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INTRODUCCION



1.Introduccion

1.1. Enfermedad de Alzheimer

La enfermedad de Alzheimer (EA) esta caracterizada por la aparicion de
deterioro cognitivo, conductual y del funcionamiento global, de inicio insidioso y curso
progresivo en la edad adulta, principalmente, en la vejez (Lanfranco, Manriquez-Navarro,
Avello, & Canales-Johnson, 2012).

Actualmente esta considerada como la causa mas frecuente de demencia
neurodegenerativa en los paises desarrollados y su prevalencia se incrementa con la
edad (Valls-Pedret, Molinuevo, & Rami, 2010). La frecuencia de la enfermedad de
Alzheimer aumenta proporcionalmente con la edad y se duplica cada 5 afios a partir de
los 65 anos, alcanza el 40-50% en los ancianos mayores de 85 afios (Fernandez et al.,
2008).

Es una entidad clinicopatologica definida por la asociacién de una demencia
lentamente progresiva y unos hallazgos histolégicos consistentes en placas neuriticas y
lesiones neurofibrilares corticales, en una cantidad que excede la que podria
encontrarse en una persona no demente de la misma edad (Robles, Del Ser, Alom &
Pefia-Casanova, 2002). El desarrollo de placas y ovillos en la estructura del cerebro
lleva a la muerte de las neuronas (apoptosis) (Herrera-Rivero, Hernandez-Aguilar,
Manzo, & Aranda-Abreu, 2010).

En sus primeros estadios, como manifestacion principal, presenta un notable
deterioro de las funciones mnésicas, ademas de la disminucién de la capacidad para
sintetizar, evocar, deducir o razonar (Cassinello, Mestre, & Fernandez-Ballesteros,
2008).

En cuanto al inicio y la etiologia, existen dos tipologias: esporadica y familiar. En
general, las primeras manifestaciones clinicas son mas frecuentes después de los 65
afos en las formas esporadicas, y mas frecuentes antes de los 60 en las formas
familiares (Robles et al., 2002).Tanto en las formas esporadicas como familiares de EA,
tiene lugar la formacion de placas seniles, depdsitos extracelulares insolubles de A
localizados en areas corticales y subcorticales que, en general, estan rodeados de
neuritas distroficas (Simon, Frechilla & Del Rio, 2010). La EA de aparicion tardia o
esporadica ocurre alrededor de los 65 afos y es la forma mas comun de la enfermedad

(Herrera-Rivero et al., 2010).



La elevada prevalencia de la enfermedad de Alzheimer (EA), su cronicidad y el
progresivo deterioro del paciente estan asociados al sufrimiento fisico y emocional de
pacientes y cuidadores (Portellano-Ortiz et al., 2014). Por este motivo, es importante no
solo ocuparse de los sintomas cognitivos, sino también tener en cuenta el estado de

animo, autonomia y calidad de vida.

Se considera que un paciente puede vivir un promedio de entre 8 y 10 afios
desde el momento del diagndstico. El curso de la enfermedad de Alzheimer puede ser
mas o menos largo en funcion de multiples variables, y también del estado general de
salud del paciente y los cuidados a los que es sometido (Pefa-Casanova, 1999). Esta
enfermedad es muy heterogénea y es muy importante adaptar los recursos a las

necesidades individuales de cada enfermo.
1.2. Diagnoéstico y caracteristicas de la patologia

Normalmente, en el momento que se realiza un diagndstico de EA, la
enfermedad ya se ha desarrollado suficientemente para ser detectada, pero existe una
sintomatologia preclinica, que se sustenta en la evidencia de que el proceso patoldgico
de la enfermedad empieza afos antes de las manifestaciones clinicas (Valls-Pedret et
al., 2010). Uno de los indicadores preclinicos de EA es la aparicion de depresion, que
en muchas ocasiones suele preceder a la aparicion de los olvidos o desorientacion,
sintomas por los que habitualmente el paciente acude a la consulta por primera vez
(Tsuno & Homma, 2009). La reduccion de las actividades de ocio, incluso afos después
del diagnostico de deterioro cognitivo leve, puede reflejar la presencia de EA que ha
pasado inadvertida, dado que el proceso patolégico, comienza afios o incluso décadas

antes de la deteccion de evidencia clinica de los sintomas (Verghese et al., 2006).

En cuanto a su diagnéstico, existen una serie de pruebas neuropsicoldgicas para
la exploracion clinica y algunas pruebas médicas que apoyan los resultados de los test.
El objetivo principal de la exploracion neuropsicoldgica en EA consiste en demostrar la
existencia de trastornos cognitivos y determinar sus caracteristicas e intensidad
(Lanfranco et al., 2012).

Segun el manual diagnéstico DSM-5 (American Psychiatric Association, 2014)
para poder realizar un diagnéstico de trastorno neurocognitivo (demencia) de tipo
alzhéimer se tienen que cumplir los siguientes criterios; primero de trastorno
neurocognitivo mayor (Tabla1), y segundo, tiene que ser especifico de Alzheimer (Tabla
2).



Tabla 1. Criterios diagndsticos Trastorno Neurocognitivo mayor, (American Psychiatric
Association, 2014).

