Desorientacion topogréafica.
Agnosia visual
Negligencia espacial
Apraxia constructiva
Apraxia del vestir

Memoria Dificultades para evocar informacion leida o escuchada recientemente.
Dificultades en copiar una figura compleja
Dificultades para seguir maltiples instrucciones.
Dificultades para recordar sus pertenencias.
Dificultades para recordar la toma de medicamentos.
No usan estrategias de memoria.

Funcionamiento Anosognosia

ejecutivo Abulia y apatia
Hay discrepancia entre lo que dicen y hacen (por ejemplo, no pueden
describir la solucion para una situacion hipotética).
Impersistencia motora

Comunicacion Aprosodia
Comunicacion social (exhiben comentarios inapropiados para la situacion);
dificultades en la comunicacion debido al no entendimiento de la
informacién ambigua como chistes o informacion sarcastica; dificultad para
interpretar la intencidn y las emociones a partir de la voz del otro.
Tomado de Thompkins, 2012.

2.3. Enfermedad cerebrovascular en hemisferio derecho y alteraciones espaciales. Se ha
reportado, que los ictus de naturaleza isquémica producen déficits cognitivos y
sensoriomotores focalizados, mientras que las hemorragias cerebrales tienen consecuencias
mas amplias y difusas sobre las funciones cognitivas, ademas, la lateralizacion de la lesion
produce efectos diferenciados (Lezak et al., 2012).

A partir de que Hughlings Jackson en 1876 publica la idea de que el hemisferio

derecho de una persona podria ser el lugar de la “ideacion visual” un nUmero de datos ha
p g
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acumulado su implicacion en el procesamiento visoespacial (Mehta, Newcombe, & Damasio,
1987). De lo anterior, la asociacion de lesiones unilaterales derechas con una ejecucion
defectuosa en tareas espaciales esta bien establecida. Por un lado, las bases funcionales de
esos déficits han sido interpretados en términos de funciones no verbales y por el otro, en

mecanismos de procesamiento sensorial visual (Lezak et al. 2012).

Varios estudios han mostrado que ante una lesion vascular en hemisferio derecho los
déficits visuoespaciales son problema de muchos pacientes afectando diferentes actividades
cognitivas. Por ejemplo, se pueden hacer evidentes en fallos aritméticos cuando el calculo
escrito requiere de organizacion espacial para los elementos del problema (Denburg &
Tranel, 2011). También, presentan dificultades con la orientacion espacial y memoria
visoespacial, de tal manera que se pierden incluso en un entorno familiar y pueden tardar en

aprender a moverse en una nueva area (Tranel et al., 2008).

Ademas, en tareas de visoconstruccion tienden a presentar déficits espaciales como
rotacion, fragmentacion y desplazamiento de los elementos visuales. Asi, los pacientes
pueden reproducir el disefio de manera general, pero la orientacién de las esquinas del disefio
se encuentra de manera errénea. Aunque en ocasiones no estan satisfechos con la solucion,
no pueden localizar su error ni definir el patron de angulacion. Como regla general, los
pacientes con lesion derecha tienden a perder la gestalt de la tarea construccional realizando
dibujos muy dispersos y escasos (Darby & Walsh, 2005; Lezak et al., 2012). En estas tareas

requieren de ayudas verbales como forma de compensar los déficits espaciales y atencionales.

Asimismo, la negligencia espacial unilateral es una secuela comun ante el ictus,
caracterizado por la incapacidad para orientar o responder a los estimulos presentados en el
lado contralateral. Las manifestaciones clinicas mas comunes se describen en defectos
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hemiespaciales izquierdos (debido a lesion derecha), actividad focalizada en una zona del
espacio visual, estereotipias graficas y perseveracion de figuras ya tachadas. Es claro que el
déficit afecta la calidad de vida del paciente llevandolo a una situacion de dependencia
funcional (Nijboer, van de Port, Schepers, Post, & Visser-Meily, 2013). En humanos, la
negligencia ha sido asociada con lesiones en el 16bulo parietal inferior (Hecaen, Penfield,
Bertrand, & Malmo, 1956; Heilman & Watson, 1977) el cual incluye las areas de Brodmann
39y 40. Sin embargo, la negligencia también ha sido reportada en lesion frontal dorsolateral,
lesion frontal medial que incluye el giro cingulado, lesiones talamicas, ganglios basales y
lesion en materia blanca (Damasio et al., 1980; Watson & Heilman, 1979). Un dato
sobresaliente es que los pacientes con negligencia visual pueden presentar un defecto en el
campo visual (por ejemplo, hemianopsia) sin embargo, este defecto solo exacerba la
heminegligencia, pero no es la causa de esta (Bolognini et al., 2016). Asimismo, la
negligencia puede estar asociada tanto con lesiones hemisféricas izquierdas como derechas,
pero generalmente es mas severa y frecuente ante lesiones hemisféricas derechas. Esas
asimetrias parecen estar relacionadas a las representaciones asimétricas del espacio y del
cuerpo. Por ejemplo, mientras el hemisferio izquierdo primariamente atiende el lado derecho,
el hemisferio derecho atiende ambos lados (Heilman & Van Den, 1980; Pardo, Fox &
Raichle, 1991). De manera similar, mientras que el hemisferio izquierdo prepara la accion
del lado derecho, el derecho prepara la accién para ambos lados (Heilman, Watson &

Valenstein, 2000).

Aunado a lo anterior, existen manifestaciones de acalculia de tipo espacial referida
como la alteracion en la organizacion, desalineo e inversion de los numeros relacionada a

negligencia visual. Se ha reportado que esta forma de acalculia es causada primariamente por
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lesiones en el hemisferio derecho. Por su parte, aunque la anaritmetia (acalculia primaria) se
presenta cuando ocurre una lesion en el hemisferio izquierdo, puede ocurrir con menor

frecuencia ante lesiones en el hemisferio derecho (Denburg & Tranel, 2011).

En un estudio de Warrington y James (1970) utilizando una tarea de reconocimiento
de figuras incompletas en el que encontraron un claro déficit en un grupo de personas con
dafio en el l6bulo parietal derecho, concluyeron que el area parietal era critica para el
procesamiento de informacion sensorial ya sea si la informacion puede ser dicha verbalmente
0 no. Otros estudios sefialan que el I6bulo parietal es una estructura fundamental para los
procesos de integracion sensoriomotores considerando incluso la participacion de la memoria
visuoespacial que permite mantener la identificacion y localizacion de objetos acompafiada
de movimientos oculares. Estudios de neuroimagen sugieren que el I6bulo parietal puede
tener un papel general en el recuerdo de varios tipos de informacion visual, mientras que los
hallazgos neuropsicolégicos sugieren que el dafio en esta estructura se relaciona
principalmente con la atencién espacial motora y la memoria espacial (Berryhill & Olson,
2008). En la tabla 3 se pueden apreciar las alteraciones espaciales presentadas ante un ictus

de tipo isquémico lateralizado en hemisferio derecho.
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Tabla 3.

Alteraciones de tipo espacial ante un ictus de tipo isquémico en hemisferio derecho.

Autor/afio Tipo ictus Edad, ocupacién, Sitio lesion Manifestacion clinica
escolaridad
Benton et al. (1978) Infarto isquémico 91 pacientes HD Negligencia espacial

Appelros et al. (2002)

Tranel et al. (2009)

Nijboer et al. (2013)

Bolognini et al. (2016)

Klinke et al. (2017)

Infarto isquémico

Infarto isquémico

Infarto isquémico

Infarto isquémico

Infarto isquémico

diestros, 69 afios,
Unico infarto.
Grupo de
comparacion,
pacientes con lesion
izquierda.

282 pacientes de 75
afios, con un ictus
Unico.

201 pacientes con
un Unico infarto.

184 pacientes de 18
afios, con un Gnico
ictus.

Comparacion de
grupo de
negligencia vs no
negligencia.

31 pacientes
diestros, anico
ictus, presencia de
hemianopsia
homdnima.
79 pacientes de 35 a
85 afios, con un
Unico ictus.

Circulacién posterior
del HD

Parietal inferior

posterior y giro
fusiforme del HD

HD

HD (area no
especificada)

HD (area no
especificada)

en  pacientes con
lesion derecha
Defecto en la
angulacion de lineas

Negligencia espacial

Negligencia espacial
Prosopagnosia

Grupo de negligencia
espacial, muestra
hemiparesia y
sintomas depresivos

Negligencia espacial

Negligencia espacial

Abreviaturas: HD=hemisferio derecho.
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3. Reserva Cognitiva

3.1 Definicion

La reserva cognitiva (RC) es definida como la compensacién cognitiva que se logra
a traves de actividades mentales complejas adquiridas a lo largo de la vida lo que permite al
individuo contar con un repertorio cognitivo flexible para hacer frente a la disfuncion neural.
Dicha compensacién se lleva a cabo a través de redes no empleadas normalmente por
individuos con cerebros intactos para compensar el dafio cerebral lo que ayuda a mantener o

mejorar la ejecucion de una funcion (Stern, 2009).

3.2 Bases bioldgicas de la reserva cognitiva

Con respecto a los mecanismos neurales de la RC se han postulado dos modelos. El
primero de ellos denominado modelo pasivo y el segundo, modelo activo. EI modelo pasivo
postula el concepto de capacidad de reserva cerebral entendido como el conteo sinaptico o
volumen cerebral que permite al individuo enfrentar la patologia, antes de observar

manifestaciones clinicas (Stern, 2003).

Este modelo es esencialmente cuantitativo, asume que existen diferencias
individuales de la capacidad cerebral que llevan diferencias en la expresion clinica de un
grado particular de dafio; es decir, los individuos pueden tener diferentes niveles de reserva
cerebral y una lesién del mismo tamafio es suficiente para agotar el umbral critico de reserva
cerebral en algunos individuos, pero no en otros. La lesion agotara los recursos neuronales a
un nivel critico, y es aqui donde surgiran déficits clinicos o funcionales. EI modelo pasivo,
no obstante, no explica como los procesos cognitivos enfrentan la alteracion causada por la

lesion cerebral (Stern, 2009). Las mediciones para la reserva cerebral han sido de tipo

25



anatomico, tales como el volumen cerebral, el conteo sinaptico y la ramificacion dendritica

(Stern, 2003).