A. Evidencias de un declive cognitivo significativo comparado con el nivel previo de
rendimiento en uno 0 mas dominios cognitivos (atencién compleja, funcion ejecutiva,
aprendizaje y memoria, lenguaje, habilidad perceptual motora o cognicion social)

basada en:

1. Preocupacién en el propio individuo, en un informante que le conoce o en el

clinico, porque ha habido un declive significativo en una funcién cognitiva y

2. Un deterioro sustancial del rendimiento cognitivo, preferentemente
documentado por un test neuropsicolégico estandarizado o, en su defecto, por

otra evaluacion clinica cuantitativa.

B. Los déficits cognitivos interfieren con la autonomia del individuo en las actividades
cotidianas (es decir, por lo menos necesita asistencia con las actividades
instrumentales complejas de la vida diaria, como pagar facturas o cumplir los

tratamientos).

C. Los déficits cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un sindrome

confusional.

D. Los déficits cognitivos no se explican mejor por otro trastorno mental (p. gj., trastorno

depresivo mayor, esquizofrenia).
Especificar si debido a:

Enfermedad de Alzheimer



Tabla 2. Criterios diagnoésticos enfermedad de Alzheimer

(American Psychiatric Association, 2014).
A. Se cumplen los criterios de un trastorno neurocognitivo mayor o leve.

B. Presenta un inicio insidioso y una progresién gradual del trastorno en uno o mas
dominios cognitivos (en el trastorno neurocognitivo mayor tienen que estar afectados

por lo menos dos dominios).

C. Se cumplen los criterios de la enfermedad de Alzheimer probable o posible, como

sigue:
Para el trastorno neurocognitivo mayor: Debido a Alzheimer

Se diagnostica la enfermedad de Alzheimer probable si aparece algo de lo siguiente;

en caso contrario, debe diagnosticarse la enfermedad de Alzheimer posible.

1. Evidencias de una mutacion genética causante de la enfermedad de Alzheimer

en los antecedentes familiares o en pruebas genéticas.
2. Aparecen los tres siguientes:

a. Evidencias claras de un declive de la memoria y del aprendizaje, y por lo menos de
otro dominio cognitivo (basada en una anamnesis detallada o en pruebas

neuropsicologicas seriadas).

b. Declive progresivo, gradual y constante de la capacidad cognitiva sin mesetas

prolongadas.

Sin evidencias de una etiologia mixta (es decir, ausencia de cualquier otra enfermedad
neurodegenerativa o cerebrovascular, otra enfermedad neuroldgica, mental o
sistémica, o cualquier otra afeccion con probabilidades de contribuir al declive

cognitivo).

Una condicion fundamental para establecer el diagndstico de demencia es que
el trastorno cognitivo tenga una intensidad tal que perturbe por si solo las actividades
habituales ocupacionales y sociales del paciente. Esto incluye las actividades
instrumentales propias de su edad y medio sociocultural que realizaba previamente de
forma mas o menos cotidiana y, en los grados mas avanzados, incluso las actividades

basicas de la vida diaria (Robles et al., 2002).

A pesar de la necesidad de estandarizar el diagnéstico, la EA es una entidad



heterogénea. Caracteristicas como la edad de presentaciéon, las manifestaciones
clinicas, la velocidad de progresién, la presencia o no de ciertas mutaciones o
polimorfismos genéticos causales o predisponentes, y de algunos marcadores
biolégicos y de neuroimagen; asi como la topografia y la proporcién de las distintas
lesiones histopatoldgicas caracteristicas, tienen una heterogeneidad que no permite
trazar una guia diagnéstica Unica y segura (Robles et al., 2002). Por esta razén, seria
indicado realizar un diagnostico multidisciplinar, realizando una exploracion
neuropsicologica; buscando biomarcadores de depdsito de proteina (B-amiloide en el
liquido cefalorraquideo (LCR); y biomarcadores de lesion neuronal descendente, como
la proteina tau en el LCR, la captacion disminuida de fluorodesoxiglucosa en el cortex
temporoparietal en la tomografia por emisiébn de positrones, y una atrofia

desproporcionada mediante la prueba de resonancia magnética (Jurado, 2013).

1.2.1. Estadios de la enfermedad de Alzheimer

La caracteristica neurodegenerativa de la EA permite hacer una clasificacion de la
enfermedad en fases, en funcion de la sintomatologia que va a apareciendo a lo largo
del proceso. Existen 3 fases diferenciadas en las cuales la sintomatologia va cambiando
y agravandose, estas son la leve, moderada y severa. La fase temprana (leve), en la
qgue la manifestacion de la enfermedad se observa un deterioro en la memoria a corto y
a medio plazo; la fase media (moderada) que es especifica en la pérdida de memoria 'y
el empeoramiento de las habilidades linglisticas, en la ultima fase (severa) se
encuentran dificultades con la deglucién, la marcha o el reconocimiento de familiares o

personas conocidas.