Por otro lado, el modelo activo de la reserva sugiere que el cerebro asume activamente
una compensacion ante el dafio cerebral, la cual puede manifestarse en al menos dos tipos.
La primera es la RC, manifestada en la forma de usar redes neuronales o paradigmas
cognitivos que son menos susceptibles de alteracion. La segunda forma es la compensacion,
expresada en el uso de estructuras cerebrales o redes no empleadas normalmente por
individuos con cerebros intactos para compensar el dafio cerebral; esta compensacién puede

ayudar a mantener o mejorar la ejecucion de una funcién (Stern, 2009).

El modelo activo también sugiere que la compensacién cognitiva se logra a travées de
actividades mentales complejas adquiridas a lo largo de la vida lo que permite al individuo
contar con un repertorio cognitivo flexible para hacer frente a la disfuncién neural (Stern,
2003). Basadas en datos epidemioldgicos, variables descriptivas de la experiencia de vida
han sido propuestas como indicadores para RC, entre ellos destacan el nivel educativo, nivel
socioeconémico, actividades de ocupacion laboral y actividades cognitivamente
estimulantes, e incluso atributos especificos como el coeficiente intelectual (Opdebeeck,

Martyr, & Clare, 2015).

El modelo de RC no asume que exista un punto critico en el cual el deterioro funcional
pudiera ocurrir, sino que se interesa en los procesos que permiten al individuo sostener el
dafo cerebral y mantener la funcion. Por lo tanto, la RC implica variabilidad anatémica al
nivel de redes cerebrales, mientras que la reserva cerebral implica diferencias en la cantidad

de sustrato neuronal disponible (Stern, 2012).
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3.3 Reserva cognitiva y Enfermedad Vascular Cerebral

La RC, ademéas de ser estudiada en padecimientos neurodegenerativos como la
enfermedad de Alzheimer (Harrison et al., 2015; Marioni et al., 2015; Stern, 2012) ha sido
analizada en otras neuropatologias. Por ejemplo, ha sido reportada para mediar la incidencia
de demencia en el sindrome de inmunodeficiencia adquirida (Farinpour et al. 2003) ademas,
de cambios cognitivos asociados con esquizofrenia, trastorno bipolar, depresion (Barnett,
Salmond, Jones, & Sahakian, 2006), lesion cerebral traumatica (Kesler, Adams, Blasey, &
Bigler, 2010; Bigler & Stern, 2015) y enfermedad de Parkinson (Hindle, Martyr, & Clare,

2013).

La RC y su relacion con la funcién cognitiva cominmente es medida por los afios de
escolaridad. Esta variable ha sido reportada como protectora contra el deterioro cognitivo,
tanto en el envejecimiento saludable como ante un dafio cerebral (Kessels et al., 2017). De
forma similar, los efectos compensatorios de la escolaridad han sido explicados por la teoria
del andamiaje cognitivo (Park & Reuter-Lorenz, 2009) donde se postula que la construccion
de circuitos neuronales alternos surge ante un dafio cerebral. Se ha sugerido que el nivel de
escolaridad formal es uno de los factores que promueven el andamiaje, lo cual concuerda con

la teoria propuesta por Stern.

Muchas otras investigaciones, ademas de reportar que la escolaridad es un buen
indicador de reserva, sefialan que variables como la ocupacion y la participacion en
actividades de ocio estan asociadas con el funcionamiento cognitivo, proponiendo que son
buenos predictores de los cuales los sujetos pueden sostener un deficit funcional e incluso un
diagnostico clinico (Barulli & Stern, 2013; Bennet et al., 2003; Churchill et al., 2002;

DeKosky & Orgogozo, 2001; Dufouil, Alperdvitch, & Tzourio, 2003; Finkel, Andel, Gatz &
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Pedersen, 2009; Foubert-Samier et al., 2010; Park & Reuter-Lorenz, 2009; Rami et al., 2011;

Ruthirakuhan et al., 2012; Stern, 2003, 2009; Treiber et al., 2011).

En la tabla 4 se presenta la revision de algunos estudios relativos al efecto de RC y
funcion cognitiva ante un EVC, de lo cual se puede observar que son consistentes los
hallazgos respecto a la influencia del nivel educativo en la proteccion contra el deterioro
cognitivo ocurrido después de un ictus, incluso que es un predictor importante para la
severidad de afasia (Connor et al., 2001; Elkins et al., 2006; Gonzélez-Fernandez et al., 2012;

Ojala-Oksala et al., 2012; Nunnari et al., 2014; Sachdev et al., 2004; Zieren et al., 2014).
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Tabla 4.

Cuadro de revisidn sistematica. Relacion de la RC con la funcién cognitiva en EVC

Autor (afio).

Objetivo

Tipo de estudio

Muestra

Tipo de EVC

Indicadores de RC

Evaluacion
neuropsicoldgica

Hallazgos

Connor et al.
(2001)

Sachdev et al.
(2004)

Elkins et al.
(2006)

Ojala-Oksala et
al. (2012)

Gonzélez-
Fernandez et al.
(2012)

Zieren et al.
(2014)

Determinar el grado en
el que el grado educativo
y nivel socioeconémico
influyen en la severidad
de afasia 'y su
recuperacion

Examinar la progresion
de déficit
neuropsicoldgico en
pacientes con ictus con y
sin deterioro

Evaluar si el nivel
educativo predice el
declive cognitivo en
pacientes con nuevo
infarto

Examinar si el nivel
educativo esta asociado
con el declive cognitivo
y mortalidad

Determinar la
participacion del nivel
educativo en la severidad
de afasia

Conocer el impacto que
tiene la escolaridad en
pacientes con CADASIL

Transversal

Cohorte

Longitudinal

Cohorte

Transversal

Cohorte

39 pacientes,
lesion en
hemisferio
izquierdo

210 pacientes de
47 a 87 afios

Grupo control
(103
participantes)

5 888, 65 afios

486 pacientes, 3
meses post-ictus

173 pacientes,
edad promedio 60
afios

62 sujetos sanos

247 pacientes con
CADASIL

No reportado

Ictus isquémico

No reportado

Ictus isquémico leve y

moderado

No especificado

Infarto lacunar

Escolaridad y nivel
socioeconémico

Educacion

Educacion

Educacion

Educacion

Educacion

Test de Boston

Subtest Wechsler

MMSE, subtest
Wechsler

MMSE

Bateria de lenguaje.

Bateria neuropsicolégica

El nivel educativo y estado
socioecondémico influyen en
la severidad de afasia.

Educacion es un factor
protector contra el declive
cognitivo.

A menor nivel educativo
mayor declive cognitivo.

Menor nivel educativo
asociado con déficits
neuropsicolégicos y
demencia.

Pacientes con 12 afios 0 méas
de educacién tienen menos
errores en la ejecucion de
tareas de lenguaje escrito.

Alta RC mejor ejecucion
cognitiva.

Los pacientes con alto nivel
educativo y con patologia
avanzada, muestran una
progresién mas rapida de
declive cognitivo.

EVC Enfermedad Cerebrovascular; CADASIL Arteriopatia Cerebral Autosémica Dominante con Infarto Subcortical y Leucoencefalopatia; MMSE Mini-Mental State Examination.
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4. Reserva cognitiva y Habilidades Visoespaciales

Algunos estudios realizados en poblacidn anciana cognitivamente sana revelan que la
relacién de la RC con la funcién cognitiva difiere de acuerdo con el dominio cognitivo
evaluado. Incluso, han reportado que las variables educacién, ocupacion y actividades de
ocio (juego de ajedrez, habilidades musicales, crucigramas, habilidad lectora) tienen una
asociacion positiva-moderada con la cognicion, pero que difiere dependiendo del dominio
cognitivo evaluado. Incluso sefialan que especificamente esas variables de medicién de RC
comparten un proceso subyacente, pero que cada una contribuye de manera Gnica a la misma

(Opdebeeck et al. 2015).

En un nimero de estudios transversales se ha observado una relacion entre los
indicadores méas comunes de la RC (escolaridad, ocupacion y actividades cognitivamente
estimulantes) y la funcion cognitiva en adultos mayores cognitivamente sanos. Por ejemplo,
se ha reportado una fuerte correlacion entre la escolaridad y la medicion de memoria (Angel,
Fay, Bouazzaoui, Baudouin, & Isingrini, 2010; Lee, Lee, & Yang, 2012) y una correlacion
débil entre la escolaridad y la funcién ejecutiva (Jefferson et al., 2011; Lee et al., 2012;

Mueller, Raymond, & Yochim, 2013).

De manera similar ocurre con la ocupacion la cual se ha sefialado tiene una
correlacion débil con la funcion de memoria hasta una correlacion moderada con la funcién
ejecutiva (Finkel, Andel, Gatz, & Pedersen, 2009). Por su parte, se ha sefialado que las
actividades cognitivamente estimulantes proporcionan una fuerte contribucion ala RC, y las
actividades fisicas y sociales desempefian una participacion menor en relacion con la funcién

cognitiva. De forma similar, hay discrepancias en la relacion que tienen estas actividades con

30



los diferentes dominios cognitivos; por ejemplo, se ha reportado nula correlaciéon con el
proceso de memoria (Lin et al. 2012), pero una correlacion moderada con la funcidn ejecutiva

(Lin et al. 2012; Newson & Kemps, 2005).

Los estudios realizados en cuanto a la relacion de RC con las habilidades
visoespaciales han sido pocos, también reportados en adultos cognitivamente sanos. Finkel
et al. (2009) realizaron un estudio acerca de la relacién de la ocupacion con habilidad
visoespacial evaluada a través de las tareas disefio de blogues y rotacion de cartas en una
poblacion de adultos mayores jubilados y cognitivamente sanos. La ocupacion fue medida
en tres dimensiones de acuerdo con el nivel de complejidad (ocupacion que requeria
manipulacion y andlisis de datos; ocupacion que requeria la interaccién con las personas, por
ejemplo, consejero o trabajador social; y ocupacion que requeria la precision con cosas, por
ejemplo, carpintero). Los resultados reportan que aquellas personas que tenian un nivel de
complejidad alto (ocupacion con las personas) tuvieron un declive en habilidades espaciales
después de la jubilacion. Ademas, aunque la complejidad ocupacional se relacioné con un
mayor nivel de rendimiento cognitivo, no hubo evidencia de que la complejidad ocupacional
protegiera contra el deterioro cognitivo después de la jubilacion en cualquier dominio
cognitivo. Los autores concluyen que la estimulacion intelectual en el trabajo desempefia un
papel en la preservacion de habilidades cognitivas, mientras que el abandono de esas
habilidades cognitivas en el momento de la jubilacién puede contribuir a la pérdida acelerada
de estas funciones. Por ultimo, reportaron que la relacion entre el estado ocupacional (trabajo
con personas) y la habilidad visoespacial tiene una pequefia asociacion (r=.20) entre ambas

variables.
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Una explicacién alterna a la pérdida acelerada de funciones cognitivas es que la
jubilacién conlleva una carga psicolégica proyectada como pérdida de apoyo social y un
aumento de angustia que puede por si solo afectar de forma negativa el deterioro cognitivo

(Wilson et al., 2003).

Otros estudios han reportado que la escolaridad ha tenido una influencia directa en la
velocidad de procesamiento, memoria verbal y habilidades visoespaciales. El estudio
realizado por Jefferson et al. (2011) tuvo como objetivo examinar la relacion de la escolaridad
y la lectura con diferentes habilidades cognitivas (memoria de trabajo, memoria seméantica y
episodica, velocidad de procesamiento y habilidad visoespacial) en una muestra de 1004
personas con deterioro cognitivo leve. Los resultados mostraron que la escolaridad tiene una
fuerte asociacion con la cognicion global, la memoria episodica, seméntica y la habilidad
visoespacial. Mientras que las actividades cognitivas adquiridas a lo largo de la vida tienen

una fuerte asociacion con la velocidad de procesamiento.

Se ha conocido que el ictus cerebral a menudo conduce a un deterioro cognitivo leve
a severo, sin embargo, el conocimiento acerca de la relacion de RC con los diferentes
dominios cognitivos esta pobremente estudiada. De lo anterior, algunos estudios han puesto
interés en el nivel premdrbido (edad, atrofia cerebral, ictus previos, factores genéticos, etc.)
y la RC (CI, experiencias de vida, escolaridad, ocupacidn, deterioro cognitivo previo, etc.).
En el caso de lesiones vasculares, por ejemplo, se ha planteado que una RC disminuida hace
susceptible a la persona a los déficits espaciales. Sin embargo, otros estudios han referido
que el tamafio y las caracteristicas de la lesidon son factores que considerar para la presencia
de estos. De tal forma que lesiones que abarcan todos o la mayoria de los componentes de la

red neuronal conducen a déficits cognitivos que trascienden como efecto sistémico de la gran
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lesion (Mesulam, 1981), y esto ocurre independientemente de la RC. Asimismo, lesiones con
un tamafo y localizacién moderado no pueden presentar cualquier tipo de déficit visoespacial
en individuos con alta RC. En los casos de lesion critica e insuficiente RC, la eficiencia de la
red ante un ictus cerebral no es lograda (Barulli & Stern, 2013), esto se refleja en déficits
visoespaciales, incluso en la recuperacion clinica (Bonato, 2015). De esta manera, la
magnitud de la lesion es una variable por considerar ante las estrategias compensatorias; una
lesion pequefia en la corteza de asociacion podria compensarse a través del cortex
perilesional, pero podria un cambio en la especializacion hemisférica o reclutar los centros
funcionales secundarios si la corteza primaria fuera dafiada Bestmann et al., 2010; Biernaskie
etal., 2005; Blank et al., 2003; Nishimura et al., 2007; Saur et al., 2006 Umarova, 2016 Ward,
2003). En muchos casos, en cuanto mayor sea la lesion o los déficits mas recursos
compensatorios son necesarios. Por lo tanto, la capacidad neuronal para la compensacion de
los déficits visoespaciales es un producto de la interaccion entre RC, y la severidad del

deterioro neuronal inducido por el ictus cerebral (Cramer, 2008; Forkel et al., 2014).

Pese a los hallazgos reportados, a la fecha, hay pocos estudios donde se observe la
relacion de la RC con las habilidades visoespaciales en lesiones vasculares isquémicas. Lo
anterior permite plantear el siguiente objetivo de la investigacion: conocer si la RC modera
la expresion de déficits en habilidades visoespaciales en pacientes con lesion isquémica en
hemisferio derecho, segln evidencia de asociacion negativa entre nivel de RC y desempefio
en pruebas de habilidad visoespacial. Nuestra hipdtesis es que a mayor nivel de RC menores
seran los déficits en habilidades visoespaciales en pacientes con lesion isquémica en

hemisferio derecho.
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5. Método

5.1 Participantes

Se llevd a cabo un estudio descriptivo y de series de casos transversal. Fueron
reclutados a conveniencia pacientes de dos hospitales de alta especialidad; Centro Médico
Nacional 20 de noviembre del ISSSTE, CDMX y Hospital Regional de Alta Especialidad de
Ixtapaluca, Estado de México. Como criterios de inclusion se consideraron los siguientes:
pacientes diestros, entre 50 y 70 afios, ambos sexos, con presencia de enfermedad
cerebrovascular isquémica de tipo arterioesclerético y cardioembolico lateralizado en
hemisferio derecho y con topografia en area fronto-parietal, con evolucion de la enfermedad
de 1 a 6 afios desde el diagnostico y con al menos 6 afios de escolaridad. Todos los
participantes fueron evaluados en el afio 2017. Se excluyeron del estudio a personas que
presentaron al menos una de las siguientes caracteristicas: sugestivo deterioro cognitivo
(MoCA=17) (Nasreddine et al., 2005), estado depresivo mayor de acuerdo con la Escala de
depresion de Hamilton y crisis epilépticas inducidas por EVC, esto con la finalidad de
disminuir comorbilidad debido a que se ha evidenciado que la epilepsia tiene una fuerte
asociacion con la integridad estructural y la cognicidn, esto representa alteraciones en las
redes funcionales y por lo tanto, otorgaria una incapacidad para implementar el uso de redes

dinamicas apropiadas para el desempefio de las pruebas cognitivas.

5.2 Instrumentos

Evaluacion Cognitiva Montreal. Prueba de escrutinio desarrollado para la deteccion
temprana de deterioro cognitivo leve. Cuenta con 30 reactivos subdivididos en siete subtest:

visoespacial/ejecutiva, denominacion, memoria, lenguaje, abstraccion y orientacion. El
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tiempo de administracion es de 10 minutos. Las habilidades visoespaciales son evaluadas
usando el test dibujo de reloj (3 puntos) y una copia de cubo tridimensional (1 punto). La
evaluacion de funcion ejecutiva se realiza con una tarea de alternancia adaptada del test Trial
Making B (1 punto), una tarea de fluidez fonoldgica (1 punto), y dos reactivos de abstraccion
verbal (2 puntos). Atencion, concentracion y memoria de trabajo son evaluadas usando una
tarea de atencidn sostenida (1 punto), una tarea de sustraccion (3 puntos) y digitos directos e
inversos (1 punto por cada una). Una tarea de memoria a corto plazo involucra dos ensayos
de cinco palabras en repeticion por evocacion inmediata y diferida (5 minutos después,
aproximadamente). El lenguaje es evaluado usando una tarea de denominacion con tres
reactivos (3 puntos), la repeticion de dos oraciones complejas sintacticamente (2 puntos) y la
tarea de fluidez fonol6gica antes mencionada. Finalmente, la orientacion en tiempo y espacio
son evaluados (6 puntos). Se agrega un punto en el puntaje total para los participantes que
cuenten con 12 o0 menos afios de escolaridad. Un puntaje total igual o mayor a 26 es sugestivo
de que la persona no presenta deterioro cognitivo, un puntaje menor a 26 es sugestivo de
deterioro cognitivo leve, un puntaje menor a 17 es sugestivo de deterioro cognitivo severo.
Cuenta con buena consistencia interna (o de Cronbach = .83), y adecuada confiabilidad test
retest (r=.92). El instrumento se utiliz6 para valorar el criterio de exclusion y para realizar

analisis de funcidn visoespacial (Nasreddine et al., 2005).

Test de la Figura Compleja Rey-Osterrieth. Instrumento desarrollado para evaluar la
habilidad visoespacial construccional y habilidades de memoria no verbal (Somervile,
Tremont, & Stern, 2000) en personas con dafio cerebral. También muestra medidas de varios
dominios cognitivos, incluyendo la solucién de problemas y las estrategias de planeacion

(Lezak, Howieson, & Loring, 2004), niveles de atencion y concentracion, coordinacion
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motora fina y habilidad organizacional (Helmes, 2000). En la fase de evocacion, también
ayuda a medir la memoria visoespacial dentro de la memoria declarativa (Milner, 1975). Se
compone de una serie compleja de figuras geométricas (Rey, 1941). Se le otorga a la persona
lapiz y papel, pidiéndole que copie la figura. Esta tarea es una actividad que involucra la
organizacion cognitiva de la figura en una unidad perceptual significativa para poder
reproducirla. Tres minutos después, la persona tendra que reproducirla sin ayuda del modelo,
aungue algunos autores sefialan que son 30 minutos después (Pefia-Casanova et al., 2009).
En la presente investigacion se utilizé la copia de la figura para examinar la habilidad
visoespacial-construccional de los pacientes. El tiempo de demora para la evocacion fue de

30 minutos.

Las mediciones incluyen un puntaje a la copia (la cual refleja la exactitud de la copia del
modelo y es una medida de habilidad visoespacial construccional), tiempo requerido para
dicha copia y una puntuacién inmediata de recuerdo (Pefia-Casanova et al., 2009). La figura
se distribuye en 18 elementos puntuados de 0 a 2 dando a cada elemento un puntaje de
acuerdo con la exactitud, distorsion, y localizacién; el puntaje maximo es 36. Se otorgan 2
puntos cuando el elemento estd reproducido de forma correcta, 1 punto cuando la
reproduccion esta distorsionada, incompleta pero localizada de manera correcta, o completa
pero colocada pobremente; 0.5 se puntla cuando el elemento esta distorsionado, incompleto
o0 colocado erroneamente. Un puntaje de 0 se da cuando el elemento esta ausente o no es
reconocible (Osterrieth, 1944). Los datos normativos fueron tomados de Rivera et al. (2015)
para poblacion mexicana. Para la evaluacion cualitativa del desempefio se utilizaron los

criterios sefialados por Salvador et al. (1996).