Tipicamente, la EA comienza de manera insidiosa, con pérdida de memoria
episddica, dificultades para aprender y retener nueva informacion, pérdida gradual de la
orientacion temporal y de referencias contextuales a fechas, implicando alteraciones de
memoria autobiografica (Sarazin et al., 2007). Aunque la variabilidad individual es la
norma, se han reportado como evolucién natural de la enfermedad, pérdidas anuales de
entre 1,8 y 4,2 puntos por afo en el Mini-Mental State Examination (MMSE) en el curso
evolutivo (Galasko, Corey-Bloom, & Thal, 1991). A medida que la enfermedad de
Alzheimer avanza, se produce un aumento del deterioro funcional (capacidad para llevar
a cabo actividades de la vida diaria), aparecen alteraciones del apetito y de los habitos
de alimentacion, del sueio, existe disminucién de la movilidad y de la capacidad de

autocuidado personal (Formiga, Robles, & Fort, 2009).



Segun la escala de deterioro global de Reisberg (Reisberg, Ferris, Leon, & Crook,
1982) (GDS) son 7 las fases de la demencia, que partiria desde la normalidad (GDS 1),
hasta un déficit cognitivo muy grave (GDS 7) en el cual todas las funciones cognitivas

se verian afectadas.

Otra escala de evaluacién del estadiaje de gravedad muy usada, es la Clinical Dementia
Rating (Morris, 1993) propuesta por la Universidad de Washington, ampliamente
generalizada y utilizada en estudios longitudinales para evaluar la gravedad de la
enfermedad de Alzheimer. Las puntuaciones de 0,5; 1; 2, y 3 significan demencia
cuestionable, leve, moderada y grave, respectivamente (Hughes, Berg, Danziger, Coben,
& Martin, 1982).

Este patron neuropsicolégico refleja la progresion patolégica de la enfermedad,
gque empieza afectando inicialmente a la formacién entorrinal e hipocampo y después al

cértex (Braak & Braak, 1991; Van Hoesen, Hyman, & Damasio, 1991).

1.3.2.1 Fase leve (GDS 4)

En estadios iniciales de la enfermedad, el paciente presenta trastornos
fundamentalmente de la memoria a corto plazo, desorientacion temporoespacial,
trastornos en la concentracién, dificultad en hallar la palabra adecuada (anomia) y
progresiva fatiga mental (Junqué & Jurado, 2009). El enfermo comienza a tener
problemas en su trabajo y en la realizacion de tareas cotidianas por lo que empieza a

interferir en el desempefio de las tareas diarias habituales.

Como se ha sefialado anteriormente, la aparicion de EA tiene lugar de manera
insidiosa, siendo la desorientacién temporal y espacial, los olvidos para eventos
recientes y la depresiéon los sintomas mas habituales de aparicion temprana. La
memoria procedural y semantica suele conservarse en estadios iniciales (Molinuevo et
al., 2007). En la fase temprana, la EA primero afecta a la memoria. Principalmente se
ve afectada la memoria a corto y medio plazo. Estos fallos en la memoria, aunque no
son necesariamente los primeros sintomas en aparecer, si suelen ser el motivo por el

que el paciente acude a la consulta de atencion primaria.

En cuanto al lenguaje, es normalmente fluido en esta fase pero los pacientes, en
ocasiones, muestran dificultades para encontrar la palabra adecuada (anomia) (Charles

& Knight, 2003). Los problemas en el lenguaje comienzan a agravarse en la fase



moderada de la enfermedad. Se empiezan a apreciar dificultades evidentes para evocar
palabras y nombres, recuerdan poco de lo que han leido y de las personas nuevas.
Pueden perderse al dirigirse a un lugar no habitual (desorientacién espacial) (Formiga
etal., 2009) aunque todavia son capaces de manejarse satisfactoriamente en su entorno
habitual.

Los primeros sintomas que afectan al comportamiento pueden aparecer en
forma de depresion o ansiedad, lo que esta asociado al hecho de que estos pacientes
son conscientes del deterioro durante esta fase, y consecuentemente se sienten
frustrados (National Institute on Aging, 2012). Ademas, los pacientes todavia son
autosuficientes, por lo que, la institucionalizaciéon no es necesaria, lo que aumenta su
calidad de vida (Frederiks, Hofmann, & Reichard, 2002).

En la fase leve, muchas de las funciones cognitivas se encuentran conservadas,
asi que la deteccién temprana es muy importante, ya que puede ser crucial para poder
implantar un programa de intervencion adecuado que pueda frenar la progresion de la
enfermedad y mejorar aquellas funciones conservadas. Incidir en aquellas funciones
cognitivas que se encuentren parcial o totalmente conservadas puede ser la orientacién
mas acertada para promover la plasticidad cerebral y consecuentemente, conservar

estas capacidades el mayor tiempo posible.

1.3.2.2  Fase moderada (GDS 5)

En el estadio intermedio de demencia moderada se evidencia el compromiso de todos
los aspectos de la memoria verbal, visual, semantica y episédica. También comienzan a

aparecer apraxia y agnosia asociados a trastornos del lenguaje (Mangone, 1997).

Los pacientes pueden presentar dificultades para recordar datos importantes que
antes conocian, como direcciones o teléfonos, también desorientacion en el espacio y

tiempo, el dia de la semana y estacion del afo... (Formiga et al., 2009).