36



Juicio de Orientacion de lineas, forma H. Instrumento desarrollado para evaluar
funciones visoespaciales tipicamente asociadas con estructuras parietal, occipitoparietal y
occipitotemporal del hemisferio derecho. Consiste en 35 reactivos (5 reactivos de préctica),
cada uno muestra un par de lineas de diferente angulacién que deben ser comparadas con la
tarjeta de respuesta. Los cinco reactivos de préctica son la reproduccion completa de pares
de lineas que corresponden con dos de las lineas de la tarjeta de respuesta. Los 30 reactivos
de la prueba son lineas parciales que corresponden con la orientacion de lineas de la tarjeta
de respuesta. Los segmentos pueden ser en la parte superior, el segmento medio o el inferior.
El puntaje es el nimero de reactivos sobre los cuales ambas lineas son correctas; por lo tanto,
el rango es de 0-30 (Benton et al., 1994). La consistencia interna es alta (o de Cronbach =
.90). Puntajes entre 17 y 20 representan alteracion leve-moderada; puntaje menor de 17 indica

un defecto severo (Lezak et al., 2012).

Disefio de bloques. Subtest de la prueba Wechsler disefiada para evaluar el
componente espacial en la ejecucion motora y perceptual (andlisis y sintesis de la
informacion visual). La inclusion tanto del ensamble como de la figura ayuda a discriminar
aspectos espaciales (rotacion, desplazamiento, fragmentacion) y visuales de una incapacidad
de construccion. Presenta una consistencia interna de o de Cronbach=.80. (Wechsler, 1955).
El nimero de ensayos es 6; en los primeros 4 ensayos se utilizan 4 cubos y en los 2 Gltimos,

9 cubos.

Cuestionario de Reserva Cognitiva (CRC). Instrumento que ofrece una estimacién de
parametros vinculados con la formacion de la RC pertenecientes al area intelectual:
escolaridad, ocupacion laboral desempefiada a lo largo de la vida, actividades de ocio. Para

obtener la puntuacion total del CRC, se suman los resultados de cada reactivo, siendo el
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maximo de 25 puntos. A puntuaciones mas elevadas, mayor reserva cognitiva (Rami et al.,
2011). Este cuestionario se respetd el formato y la estructura de todos los reactivos. Los datos
normativos del cuestionario se determinaron mediante el uso de cuartiles. De esta forma, una
puntuacion igual o menor de 6 puntos, pertenece al cuartil 1(<C1), sitiia el rango de reserva
del sujeto en inferior. Entre 7 y 9 puntos (C1-C2) corresponderia a una reserva situada en el
rango medio-bajo, mientras que entre 10 y 14 (C2-C3) se consideraria medio-alto. Aquellas
puntuaciones >15 puntos se considerarian como una reserva situada en el rango superior

(>C4) (Rami et al., 2011).

indice de Mahoney. Valora el nivel de independencia del paciente con respecto a la
realizacion de algunas actividades de la vida diaria, mediante el cual se asignan diferentes
puntuaciones. Las actividades se valoran con 0, 5, 10 o 15 puntos. Aporta tanto un puntaje
global como puntuaciones parciales para cada actividad (comer, trasladarse entre la sillay la
cama, aseo personal, bafarse, uso del retrete, desplazarse, subir y bajar escaleras, control de
heces, control de orina), lo que permite conocer cuales son las deficiencias especificas de la
persona y facilita la valoracion de su evolucion temporal. El rango global puede variar de
cero (completamente dependiente) y 100 puntos (completamente independiente). Cuanto mas
cerca de 0 esta la puntuacién de un sujeto, mas dependencia tiene; cuanto mas cerca de 100
mas independencia. Puede usarse puntuaciones con intervalos de 1 punto entre las categorias
(las puntuaciones para las actividades son 0, 1, 2, 0 3) resultando un puntaje entre 0 y 20.
Una puntuacion global de mas de 60 se relaciona con una menor duracion de la estancia
hospitalaria y una mayor probabilidad de reintegrarse en la comunidad después de recibir el

alta; una puntuacion mayor a 60 predice independencia en habilidades basicas para todos los
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casos (Mahoney & Barthel, 1965). El instrumento presenta indices de Kappa = .97 (Cid-

Ruzafa & Damian-Moreno, 1997).

Escala de depresion geriatrica (GDS-30). Instrumento clinico utilizado para
cuantificar a través de 30 reactivos, sintomatologia depresiva en la vejez. La puntuacion total
se relaciona con los componentes cognitivos de la depresion, ademas de factores animicos y
otro relacionado al bienestar subjetivo. Ello permite delimitar de forma mas precisa la
sintomatologia depresiva de las personas mayores. Ha mostrado buenos indicadores en
consistencia interna (a de Cronbach = .94) y fiabilidad test-retest (r=.85). El analisis factorial
manifiesta seis componentes: a) estado de animo depresivo y ansioso; b) bienestar y
optimismo; ¢) preocupaciones y pesimismo; d) funcionamiento cognitivo; e) pérdida de
interés y anhedonia, y f) actividad social. Una puntuacién de 0 a 10 sugiere estado de &nimo

normal; y de 11 a 14 es sugestiva de sintomatologia depresiva (Yesavage et al., 1983).

5.3 Procedimiento

Se realiz6 una busqueda en la base de datos de los hospitales anteriormente
mencionados. Luego, se hizo una busqueda de archivo médico para corroborar el diagnoéstico
neurolégico del paciente. Se les realizé una llamada telefonica para aquellos pacientes que
cumplieran los requisitos de seleccion; se les explico en qué consistia la investigacion, el
namero de sesiones, y se les ofrecid la oportunidad de participar en un tratamiento a base de
estimulacion magnética transcraneal para mejorar los déficits motores realizado por el
hospital Angeles de la Ciudad de México. Los criterios de inclusion para dicho tratamiento
fueron evaluados por médicos neurologos del hospital 20 de noviembre del ISSSTE vy del
hospital Angeles, CDMX, en dicho procedimiento solo uno de nuestros pacientes fue

candidato, sin embargo, el paciente no pudo acudir a la intervencién por cuestiones
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personales. En el apartado “Apéndice” se adjunta el consentimiento informado de dicha
intervencion. Todas las entrevistas, recoleccion de datos y procedimientos de evaluacion
estuvieron a cargo de la autora de este proyecto, neuropsicologa residente de ambos
hospitales. A cada paciente y familiar se les describio el propdsito de la evaluacion
neuropsicoldgica, asi como la importancia de recibir tratamiento neuroldgico para los déficits
motores en caso de que fueran candidatos a dicho tratamiento, y se les present6 una Carta de
Consentimiento Informado con las caracteristicas del estudio, sus posibles beneficios,
responsabilidades adquiridas, garantia de anonimato, confidencialidad y libre opcion de dejar
el estudio en cualquier momento sin consecuencias institucionales de ninguna indole. Una

vez reclutados se le asignaba a un calendario de sesiones en un consultorio del hospital.

Todos los procedimientos del estudio fueron realizados de acuerdo con las reglas
sugeridas en los manuales realizados por los estudiantes del Programa de Maestria y
Doctorado en Psicologia de la UNAM con residencia en Neuropsicologia Clinica con sede

en la Facultad de Estudios Superiores Zaragoza.

Cada evaluacion neuropsicoldgica consistid en cinco sesiones individuales con una
hora de duracién. En una primera cita, se realiz6 una entrevista clinica (dirigida al paciente
y su familiar) con el fin de conocer datos relevantes del padecimiento y datos
sociodemograficos de los pacientes. Para la recoleccion de los datos de la evaluacién
neuropsicoldgica se realizaron grabaciones de audio y video, previo consentimiento de los
participantes. De la segunda a la cuarta sesion se administraron los instrumentos en el
siguiente orden: Cuestionario de Reserva Cognitiva, test de la figura compleja de Rey-
Osterrieth a la copia, test de orientacion de lineas de Benton, disefio de bloques, indice de

Mahoney, vy, por ultimo, la escala de depresion geriatrica. En la quinta y Gltima sesién, se
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explicaron de manera informal al paciente y familiar los resultados de la evaluacion; no
obstante, no se entregd un reporte neuropsicologico por escrito debido a que dicha

investigacion no tuvo un fin diagndstico.

5.4 Analisis de datos

Como primer paso se realizé un analisis descriptivo con medidas de tendencia central
y dispersion para variables numéricas continuas. Luego, el coeficiente de correlacion de
Pearson se utilizo para realizar el analisis de asociacion entre las puntuaciones de RC y el
desempefio de las pruebas neuropsicologicas. Las correlaciones fueron consideradas
significativas con un valor de p<.05, para tal efecto se utilizo6 el Statistical Package for the
Social Science version 22. Posteriormente, se realizo un analisis neuropsicoldgico cualitativo

de cada paciente.
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6. Resultados

6.1 Caracteristicas clinicas y demograficas de los pacientes

La muestra clinica tuvo una media de edad de 60 afios D.E. 6.34, mientras que la
media de escolaridad fue de 13 afios D.E. 5.74 y la media del tiempo de evolucién fue de 34
meses D.E. 19.22. En cuanto a la escala de depresion geriatrica, se encontrd la presencia de
pacientes con rasgos depresivos clinicamente significativos (3 pacientes con presencia de
hemiparesia espéstica izquierda), identificados por obtener una puntuacion mayor a 11. Con
relacion a la escala de Mahoney, se encontrd un nivel de dependencia moderada para cinco

de los seis pacientes (tabla 5).

Tabla s

Datos clinicos y demograficos de los pacientes con lesién cerebral en HD.

Sujeto Sexo Edad Escolaridad  Tiempo? Sitio lesion Datos

(afios) neuroldgicos

1 Masculino 73 12 36 F-P Sin  déficit
motor

2 Masculino 57 12 36 F-P Hemiparesia
espastica

izquierda

3 Femenino 58 19 48 F-P Sin  déficit
motor

4 Masculino 56 6 12 F-P Hemiparesia
espéstica

izquierda

5 Masculino 58 12 60 F-P Hemiparesia
espastica

izquierda

6 Femenino 60 22 12 F-P Sin  déficit
motor

Notas: ? intervalo de tiempo de post-ictus expresado en meses desde el inicio del evento (lesion).
Abreviaturas: HD=hemisferio derecho; F-P=fronto-parietal.
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6.2. Evaluacion neuropsicoldgica

Los resultados en el test de la Figura Compleja de Rey-Osterrieth mostraron

diferencias entre los pacientes en lo que respecta al desempefio a la copia; tres de los pacientes

se ubican por debajo de la media mismos que cuentan con baja RC y que muestran una

puntuacion deficiente en la construccién de cubos de Khos (tabla 6).