A medida que avanza la enfermedad la afectacion se extiende a diferentes areas
cognitivas como el lenguaje y la funcion ejecutiva. En fases moderadas se empiezan a
observar alteraciones en la memoria semantica (Monge-Arguilés et al., 2010). En cuanto
al lenguaje, es caracteristica las dificultades en la denominacion. La dificultad para
nombrar objetos comunes que puede ser recuperado por la facilitacién semantica o
fonologica y puede extenderse a nombres de familiares y de conocidos. También se

observan alteraciones en la comprension del lenguaje y en la fluencia verbal



La alteracion de la funcidon ejecutiva implica inflexibilidad cognitiva, incapacidad para

planificar y abstraer y dificultades en la toma de decisiones.

Otro déficit caracteristico de esta fase es la anosognosia, que trata del
desconocimiento del hecho de padecer la enfermedad. Ademas, la conducta social se
ve deteriorada (Lanfranco et al., 2012). Surgen problemas de atencién y una reduccion

en las habilidades verbales, matematicas, lectura, y escritura (Pandey, 2010).

La desorientacion en espacio ya no solo se da para lugares desconocidos,
también en el entorno familiar como puede ser su barrio o su propia casa. También son
frecuentes los sintomas psiquiatricos como las ideas delirantes y alucinaciones
(Eliopoulos et al., 2006).

Esta fase puede durar entre 2 y 10 afios (Kuca, Maresova, Klimova, Valis, & Hort,
2015). Dada la heterogeneidad de la EA es dificil calcular el tiempo de duracién de cada
fase, ademas, hay diferentes factores que pueden influir en la progresion de la
enfermedad como la reserva cognitiva, la participacion en alguna terapia o el apoyo
psicosocial. Al igual que la fase leve de la enfermedad, en la fase moderada esta
indicada la aplicacién de intervencion en estimulacion cognitiva ya que se conservan

muchas capacidades y es posible trabajar las funciones cognitivas conservadas.

1.3.2.3 Fase severa (GDS 6-7)

La afectacion de la memoria en EA en fases avanzadas es muy extensa, afectando a la
capacidad de registro de nueva informacién como a la capacidad de evocar o reconocer

informacion plenamente consolidada (Junqué & Jurado, 2009).

Hacia el final de la enfermedad los sintomas se hacen muy severos, hasta el
punto de que incluso la comunicacién con ellos se hace muy dificil. El dafio cerebral que
caracteriza esta ultima fase de la enfermedad se extiende al I6bulo frontal. Todas las
neuronas del cerebro de la materia gris, que controlan las funciones motoras y visuales
se ven dafiadas (Kuca et al., 2015) apareciendo alteraciones de la marcha y también de

la deglucion.

El sujeto va perdiendo las habilidades psicomotoras basicas, como la capacidad
de andar, requiere asistencia para su alimentacion y se llega a un punto en el que se
pierde toda la capacidad verbal (Formiga et al., 2009). En el estadio terminal de
demencia severa, todas las funciones intelectuales se ven afectadas. Ademas, los

trastornos del lenguaje se van haciendo cada vez mas severos: aparece palilalia,



ecolalia, emisién de sonidos guturales o mutismo. La ausencia de comunicacion verbal

con el medio confina al paciente al aislamiento y total dependencia.

Durante esta ultima fase, el enfermo depende totalmente de su cuidador, y es
cuando empieza a olvidar el nombre de su conyuge, hijos y familiares cercanos, aunque
es capaz de distinguir entre las personas de la familia y las que no lo son. En ciertas
ocasiones, puede presentar ideas delirantes, tales como acusar de impostor a su
cényuge, hablar con personas imaginarias o con el espejo y desarrollar actitudes
obsesivas (Formiga et al., 2009). La persona que padece la enfermedad en esta fase
precisa de ayuda permanente para realizar tareas instrumentales de la vida diaria y
supervision para llevar a cabo tareas basicas. Los cuidados fisicos, higiénicos y
dietéticos empiezan al final del estadio 5 y se acentian en los siguientes estadios
evolutivos. Los trastornos de nutricion, caidas y cuadros confusionales aumentan
exponencialmente en este estadio y se agravan con los cambios de cuidador y de habitat
(Boada Rovira, 2001).

Dado el dafo del I6bulo frontal, el paciente de EA en esta fase carece de
habilidades de razonamiento légico, juicio y habilidades sociales. Este periodo dura
entre 1 y 3 anos. Normalmente, la muerte es causada por enfermedades intercurrentes
como la bronconeumonia u otras enfermedades que en otras circunstancias podrias ser

curables (Macoir et al., 2014).

Debido a la gravedad que alcanza la enfermedad en la fase final, la aplicacién
de un programa de estimulacién cognitiva es de poca utilidad por el hecho de que
practicamente no existen capacidades cognitivas con las que trabajar como el lenguaje
o la habilidad de solucién de problemas, aunque si existen otro tipo de terapias que
pueden aumentar la calidad de vida de los enfermos de Alzheimer en fases avanzadas.
Por ejemplo, la orientacion a la realidad o la musicoterapia serian indicadas en esta fase

(Buiza-Bueno, Montorio-Cerrato, & Yanguas-Lezaun, 2006).

1.2.2. Funciones cognitivas deterioradas en EA

Existen tres grupos principales de sintomas; el primer grupo (disfuncién cognitiva)
incluye la pérdida de memoria, dificultades con el lenguaje, y disfuncién ejecutiva (la
pérdida de la planificacion de alto nivel y las habilidades intelectuales de supervisién).
El segundo grupo, incluye los sintomas neuropsiquiatricos y las alteraciones del
comportamiento, como depresién, alucinaciones, delirios o agitacion, llamados sintomas

psicolégicos y conductuales en demencias (SPCD). El tercer grupo comprende las
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dificultades en la realizacion de las actividades de la vida diaria (instrumentales y
basicas) (Jurado, 2013).

La EA se manifiesta por la alteracién de numerosas areas cerebrales que
comporta, junto a la pérdida de memoria, afasia, apraxia y agnosia, incapacidad
progresiva para la programacion y ejecuciéon de tareas, trastorno en el pensamiento
abstracto y alteracidn de la personalidad y de la conducta. En algunos casos, el curso
evolutivo es extremadamente rapido, menos de dos afos, aunque la media es mas lenta,

pues se situa alrededor de los10 afios (Boada Rovira, 2001).

En este estudio nos centraremos en la sintomatologia cognitiva, ya que observar
la progresion de la enfermedad en esta area y el impacto de la estimulacion a nivel
cognitivo son nuestros principales objetivos. Por esta razon, se hara una descripcién de

todas aquellas funciones cognitivas alteradas a continuacion.

1.3.2.4  Memoria

En la EA se alteran varios de los diferentes sistemas de memoria: memoria de trabajo,
memoria episddica y semantica, y el sistema de representacidon perceptivo o priming
(Llorente-Vizcaino & Cejudo-Bolivar, 2001).

Existe un consenso acerca de que la EA empieza clinicamente con quejas de
memoria, lo que puede afectar a la memoria episddica y a la produccion del lenguaje,
con problemas de denominacion y semanticos, ademas de desorientacién visual (Jahn,
2013). La memoria semantica esta deteriorada en primer lugar en el lenguaje de
pacientes de EA, afectando la fluencia verbal y la denominacién. El déficit semantico en
EA puede ocurrir muchos afios antes del diagnéstico de demencia (Verma & Howard,
2012) por lo que este podria ser un buen indicador para detectar la enfermedad de
manera temprana. La memoria semantica es aquella informacién necesaria para el
lenguaje, una especie de “diccionario mental” que, no sdélo incluye informaciéon del
lenguaje (es decir, el significado de las palabras y conceptos), sino también sucesos y
conocimientos generales sobre el mundo que nos rodea (el lexicon de sucesos, palabras,
conceptos e ideas que forman la base de nuestro mundo de conocimientos y del
lenguaje) (Becker, Overman, 2002). Los resultados de los estudios sobre la memoria
semantica hechos en pacientes con EA —como la nominacién por confrontacién visual o
la generacion de palabras— han mostrado que este aspecto de la memoria esta
gravemente afectado (Hodges, Salmon, & Butters, 1990). Por lo tanto, la pérdida del

conocimiento semantico es una caracteristica fundamental de los procesos patolégicos
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—como la EA- que afectan a la integridad funcional de los l6bulos temporales (Hodges
& Patterson, 1995).

Durante las etapas mas tempranas de la enfermedad, la memoria episédica
también se encuentra afectada ya que estos pacientes pueden olvidar sucesos
cotidianos, extraviar dinero o las llaves del coche, dejar de pagar sus cuentas a tiempo
y hasta olvidar el dia de la semana. Todo esto afecta significativamente su vida diaria
(Becker, Overman, 2002). El aprendizaje de nuevas memorias se ve dificultado por este
déficit causando olvidos acerca de tareas que tenia que realizar o de citas a las que
tenia que atender, esta clase de olvidos, son los primeros que suelen detectarse en el
entorno familiar y son motivo de preocupacion, y, en consecuencia, de consulta médica.
El déficit en la habilidad de aprender y recordar nueva informacién (amnesia anterégrada)
es uno de los aspectos centrales de la EA. La evidencia de muchos estudios que
abordan el tema de la memoria en la EA sugieren que el déficit en la memoria episddica
se debe, en gran parte, al hecho de que la consolidacién y el almacenaje son inefectivos
para la nueva informacion (Weintraub, Wicklund, & Salmon, 2012). Tienen dificultades
en la adquisicion y consolidacion de la informacion por fallos en la codificacion. En
consecuencia, la informacion no es transferida de la memoria a corto plazo a la memoria
alargo plazo (Allegri, Harris, Feldman, Taragano, & Paz, 1998). La atrofia del hipocampo
se ha asociado con estos déficits en la codificacion y la recuperacién de la memoria
(Filippi & Agosta, 2011).

Los enfermos de Alzhéimer habitualmente empiezan a mostrar un decaimiento
progresivo en la memoria de trabajo (Jahn, 2013). Esta memoria de trabajo es un
sistema que controla actividades cognitivas que van desde la distribucién de la atencion
a estimulos especificos (atencion selectiva) a la toma compleja de decisiones (Baddeley
& Wilson, 1994). De manera mas especifica, la memoria de trabajo promueve el
mantenimiento activo de la informacioén en la memoria a corto plazo para, mas tarde,
acceder a la informacién y poder manipularla. Los ancianos utilizan regiones bilaterales
del cortex prefrontal para completar tareas de memoria de trabajo que requieran control

ejecutivo (Kirova, Bays, & Lagalwar, 2015).