Tabla 6

Puntaje de tareas visoconstructivas y de RC en pacientes con lesion isquémica en HD.

Sujeto FCRO Disefio de bloques  Juicio de orientacién de lineas CRC

1 33/percentil 80 4/6 ensayos 19-leve-moderada 18-RC alta

2 24/percentil 20 2/6 ensayos 13-severo 9-RC baja

3 33/percentil 60 6/6 ensayos 17-leve-moderada 17-RC alta

4 26/percentil 30 4/6 ensayos 13-severo 8-RC baja

5 17/percentil 5 1/6 ensayos 13-severo 13-RC media
6 31/percentil 50 3/6 ensayos 17-leve-moderada 21-RC alta

Abreviaturas: HD=hemisferio derecho; CRC=cuestionario de reserva cognitiva; FCRO=Test de la Figura

Compleja de Rey-Osterrieth.

6.3 Relacion de la RC con las habilidades visoespaciales y visoconstructivas.

Se encontraron correlaciones significativas de dos componentes de RC; la escolaridad

de los padres y la formacion musical con el puntaje de la Figura Compleja de Rey-Osterrieth
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a la copia (r=.874y r=.873, p<.05) respectivamente, ninguna otra correlacién fue observada

(tabla 7).

Tabla 7

Correlacion entre variables de RC y test de habilidad visoconstructiva en pacientes con lesidn isquémica en HD.

FCRO Disefio de bloques Juicio de orientacion de lineas
Escolaridad de los padres .874* .626 .082
Escolaridad del sujeto 411 219 .253
Cursos de formacion .345 .051 -.219
Formacion musical .873* 736 .106
Idiomas 244 -.093 -.037
Actividad lectora .165 -.286 -.146
Juegos intelectuales 734 737 116
Puntaje RC .619 .293 -.040

*

p<.05
Abreviaturas: HD=hemisferio derecho; FCRO= Test de la Figura Compleja de Rey-Osterrieth a la copia;
RC=reserva cognitiva.

6.4 Analisis cualitativo de las habilidades visoespaciales y su relacion con la RC de los

pacientes.

En lo que respecta al desempefio neuropsicolégico se encontré que todos los pacientes
mostraron falla en los elementos del proceso ejecutivo, en particular en la planeacion y
organizacion, asi como del proceso atencional; tres pacientes (paciente 2, 4 y 5) mostraron
negligencia espacial por lo que los componentes atencional, visoespacial y ejecutivo
estuvieron comprometidos. En dichos pacientes las dificultades visoespaciales observadas
fueron la rotacion, el desplazamiento y el fallo en la sintesis de la informacién visual

(fragmentacion); por lo que al contar con baja RC y por el area de lesion las estrategias
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compensatorias fueron mayores. El desempefio de cada uno de los pacientes se describe a

continuacion.

Paciente 1. Hombre de 70 afios, cuenta con estudios de preparatoria, jubilado desde 1998.
Antecedente relevante para el padecimiento actual es la presencia de problemas
cardiovasculares, fue sometido a un cateterismo en 2014, fecha en la que sufri6 un infarto

isquémico en area fronto-parietal del hemisferio derecho. No presenta secuelas neuroldgicas.

Desde el punto de vista cognitivo, muestra fallas en atencion sostenida y en habilidades
ejecutivas, en especial, en la planeacion y organizacion de la informacion visual mostrada en
la construccion de cubos de Kohs cuando la tarea aumenta de volumen, es decir, cuando la
construccién del modelo requiere de 9 cubos. Entonces, es donde se muestra dificultad
visoespacial (déficit en la sintesis espacial de los elementos visuales-posiciones incorrectas
sin ninguna relacion entre los elementos-), por lo que requiere estrategias compensatorias
como la fragmentacion que consiste en dividir a mitades el modelo a reproducir para que el
paciente atienda a un solo fragmento visual a la vez. De esta manera, se reduce la informacion
visual y el paciente adquiere un mejor control para la planeacion y organizaciéon de los
elementos, logrando la ejecucion. En este sentido, la conservacién del lenguaje verbal (auto-
instrucciones) y la disminucion de la informacion son estrategias de compensacion para los

déficits ejecutivos y para la mejora en las habilidades visoespaciales.

Paciente 2. Hombre de 57 afios, cuenta con estudios de preparatoria. Antecedente relevante
para el padecimiento actual es la presencia de hipertension arterial y diabetes desde hace 20
afios. Fue sometido a un cateterismo en 2014, fecha en la que sufri6 un infarto isquémico en

el area fronto-parietal del hemisferio derecho. Como secuela neuroldgica presenta
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hemiparesia espastica izquierda lo que ocasiona el uso de silla de ruedas y de bastdn para

poder trasladarse.

Desde el punto de vista cognitivo, muestra falla en atencidn selectiva y déficit en habilidades
ejecutivas: planeacion y organizacién de los elementos visuales de la informacion visual,
dificultad en la inhibiciébn (muestra perseveracion), impulsividad y monitoreo de su
ejecucion. En la ejecucion de tareas visoconstruccionales se observo déficit en habilidades
primarias de orientacion visoespacial: errores en la orientacion de lineas, errores en la
disposicion adecuada de los elementos visuales (desplazamiento) y fragmentacion de estos.
Asimismo, mostré dificultad en la sintesis espacial de los elementos visuales-posiciones
incorrectas sin ninguna relacion entre los elementos-. De lo anterior, se muestra una figura
compleja de Rey-Osterrieth a la copia desintegrada por sus elementos y, por ende, un disefio
de cubos de Kohs fragmentado, con ejecucién de rotaciones (las unidades de los detalles de
la estructura percibidos visualmente no coinciden con las fronteras de los cubos de las que
deben estar compuestos). De lo anterior, requiere de auto-instrucciones como estrategia
compensatoria logrando la ejecucion de las tareas. Con respecto a su funcionalidad requiere
de asistencia para sus actividades basicas debido a la incapacidad neurolégica. En el ambito

afectivo muestra sintomatologia depresiva.

Paciente 3. Mujer de 58 afios, cuenta con estudios de licenciatura, jubilada desde 2015.
Antecedente relevante para el padecimiento actual fue la presencia de un tumor carotideo que
después de la cirugia sufrié un infarto isquémico en area fronto-parietal (2011). No presenta

secuelas neuroldgicas.

Desde el punto de vista cognitivo, muestra fallas en atencion selectiva; déficit en la capacidad
de mantener una actividad comportamental y cognitiva frente a la presencia de estimulos
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distractores. Muestra impaciencia de manera que interrumpe las actividades. La persona
acude a clases de Tai Chi, refiriendo que le es dificil mantener la concentracion en los
gjercicios o “mantenerse quieta”. Asimismo, muestra fallas en la atencion alternante, es decir,
para el cambio de atencion a tareas con diferente demanda cognitiva, por lo que implica el
compromiso de la memoria operativa generando olvidos o abandono de la tarea. Las
habilidades ejecutivas como la planeacion y la organizacion de actividades cotidianas
también se encuentran deteriorada. Por lo anterior, los déficits han impactado de manera
importante las actividades diarias de la paciente; por ejemplo, los ingresos de su negocio se
han mermado debido al incumplimiento de entregas a sus clientes. También, muestra
desinhibicion social caracterizada por la presencia de verborrea, tendencia al chiste o a la
broma e impulsividad, lo que ha ocasionado problemas con su familia y amigos. Al respecto
la paciente siente frustracion y ansiedad debido a que tiene consciencia de su comportamiento
refiriendo que “no lo puede controlar”. La conducta desinhibida la ha puesto en peligro,
debido a que se acerca a personas desconocidas siendo victima de robo. Por lo anterior,
clinicamente, muestra sindrome orbitofrontal. Utiliza las auto-instrucciones como estrategia
compensatoria para la inhibicion y regulacién de la conducta. Dicha estrategia le ayuda
debido a que conserva la conciencia del déficit. En cuanto a la habilidad visoespacial no se

encuentra comprometida.

Paciente 4. Hombre de 53 afios, cuenta con estudios de primaria (6 afios de escolaridad).
Antecedente relevante para el padecimiento actual es la presencia de hipertension arterial
desde hace 24 afios. En 2016 sufrié un infarto isquémico fronto-parietal del lado derecho,

presenta como secuela neuroldgica hemiplejia espastica izquierda.
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Desde el punto de vista cognitivo, muestra negligencia espacial. En las tareas
visoconstructivas se observé dificultad en el anélisis (rotacion, angulacién deficiente) y de
sintesis (omision de elementos de la parte izquierda, desintegracion de la informacion) y
perseveraciones, tanto en la figura compleja de Rey-Osterrieth como en la construccion de
cubos de Kohs. Por ende, las habilidades ejecutivas tal como la planeacién, organizacion y
monitoreo se encuentran comprometidas. Cabe resaltar que el paciente presenta hemianopsia
homdnima bilateral, este defecto en el campo visual empeora la ejecucion de dichas tareas.
Aunado a lo anterior, se observé anosognosia lo que significa que las dificultades no son
percibidas por el paciente y la ejecucion no se compensa con el movimiento de la mirada
hacia el lado izquierdo, por lo que obtiene un carécter fijado. Por lo anterior, los recursos
compensatorios que ayudaron a su ejecucion fue el uso del dedo como guia para el rastreo,
bdsqueda y delimitacion de la periferia de la informacion, ademas, del uso de auto-
instrucciones y a la reduccion de la informacion lo que ayuda a la organizacion y a la
direccion de la conducta. En cuanto a la esfera afectiva muestra sintomatologia depresiva

recaba por la escala de depresion geriatrica.

Paciente 5. Hombre de 59 afios, cuenta con estudios de preparatoria, jubilado. Antecedente
relevante para el padecimiento actual es la presencia de hipertension desde hace 20 afios. En
2011 fue sometido a un cateterismo, después de la cirugia sufri6 un infarto isquémico en éarea
fronto-parietal del hemisferio derecho. Presenta hemiparesia espastica izquierda como
secuela neuroldgica.

Desde el punto de vista cognitivo muestra negligencia espacial. En las tareas
visoconstructivas se observo dificultad en el andlisis (rotacion, angulacion deficiente) y de

sintesis (omision de elementos de la parte izquierda, desintegracion de la informacion) y de
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perseveraciones, tanto en la figura compleja de Rey-Osterrieth como en la construccién de
cubos de Kohs. Por ende, las habilidades ejecutivas tal como la planeacién, organizacion y
monitoreo se encuentran comprometidas. Cabe resaltar que la presencia de anosognosia para
los déficits visoespaciales genera la no compensacion de la mirada hacia el lado izquierdo,
lo que obtiene un caracter fijado. Por lo tanto, el uso de estrategias compensatorias (uso del
dedo como guia para el rastreo, busqueda y delimitacion de la periferia de la informacion,
ademas, del uso de auto-instrucciones y la reduccion de la informacion) favorecieron su
ejecucion. En cuanto a la esfera afectiva muestra sintomatologia depresiva recabada a través

de la escala de depresion geriatrica.

Paciente 6. Mujer de 60 afios, cuenta con estudios de doctorado en medicina, jubilada.
Antecedente relevante para el padecimiento actual es la presencia de hipertensién arterial
desde hace 15 afios. En 2016 sufrié un infarto isquémico en el parea fronto-parietal del

hemisferio derecho. No muestra alteraciones neurolégicas.

Desde el punto de vista cognitivo, muestra falla en atencion selectiva y alternante, con una
incapacidad para atender tareas con diferente demanda cognitiva. También, mostrd
compromiso de las habilidades ejecutivas en particular para planear y organizar informacion
visual, esto compromete la ejecucion de las tareas de visoconstruccion; mostro déficit en el
analisis (rotacion, desplazamiento de elementos) y de sintesis (desintegracion de la
informacién visual) solo cuando la informacion aumenta de volumen (cuando la construccion
de cubos requiere de 9). Por lo anterior, los recursos compensatorios que fueron otorgados
fueron las auto-instrucciones, sin embargo, la paciente no las utiliz6 debido a que presentd

baja tolerancia al estrés por lo que decidié abandonar la tarea. Aunado a lo anterior, la
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paciente muestra anosognosia para los déficits tanto espaciales como atencionales. Por lo

tanto, no se observa sintomatologia depresiva en la escala de depresidn geriatrica.

En sintesis, se observo que las estrategias compensatorias dependen del &rea y magnitud de
la lesion, asi como de la RC. En este sentido, contar con baja RC y un area de lesion de mayor
magnitud, genera el uso de mayor nimero de estrategias compensatorias. Asimismo, los
pacientes mostraron una amplia gama de sintomas que no se pueden generalizar, sin embargo,
los déficits neuroldgicos y neuropsicologicos son multifacéticos afectando el proceso de
percepcion, atencion, representacion y control motor, induciendo principalmente efectos

incapacitantes para la vida diaria.
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7. Discusion y conclusiones

La presente investigacion tuvo como objetivo determinar la relacion de la reserva cognitiva

con las habilidades visoespaciales en pacientes con lesion isquémica en hemisferio derecho.

De lo anterior, aunque estudios previos han reportado la relacion de la reserva cognitiva con
diferentes dominios cognitivos (Connor et al., 2001; Elkins et al., 2006; Gonzélez-Fernandez
et al., 2012; Ojala-Oksala et al., 2012; Nunnari et al., 2014; Sachdev et al., 2004; Zieren et
al., 2014), nuestro estudio evidenci6 una relacion significativa de la formacion musical con
el puntaje de la figura compleja de Rey-Osterrieth a la copia. En este sentido, los hallazgos
aqui expuestos muestran el alto grado de relacion de dichas variables, lo gque indica lo
siguiente: por un lado, la habilidad musical como proceso de traduccion sensoriomotora
provee un mapa organizado de ubicacion espacial; la informacion espacial contenida en la
notacion musical es usada para guiar la seleccion apropiada de una respuesta motora. Por lo
tanto, la lectura musical se caracteriza por su naturaleza visoespacial debido al conjunto de
correspondencia de estimulo-respuesta vertical-horizontal que provee un mapeo visoespacial
y visomotor que se generalizan a otros contextos (Stewart et al., 2004). Por otro lado, nuestros
hallazgos concuerdan con los estudios que documentan que la formacion musical es un
marcador til de reserva cognitiva y de actividad cognitivamente estimulante que mejora la
habilidad visoespacial y ejecutiva fomentando eficacia y flexibilidad de los sistemas
neuronales, haciendo eventualmente mas dificil para las lesiones cerebrales alterar dichos

sistemas (Wilson et al., 2003; Gooding et al., 2014; Seinfel et al., 2013).

Ademas, no solo en nuestro estudio se evidencio la relacion de la reserva cognitiva
con las habilidades visoespaciales, sino que también, se pudo observar en la descripcion

clinica de los pacientes que aquellos que cuentan con mayor reserva cognitiva (participante
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1, 3y 6) utilizan menos recursos compensatorios en comparacion con aquellos pacientes con
baja reserva cognitiva (participante 2, 4 y 5). En este sentido, podemos decir que el area 'y la
magnitud de la lesién, ademés de la reserva cognitiva, influyen no solo en la manifestacion
clinica sino también en los recursos compensatorios; contar con baja reserva cognitiva y una
lesion en un area elocuente requeriria de mayor compensacion, sin embargo, las estrategias
también dependen del medio que lo exige, por ejemplo, en el caso de la paciente 6 quien
cuenta con alta reserva cognitiva, una ocupacion con alto nivel de exigencia (anestesiologa),
y una lesién tal vez de mayor magnitud requiera de mas estrategias de compensacion en
comparacion con el paciente 4 quien cuenta con baja reserva cognitiva y una lesion tal vez
de mayor magnitud, pero su perfil de actividad no requeriria de un nimero mayor de
compensacion. Nuestros hallazgos concuerdan con estudios previos donde se reporta que
entre mayor sea la lesion y menor RC, mas recursos compensatorios son necesarios (Cramer,

2008).

Por otro lado, y como hallazgo secundario, en nuestro estudio se observé una relacion
significativa de la escolaridad de los padres con la ejecucion del Test de la Figura Compleja
de Rey-Osterrieth a la copia; lo cual sugiere que entre mayor escolaridad de los padres mejor
ejecucion en esta tarea visoconstructiva. Es dificil contrastar este hallazgo pues no parece
haber evidencia previa al respecto en la literatura sobre reserva cognitiva; estudios
posteriores podrian realizarse para descartar que este hallazgo sea exclusivo de nuestra

muestra de pacientes.

Por otro lado, algunos autores han sefialado que no todas las variables de la reserva
cognitiva favorecen la ejecucion o la recuperacion clinica ante una lesion cerebral. Se ha

puesto mayor evidencia que la escolaridad impacta de manera importante en la ejecucion
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cognitiva. En nuestro estudio, sin embargo, no se encontraron hallazgos respecto a la relacién
significativa de la escolaridad con la ejecucion de las pruebas, pero, se cuenta con evidencia
de que el puntaje de la Figura Compleja de Rey-Osterrieth y de los cubos de Kohs son
positivamente asociados por la escolaridad (Meyers & Meyers, 1995). De igual forma, en
nuestro estudio no hubo relacion significativa de otras variables de reserva cognitiva
(ocupacion, idiomas, juegos intelectuales, actividad lectora) con la habilidad visoespacial.
En este sentido, nuestros hallazgos son congruentes con los estudios realizados por
Opdebeeck et al., (2015) quienes reportan que los diferentes componentes considerados
como reserva cognitiva (cursos de formacion, idiomas, ocupacion) no influyen de manera

directa en la ejecucion de tareas visoespaciales.

Cabe sefialar que los sintomas depresivos estan presentes en la mayoria de los
pacientes independientemente de su nivel de actividad previa y de la reserva cognitiva. Segun
estudios previos, 30% de los pacientes con dafio cerebral muestran un impacto negativo en
la calidad de vida, y que por ello es frecuente el estado de animo depresivo (Mitchell et al.,
2017). Habria que considerar que el desempefio en las pruebas podria estar influenciado por
los sintomas depresivos. La asociacion entre ictus cerebral y depresion es bien conocida; el
ictus puede incrementar el riesgo de depresion, ademas, se ha reportado que el ictus esta
asociado con pobre ejecucion cognitiva y alta mortalidad. Esto sugiere que el diagndstico y
el tratamiento para el estado afectivo es necesario en estos pacientes (Jian-Tong Jiao et al.,

2016; Macintosh et al., 2017).

Dada la evidencia tedrica de la relacion de la RC en la manifestacion clinica ante un
dafio cerebral podemos decir que nuestros hallazgos apoyan la propuesta de considerar a la

reserva cognitiva en los programas de rehabilitacion. Estudios previos han reportado
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evidencia de la reorganizacion funcional después de una lesion en el sistema nervioso central,
por ejemplo, frente a un ictus cerebral. Dicha reorganizacion provee la plasticidad cerebral
que se produce en regiones adyacentes o contralaterales a la lesion asumiendo la funcién de
la zona dafiada, pero dicho mecanismo probablemente difiere de la edad, extensién, tiempo
de evolucion y éarea de la lesion (Chen, Cohen & Hallet, 2002); por ejemplo, en la
recuperacion motora de los pacientes con ictus cerebral se ha evidenciado a través de estudios
de PET puede estar mediada por dos posibles mecanismos: el uso de vias paralelas o el uso
de nuevas regiones que toman la funcion del area dafiada, esas estrategias de compensacion
incluso se han mostrado en el hemisferio no afectado, dichos mecanismos pueden ocurrir a
nivel cortical y subcortical. Bajo esta premisa se han propuesto intervenciones de tipo
cognitivo para remediar y/o compensar los déficits ocasionados ante el dafio cerebral, dicha
intervencion se basa en trabajar con areas adyacentes o intactas a la lesion, bajo dos posibles
mecanismos: un enfoque top-down y el bottom-up; ambos tienen como objetivo proveer al
paciente sistemas de estrategias compensatorias logradas a través de la reorganizacion

funcional y cerebral (Barret et al., 2006).