1.3.2.5 Lenguaje

Algunos autores postulan que los déficits de lenguaje son el resultado de la alteracién
de la memoria semantica que afecta al significado de las palabras, conceptos y hechos.

Las dificultades se han documentado mediante tareas de fluidez de categoria,
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denominacién por confrontacién y juicios de similitud (Albert et al., 2011).

En la primera fase de EA los pacientes habitualmente tienen relativamente pocos
problemas de lenguaje, los que estan predominantemente conectados con dificultades
en el lenguaje semantico y Iéxico como la denominacién de objetos o la vaguedad al
expresarse (Kuca et al., 2015). Los sujetos con un EA moderado, normalmente,
comienzan a mostrar mas dificultades en el lenguaje que se ven reflejados en la mala
ejecucion en test de lenguaje de denominacion, fluencia verbal, y categorizacion
semantica (Aronoff et al., 2006). Por evolucion, cuando la enfermedad ha progresado
hasta la fase severa de la enfermedad, el lenguaje se vuelve eliptico, abundante en
perifrasis y parafasias semanticas. La desintegracién del lenguaje puede evolucionar en
distintas manifestaciones afasicas, como la ecolalia o la palilalia, hasta derivar en una
afasia global con incapacidad de emitir o comprender cualquier discurso (Junqué
&Jurado, 2009).

1.3.2.6  Funcion ejecutiva

El deterioro en la funcidn ejecutiva en estadios leves de EA precede a la afectacién de
la atencion sostenida, el lenguaje y habilidades constructivas. Los déficits en funciones
ejecutivas aparecen de manera predominante en tareas que requieren resolucion de las
tendencias de la competencia de la respuesta, flexibilidad cognitiva y auto-
monitorizacién. El grupo de Baudic, encontré una correlacién entre el desempefio en el
Wisconsin Card Sorting Test (WCST) y la memoria episddica, los resultados llevan a la
conclusion de que la memoria episédica parece estar implicada en los resultados de los
déficits en funciones ejecutivas a medida que la enfermedad progresa (Baudic et al.,
2006).

Dentro de la funcion ejecutiva se engloban diferentes habilidades que se ven
afectadas en la EA. La funciéon ejecutiva se refiere a la capacidad de abordar
comportamiento complejos y objetivos que requieren memoria de trabajo, planificar,
organizar, secuenciar y abstraer (Amieva, 2004). La pérdida de la capacidad de juicio
es comun en la demencia, cuando las funciones cognitivas que permiten el uso de
conductas determinadas van fallando progresivamente (Duke & Kaszniak, 2000). Los
déficits de atencion y de memoria de trabajo estan asociados al dafio en los circuitos
frontales subcorticales influenciando también a las funciones ejecutivas en EA
moderada (Jahn, 2013).

La disfuncion ejecutiva podria preceder incluso a los trastornos del lenguaje y
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visuoespaciales en muchos afectados (Albert et al., 2011). Dada la ya mencionada
heterogeneidad de la EA, el comienzo puede ser diferente para cada persona afectada

por la enfermedad y el curso, aunque con similitudes, puede variar.

Puede existir deterioro en tareas complejas de atencién que dependen de la
asignacion efectiva de los recursos atencionales o que requieren desempefio y
alternacion de la atencion. La habilidad para focalizar y mantener la atencién esta,

normalmente, afectada en fases tardias de la enfermedad (Weintraub et al., 2012).

La habilidad para resolver problemas mas complejos como aquellos que se dan
dentro del trabajo, ambientes sociales, domésticos y en relaciones interpersonales estan
normalmente afectadas (Channon, 2004). Estos déficits en el funcionamiento ejecutivo
han sido catalogados como reflejo de la patologia de EA, especialmente los ovillos
neurofibrilares en el cortex prefrontal (Weintraub et al., 2012). La fluidez verbal, las
perseveraciones en WCST, la reduccion en la velocidad de procesamiento en el Trail
Making Test y los problemas para inhibir respuestas automaticas en el test de Stroop

pueden evidenciar estos problemas (Hort et al., 2010).

La sobreactivacion de regiones bilaterales del coértex prefrontal en adultos
mayores observada al realizar tareas que implican a la funcion ejecutiva, es un ejemplo
de reestructuracion cognitiva ya que los individuos comienzan a experimentar
dificultades con tareas de funciones ejecutivas como atencion dividida e inhibicion de

estimulos interferentes (Kirova et al., 2015).

1.3.2.7 Capacidades Gndsicas

Pacientes con EA normalmente exhiben déficits en las habilidades visuoespaciales en
algun momento del curso de la enfermedad (Cronin-Golomb and Amick, 2001). También
se ha sugerido que los déficits visuoespaciales pueden ocurrir de una manera temprana,
incluso en estadios preclinicos (Johnson, Storandt, Morris, & Galvin, 2009). Los déficits
perceptivos pueden ser auditivos, visuales o tactiles. La agnosia define la dificultad para
conocer o interpretar la experiencia sensorial. Se pueden dividir los problemas gnésicos

en visuoperceptivo, visuoespacial y visuocontructivos (Jurado, 2013).