A modo de conclusidn, considerando las evidencias cientificas sobre la relacién de la
reserva cognitiva con las habilidades visoespaciales, nuestros hallazgos sugieren que la
reserva cognitiva provee recursos compensatorios para afrontar la lesién vascular otorgando
plasticidad cerebral. Asimismo, contar con alta reserva favorece la utilizacién de menos
recursos compensatorios, sin embargo, dichas estrategias dependen de la topografia y la

magnitud de la lesion.

Por otro lado, la habilidad musical fomenta el desarrollo sensoriomotor y visomotor

mostrando correlatos neuronales con la corteza parietal posterior y favoreciendo la ejecucion
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de tareas visoconstructivas y visoespaciales. Por Gltimo, dicha habilidad es un marcador util

de reserva cognitiva y de mantenimiento de la funcion cognitiva en etapas tardias de la vida.

En este sentido, nuestros hallazgos se suman a los estudios publicados donde reportan
que los déficits neuroldgicos y neuropsicoldgicos son multifacéticos frente a un dafio cerebral
afectando los procesos de percepcion, atencién, control motor y funcionamiento ejecutivo.
Por ello, se propone un programa de intervencion cognitiva basado en estimulacién no
invasiva cuyos cimientos establecerian lo siguiente: 1) beneficiarse de capacidades
neuronales residuales de los circuitos neuronales lesionados y de la compensacion funcional
de otras areas cerebrales; 2) desarrollar una integracion sistémica realizando un efecto de
expansion hacia sistemas sensoriales, motores y cognitivos bajo el fundamento del modelo
“bottom-up”. Dicha intervencion sera propuesta para negligencia espacial debido a las

dificultades en las habilidades visoespaciales.

Consideraciones finales y limitaciones

Nuestro estudio tuvo como limitante contar con una muestra pequefia, heterogénea en
cuanto a reserva cognitiva, topografia y tiempo de evolucién de la lesién por lo que se mostro
una amplia expresion clinica que no se puede generalizar. Es conveniente considerar, para
futuras investigaciones, el incrementar el tamafio de la muestra y contar con una
sistematizacion més precisa de dichas variables, asimismo, continuar el estudio para
confirmar la relacion de la reserva cognitiva con la habilidad visoespacial. Pese a que se logro
reclutar pocos pacientes que cumplieran todos los criterios de inclusion, se intento extraer la
mayor informacion de ellos a partir del anélisis cualitativo de los déficits cognitivos y su

relacion con la reserva cognitiva.

55



Propuesta de intervencidn neuropsicoldgica para negligencia espacial

La negligencia espacial es un sindrome neuroldgico caracterizada por la falla para detectar,
atender o responder a estimulos localizados espacialmente del lado contralateral del dafio
cerebral. La negligencia espacial es responsable de muchos efectos incapacitantes de la vida
diaria, una pobre recuperacion y con una efectividad disminuida para el tratamiento (Barret

et al. 2006).

De lo anterior, se han reportado estrategias de intervencion desde la perspectiva cognitiva.
Una de ellas, estd sustentada bajo el modelo “bottom-up” descrito mas adelante. La
adaptacion de prismas es una técnica de desplazamiento lateral derecho del campo visual,
conocida como respuesta sensoriomotora y visomotora. Se ha reportado que la adaptacion de
prismas tiene un efecto sistémico, realizando un efecto de expansion hacia sistemas
sensoriales, motores y cognitivos. Se ha demostrado que dicha expansion involucra
cognicion espacial hacia vias cerebelo-corticales. Su aplicacién actual permite

recomendaciones practicas de uso terapéutico (Jacquin-Curtouis et al. 2013).

Se ha propuesto que la adaptacion de prismas en la rehabilitacién de procesos cognitivos
superiores se beneficiaria de capacidades residuales de los circuitos neuronales lesionados y
de la compensacion funcional de otras areas cerebrales (Barret et al. 2006). En este sentido,

la presente intervencién toma las bases propuestas por Pisella et al. (2006).

A continuacion, se describen las fases de rehabilitacion, la primera de ellas, basada en la
técnica de adaptacion de prismas (Pisella et al. 2006) y de Aimola et al. (2012). El objetivo
de la intervencion seria restablecer la negligencia espacial por medio de estrategias de

compensacion para optimizar la funcionalidad de la persona. A continuacion, se desglosan
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las fases de intervencion; la primera se retomé a detalle con la finalidad de llevar a cabo una

sistematizacion y poder adquirir la preparacion del paciente a la siguiente fase.

Bloque 1. Adaptacion sensoriomotora.

1. fase pre-adaptacion. Esta fase tiene como objetivo obtener una linea base de ejecucion
de sefialamiento. Se le invita al paciente a sentarse y frente a €l se coloca una pequefia mesa
que ayudara a evitar que obtenga retroalimentacion visual de sus manos para el sefialamiento.
Asi mismo, no se utilizaran prismas graduados, pero si se utilizaran lentes no desviados. Lo
anterior, con la finalidad de generar sensibilizacion a los prismas y para que la persona no
sea consciente del cambio en la vision al dejar de usarlos en fases posteriores. Frente a él se
mostrara una pantalla de computadora donde se proyectara una linea verde con orientacion
vertical que serd el estimulo que sefialard el paciente. La distancia entre la persona y la
pantalla serd de 40 cm. La persona tendra que esperar hasta que se le indique que sefiale la
linea de color. Se llevaran a cabo 21 ensayos registrando cada sefialamiento por parte del

paciente.

2. fase de exposicidn o de adaptacion. Se le pide al paciente que cierre los 0jos y se coloque
los goggles de prisma con forma de cufia y adaptacion de 20 dioptrias y 12.4° para generar
un desplazamiento hacia la derecha. Se coloca al paciente frente a la pantalla y se realizan 4
bloques de ensayos cada uno con 18 ensayos mismos que tendran retroalimentacion visual,
es decir, en su ejecucion no se obstaculizara la visualizacion de las manos del paciente. Al
finalizar cada ensayo se dara una secuencia de 6 intentos, pero sin retroalimentacion visual,

es decir, 24 ensayos sin retroalimentacion visual.

3. fase post-adaptacion. En esta fase el paciente no realizara la tarea con los prismas sino
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con los lentes no desviados. Ademas, no obtendra retroalimentacion visual. Para esta fase se
retoman las condiciones descritas anteriormente: colocar al paciente frente a la pantalla,
pedirle que sefale el objetivo, pero la tarea la ejecutara sin los goggles y colocando la mesa
frente a él para evitar la retroalimentacion visual. Nuevamente, el nimero de ensayos sera de

21, todos registrados.

4. fase desadaptacion. Los ensayos realizados en esta fase no requeriran de los goggles para
la ejecucion de la tarea, pero si utilizara los lentes no desviados. Se colocan las condiciones
previamente descritas. Se realizan 4 bloques de 18 ensayos con retroalimentacién visual y 6

intentos por cada bloque, pero sin la ayuda de los goggles.

5. fase readaptacion. En esta fase se usan los goggles con la ejecucion de 4 bloques de 18
ensayos cada uno, en estos ensayos se usa retroalimentacion visual y 6 ensayos por cada

blogue sin retroalimentacion visual.

Bloque 2. Entrenamiento cognitivo

La siguiente fase estd orientada a trabajar ejercicios visomotores y viso-verbales. Se ha
reportado que las tareas de este tipo comparten caracteristicas con el proceso de adaptacion
viso-manual utilizado en la adaptacion de prismas. Ademas, las tareas viso-verbales son
estrategias compensatorias para orientar la direccion del movimiento, otorgando verificacion

en la ejecucion y generalizacién de resultados (Pisella et al. 2006).

Fase 6. Actividades visoverbales.

Uso de laminas simples. Se coloca una ldmina tematica que contenga poco volumen de
informacién con la finalidad de entrenar el rastreo visual con el uso del dedo como guia. Se

le pide a la persona que describa la lamina dando cuenta de todos los elementos, a la par, se
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podra utilizar el dedo como guia y la verbalizacion (auto-instrucciones) para guiar la

ejecucion.

Uso de laminas complejas. Se coloca una ldmina teméatica con mayor volumen de
informacion; se le pedira a la persona que describa la ldmina dando cuenta de todos los
elementos, a la par, se podra utilizar el dedo como guia y de la verbalizacion (auto-

instrucciones) para guiar la ejecucion.

Lectura de texto. Se ofrece un texto corto; la persona tendra que usar el dedo como guia

para la lectura. Este ejercicio también se tendra que realizar en casa.

Fotografias. Se le pedird al familiar de la persona que trabajen en casa con fotografias
familiares simples (poca informacion visual) realizando la descripcion de las personas de la

fotografia y utilizando el dedo como guia para la ejecucion.

Visita a lugares. En esta actividad se le acompafiara al paciente a un lugar donde tenga que
acudir, por ejemplo, el supermercado. Se le pedira que tome un carro del super y lo dirija,
siguiendo las auto-instrucciones para guiar su propio camino, y a su vez, realizara las

compras.

Fase 7. Revaloracion y finalizacion de la intervencion.

La fase tiene como objetivo determinar los avances y objetivos planteados en la intervencion.
Se realizara la valoracion neuropsicologica y se consideraran los reportes hechos por la

persona y su familia.
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Apéndice

14.1 Consentimianto informado.

Consentimiento informado del proyecto efecto de la estimulacion magnética
transcraneal theta burst sobre la recuperacion de la funcion motora del miembro
toracico en pacientes con infarto cersbral.

Usted ha sido imvitado a padicipar en wn estudic que tiene [a finalidad de conocar la
eficacia de t&cnicas nuevas para el iratamienio de su enfermedad, por medio de este
documeanto s& le explicara con detalle el procedimiento del mismo. 5i existe alguna
palabra o parrafo gue usied no comprenda, por favor solicite una explicacion mas amplia
a su madico. 5i esta Ud. de acuerdo en recibir el ratamiento sa le solicitara gue firme aste
consentimiento.

Justificacion del estudio.