La agnosia aperceptiva implica una alteracion de la percepcion del objeto en el
nivel postsensorial del analisis de la informacién, o sea, la alteracién de la capacidad de
categorizacién perceptual o almacén del conocimiento estructural de los objetos. La
agnosia asociativa implica un déficit en la asignacion de significado al objeto que se esta

percibiendo adecuadamente. El reconocimiento de caras familiares (de personajes
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conocidos, de personas del entorno préximo a la persona) o prosopagnosia requiere un
procesamiento especial diferenciado de cualquier otro tipo de procesamiento visual
(Blazquez-Alisente, Gonzalez-Rodriguez, & Paul-Lapedriza, 2008) y también aparece,

aunque en menor medida, en la EA.

1.3.2.8 Capacidades Prdxicas

Las praxias fueron definidas por Liepman (Pearce, 2009) como la sucesion de
movimientos coordinados para la consecucion de un fin, lo que también se puede
describir como habilidad para ejecutar acciones motoras aprendidas. Su alteracion
supone un trastorno en la actividad gestual, ya que se trata de movimientos destinados
a un fin o de la manipulacion real o por mimica de objetos, y no se explica ni por una
lesion motora, ni por una lesién sensitiva, ni por una alteracién intelectual (Blazquez-
Alisente et al., 2008)

Podemos diferenciar dos tipos de praxias gestuales: praxia ideomotora y praxia
ideativa. La apraxia ideomotora se define como el conjunto de trastornos que afectan a
la realizaciéon proposicional de movimientos, ejecutados deliberadamente y fuera de
contexto, en ausencia de déficit sensitivo-motor elemental, déficit perceptivo o deterioro
mental grave. El paciente falla cuando debe realizar el acto a peticién del explorador,
pero puede efectuarlo espontaneamente (Lorenzo-Otero, 2001). La praxia ideativa se
relaciona con la ejecucion de movimientos propositivos, de actos complejos. El paciente
apraxico parece tener el plan ideatorio desordenado, mientras que los movimientos
aislados se encuentran intactos. Muestra dificultad para realizar correctamente una
secuencia de movimientos y tiene alterada la capacidad para hilar movimientos
(Blazquez-Alisente et al., 2008).

La praxia constructiva implica la capacidad para planificar los gestos que
permiten obtener un producto a partir de elementos de distinta naturaleza. Se ocupa de
las actividades en la que distintas partes son puestas juntas para conformar una unidad
(p- €j., juntar bloques para formar un disefo, o dibujar lineas para formar un cuadrado o
un rombo). (Benton, 1967) implica una actividad organizativa sobre una base perceptiva

precisa (Lorenzo-Otero, 2001).

La apraxia ideomotora no es un signo frecuente en las primeras etapas de la
enfermedad de Alzheimer. En el estadio 5 de la GDS su frecuencia alcanza al 70% de
los pacientes. Los trastornos visuoconstructivos se observan incluso en pacientes en las

primeras etapas de la enfermedad (Lorenzo-Otero, 2001). Estudios recientes han
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hallado correlaciones significativas entre la tarea de copia de figuras y la reduccién del
volumen de sustancia gris en la corteza parietal derecha con pacientes de EA (Mandal,
Joshi, & Saharan, 2012).

1.2.3. Valoraciéon neuropsicologica en EA

En la actualidad, la evaluacién neuropsicoldgica, a través de algunos indicadores
permite detectar sefales de alarma y de sospecha de un proceso cerebral patoldgico y,
asi, el neuropsicélogo puede indicar la realizacion de consultas y estudios
complementarios que permitan realizar un diagndstico mas certero (Comesana &
Gonzalez, 2009) .

En la mayoria de los casos, la pérdida de memoria es uno de los signos clinicos
de mayor relevancia, aunque no es el Unico en que se manifiesta la enfermedad, y no
se altera de manera uniforme en todo el proceso de la misma; por ello, la exploraciéon
neuropsicologica desempefa un papel esencial en el diagnéstico clinico de la
enfermedad y, dentro de la exploracidon neuropsicoldgica, el analisis de la memoria es

crucial (Llorente-Vizcaino & Cejudo-Bolivar, 2001).

El principal objetivo de la evaluacidon neuropsicolégica es identificar las
consecuencias conductuales, emocionales y cognitivas de la disfuncién cerebral,
mediante el andlisis de los déficit cognitivos (qué no puede hacer el paciente), los
procesos cognitivos preservados (qué puede hacer el paciente) y la forma en que el

sujeto se desenvuelve en la vida cotidiana (Blazquez-Alisente et al., 2008).

El uso de pruebas especificas surge de la necesidad de realizar una exploracién
pormenorizada de los principales procesos cognitivos. Nos van a permitir obtener un
perfil de déficit y capacidades preservadas bastante completo (Burin, Drake, & Harris,
2007). Aunque es preciso aclarar que, salvo en situaciones de laboratorio, donde evaluar
procesos concretos y aislados puede ser mas sencillo, en términos generales es dificil
separar componentes y procesos cognitivos, ya que la mayoria de las pruebas
neuropsicolégicas empleadas en la evaluacion neuropsicoldgica son multifactoriales
(Blazquez-Alisente et al., 2008).