El infario cersbral produce como secuela alleraciones en la movilidad, sensibilidad y
coordinacion de cualquier parte del cuerpo, en especial de brazos y piamas, depaendiendo
da la localizacion del infaro; asto genera discapacidad en los pacientas y necesidad de
ayuda para la realizacion de actividades de la vida diaria como comer, vestirsa o bafiarsa.
La recuperacidon de esta enfermedad es variable, depande de |a exiensidn del infarto vy su
fratamiento; durante oS pAmeros meses existe mejoria del movimiente de |as
extramidadas que se ve incrementada mediante la realizacidn de terapia de rehabilitacion.
Desde hace algumos afos se ha desarrollado una técmica de estimulacidn cerebral
mediante &l uso de un campo magnético (iman) que estimula al cerabra para mejorar su
recuperacion, obtenigndose resultades favorables en algunos pacientas, sin necesidad de
realizares cirugia o algun procedimienio doloraso. Aungue 58 han obtenido resultados de
gue los pacienies sa banefician con esie ratamienio junto con la terapia de rehabilitacian
hacen falta mas estedios para confirmar estos resuliados.

Objetivo

Conocer la eficacia de la Estimulacidn Magnética Transcraneal sobre la recuperaciin del
movimiento del bramo en pacentes con infarto cerebral de al menos 12 semanas de
evalucian.

Procedimianto

Para participar en este esiudio usied debe tener al antecedante de haber presentado un
infario carebral y gue hayan pasado mas de 12 semanas desde que kb tuvo. Daba ser
candidata para Esltimulacidn Magnéfica Transcraneal, no haber tenido drugias
neurcldgicas previas, sin ningan implanta de sistema de neuwrcestimulacion, marcapasos
cardiaco o anfermedad neuroldgica previa, esfar de acuerdo en parlicipar en este
profacola de investigaciin y firmar esle cansantimiento.

Como el médica le explicara, la padicipacion en aste estudio tieng varas elapas.
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La primera es la evaluacidn por un médico especialista capacitado para aplicarle una
escala de valoracidn neuroldgica del mavimiento v la funcidn del brazo para corroborar
que es candidato a participar en el astudio.

Posteriormente usted deberd acudir por sus propios medios al Hospital Angeles Pedregal
en donde se encuentra el equipo de resonancia magnética funcional y el de estimulacin
Magnética Transcraneal. Una vaz en el Hospital Angeles Pedregal serd llevado a un drea
especifica an donde se le proporcionardn indicaciones para la realizacidn del primer
eshudio de resonancia y un estudio de electroencefalografia (estudio de la actividad
cergbral mediante la colocacion de aeledirodos en la cabeza).

Para iniciar con las mediciones necesanas para su rdtlamients serd comodamerntes
sentado v s& le colocard una almohadilla para evitar el movimienio exagerado de &
cabeza y el cuello, a fin de que no mueva el drea a estimular. Posteriormenta se e
realizardn las meadiciones de su cranso con una cinfa meéfrica para localizar el drea
encangada del maovimiento de su mana.

Anfes de empezEar la Estimulacidn Mﬂg‘lﬁhtﬂ Transcraneal se hard un esfudio de
potenciales cerebrales que consislen en wer an una pantalla el resullade de una
estimulacidn magnética anica. Este estudia es muy sencillo y no duele.

Posteriorments sard aplicada |a terapia con los parametros establecidos sobra la zona del
craneg necasaria. Este procedimiento sera al realizado para recibir estimulacidn real o
simulada. Usied no saniird ningln dolor, solo parcibira la sensacidn da un golpatad suave
sobre la regidn estimulada.

Inmediatamente después de que le sea aplicada la estimulacion usted recibird terapia
ocupacional, donde personal capacitado ke ensefiard a realizar la terapia de rehabilitacion.

La aplicacion de la terapia de rehabilitacion y la estimulacidn magnética se realizara
duranie 20 dias habiles consecutivas I:IunEE a viermas ¥ BN un harario acordado por usfed
v el grupo de investigadores a cargo), las evaluaciones dinicas y la de resonancia
magnéfica s& haran al iniciar vy al concluir las 20 sasiones. También e hard un analisis
intarmedio del potencial cerebral a las 10 sesiones y posteriormente a las 4 y B semanas
como seguimiento se repefird la aplicacion de evaluaciones neuroldgicas y del potencial
cerebral.

Debido a que es necesario conocer la eficacia de este tratamiento debe compararse con
aquellos que no han recibido estimulacidn, por lo que la mitad de los participantes
racibiran estmulacion magnatica real v la offa milad estimulacion simulada. Los
investigadores que lo evalien ni los pacientes participantes tendran conocimiento de qué
tipo de terapia estdn recibiendo hasia que se concluya el esiudio. En el caso de
confirmarse beneficio de la aplicacien de la estimulacion magnética, aquéllos pacientes
nue recibieron el tipo simulado se les otornard 1a estimulacion real para que también se
vean favorecidos con al mismo tratamiento.
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Molestias y Riesgos
Los efecios secundanos atribuibles a procedimianto son:

- Eventos adversos leves: pudiera presentar dolor de cabeza y dolor muscular
tensional &n la reqidn de cuwella, los cuales s& han reportado en un 5-25% de las
series ravisadas.

-  Evanto advarso grave: orisis convulsivas, las cualas se Ran repofado en meanos
dal 1% de las serias revisadas, la cuales se pueden preseniar sdlo duranie el
mamento de la estimulacidn magnéatica.

- En el caso de presantarse algin efecto secundario grave se le suspenderd
inmediatamenta la estimulacidn magnética y se dard alencidn médica inical de
urgencias por medio de wun seguro de gastos médicos cubiero por &l grupo de
invastigadores “Cognitive Science A C" que conducen &l proyecio por un monto
maximo de 1, 000, 000.00M MN en el sitic donde recibird la estimulacion
magnética (Haspital Angeles del Pedregal).

- 5Se continuara con el tratamianto de rehabilitacidn convencional usado actualmeants
para todos los pacentes v e l&@ hara un seguimientc en el hospifal donde
regularmente recibe atencidn médica para verificar que no presente mayores
complicaciones, por el médico investigador responsable en la  sede
correspondiante.

- La realizacidn dal estudio de resonancia magnética funcional pueda ganarar
molestia en algunos pacientes dado que se realiza en un espacio cerrado con
poca posibilidad de movilizarse y con una duraciin aproximada de 40-80minutos.

Cabe mencionar gue usied daba llegar por sus propios medios v asumiando los posibles
riesgos asociados al traslado de su domicilio a las instalaciones de Cognitive Science A C
ubicadas dentra del Hospital Angeles Pedregal,

Beneficios
Basados en la literatura que se ha revisado, usted debera presentar mayor recuperacion
de la movilidad del brazo afectado probablemente en menos tiempo del esperado. Los
participantes de este estudio estaran exentos del pago de la estimulacidn magnética y la
terapia de rehabilitacidn, asi como de la consulta de valoracion médica.

Garantia de Informacion

Es un compromiso de este grupo de médicos e investigadores el proporcionarle toda la
informacién necesaria del estudio. Asi como el responder sus dudas acerca de los
procedimientos, riesgos y beneficios de este estudio. Al momento de aceptar su
parficipacion en al esludic s& k dard una copia firmada de esle Comsentimianto
Infarmado.

Libertad de Retirarse del Estudio
Usted ltiene la libertad de refirarse en cualquier momento de este estudio y dejar de
parficipar en esta fase adicional de su tratamiento. Su decisidn de retirarse del estudio no
deteriorard su tratamiento médico o creara prejuicios del equipo humano en su atencién.

Garantia de Confidencialidad
Al participar en este estudio los investigadores se comprometen a no revelar en ningdn
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mameants su identidad fuara del ambito d&l equipds humand que lé atenderd o por motives
de los reglamenios que la institucion obligue. Esto significa que sin su autorizacién no
serd prasentadofa) o identificado en ningun evento médico o reunidn o en publicacion
alguna o an has madios de informacion.

Garantia de Informacion Actualizada

Es nuesiro compromiso el proporconarke informacion aclualizada oblenida durante el
process de estudio no obstante esto pudiera afectar su decisidn de continuar en el
estudio.

Disponibilidad de Tratamiento Médico

En caso de que usied suffiera alguna complicacion por motiva del estudio, recibira
atencion de wgencia én &l Hospital |'!.I.|'|-|:|EIIE$ Pedregal v posteriormmeante aténcidn de
seguimiento en la sada hospitalaria de donde proviens.

Obligaciones
Si usted desea parficipar en este estudio estara obligado a asistir al CMN 20 de
Noviembre y a las instalaciones de Cognitive Science AC. para su valoracian y atencion.
Estard obligado a informar de sus cambios e inguietudes al personal médico y de
investigadores direclamente en el drea de atencitn o via telefénica al: 044-55-27-68-27-
79 con la Dra. Ingrid Morales Sanchez con disponibilidad de 24h del dia o con el Dr. Noel
Isaias Plascencia Alvarez al 5554192171 con disponibilidad de 24h del dia.

5i wsted tierw alguna prégunta an ese momento, por favor siéntase con la liberad de
raalizarla, =i usted tiene mas tarde obras preguntas o desea reporfar algun problama
puede Namar al Dra. Cecilia Lopez Mariscal, Presidenta del Comité de Etica al teléfono
56065409, En caso de qua existan efeclos adversos o lasiones provocadas por la
Estimulacidn Magnética Transcraneal existe una poliza de seguro que cubre los gastos
gue estos puedan generar, el nimerno de pdliza es: 0T03-004068-0

Yo , afirmo que he leido
datalladamente aste informe para parlicipar ean al proyecta de invesiigacidn “Estudio
piloto del efecto de la estimulacion magnética transcraneal thefa burst sobre la
recuperacion de la funcion motora del miembro toracico en pacientes con infarto
cerebral”, he entendido las molestias, los riesgos y los baneficios que podrian darivarse
da aste estudio y estoy dispuesioda) a participar en este estudio. He sido informado(a) y
entiendo de los procedimientos que se efectuaran para mi tratamiento.

Estoy de acuerdo con los aspecios referantes a mi confidencialidad, 1a garantia de recibir
informacidn en cualquier momanta y en la liberfad de retirarme an cualquier mameanto ded
estudio. Estoy de acuerdo en acwdir a mis cillas y colaborar con los médicos &
imeestigadaores en mi tratamienta.
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