Respecto de los objetivos terapéuticos, la valoracion neuropsicolégica busca
disenar e implementar planes de intervencion que permitan reeducar, compensar y/o
sustituir las funciones psicolégicas superiores deterioradas en pacientes con lesiones

cerebrales, considerando tanto las funciones dafiadas como aquellas mantenidas
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(Comesana & Gonzalez, 2009). Ademas de las funciones cognitivas habitualmente
afectadas en EA, la evaluacion de la inteligencia es fundamental debido a que el
deterioro del funcionamiento intelectual es una de las caracteristicas especificas de la
demencia (Allegri, Harris, & Drake, 2000).

El deterioro en memoria episddica (especialmente en recuerdo demorado)
normalmente es el cambio cognitivo que ocurre inicialmente en el desarrollo de EA y
puede predecir la inminente demencia. Evidencias recientes sugieren que la asimetria
en habilidades cognitivas también pueden ocurrir en la fase preclinica de EA (Salmon &
Bondi, 2009). Cuando un profesional encuentra alguna evidencia de deterioro cognitivo
es su obligacién desarrollar una valoracion exhaustiva formada por test especificos para

elaborar un perfil y una orientacion diagndstica.

Es importante y necesaria la evaluacion neuropsicologica de las funciones
cognitivas, tanto para el diagndstico de la demencia como para conocer las limitaciones
y fortalezas de cada uno de los pacientes con la finalidad de programar una intervencion
que se ajuste a sus necesidades. Cada una de las areas cognitivas que se ven
deterioradas tiene multitud de herramientas neuropsicologicas para ser medidas, en la
tabla 3, que se presenta en el apartado de materiales en la metodologia del estudio
llevado a cabo, aparecen todas los test utilizados y el area correspondiente que mide

cada uno de ellos.

1.2.4. Plasticidad cerebral en la vejez

Las diferencias individuales en plasticidad pueden estar influenciadas por
caracteristicas psicosociales y manifestarse como reserva cognitiva (Willis et al., 2009).
En los ultimos anos, se ha comprobado que las personas mayores e incluso aquellas
diagnosticadas de enfermedad de Alzheimer en fase leve o moderada, aunque de forma
limitada, también son capaces de aprender (Calero & Navarro, 2007). Esto significa que
durante la vejez sigue habiendo plasticidad y por tanto puede darse el aprendizaje. Las
bases biologicas de esta capacidad de aprendizaje proceden de la amplia evidencia
empirica sobre la capacidad de las neuronas lesionadas para regenerarse y establecer

nuevas conexiones (Goldman, 1995).

Hoy dia se conoce la existencia de la neurogénesis en el cerebro de adultos
mamiferos, incluido el humano, pero limitada al bulbo olfatorio y al giro dentado (Garcia-
Verdugo, 2007; Jin et al., 2004). La neurogénesis en el cerebro adulto es un proceso

dinamico influido por la accion de neurotransmisores, hormonas, factores de crecimiento,
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estimulos ambientales y condiciones de estrés. (Fernandez-Verdecia, Diaz del Guante,
Castillo-Diaz, & Alvarez-Blanco, 2009).

Segun Grady y Kapur (2001) existen, al menos, 3 mecanismos de plasticidad cerebral:

R/

+ Reorganizacioén de las interacciones funcionales entre diferentes areas o grupos
neuronales dentro de una red neural preexistente. Existen circuitos redundantes
que permiten esta reorganizacion interna de la red. Este fendbmeno estaria
relacionado principalmente con los enfoques restauradores de la rehabilitacion.

+ Incorporacién de nuevas areas a la red previa establecida. Este mecanismo

implica el aprendizaje y el uso de estrategias, lo que conlleva la incorporacién de

areas ajenas a la red, asi como la colaboracion entre diferentes procesos
cognitivos.

« Plasticidad neuronal en areas adyacentes a la region dafiada.

Es posible mejorar el rendimiento cognitivo en la adultez tardia (Verhaeghen,
2000) por lo que el entrenamiento en funciones cognitivas parcialmente deterioradas o
conservadas podria ser efectivo en la tarea de favorecer la plasticidad cerebral. En los
ultimos afios, el analisis de la relacién entre plasticidad y deterioro cognitivo ha creado
una nueva linea de investigacion (Fernandez-Ballesteros, Zamarrén, Tarraga, Moya, &
Ifiiguez, 2003). Conocer el mecanismo de la plasticidad cerebral en la demencia puede

ser una diana terapéutica crucial tanto en el tratamiento de la EA como en la prevencion.

1.2.5. Estimulacion cognitiva para promover la plasticidad cerebral

Segun las investigaciones sobre estimulacion cognitiva, incluso los adultos mayores se
pueden beneficiar del entrenamiento en habilidades cognitivas basicas (Jones et al.,
2011). La capacidad que tiene cada sujeto para beneficiarse del entrenamiento cognitivo
provee de una medida de plasticidad cognitiva (Calero & Navarro, 2007). No todos los
sujetos pueden beneficiarse de igual manera de la estimulacion cognitiva. Uno de los

factores que podria estar relacionado con esta capacidad podria ser la reserva cognitiva.

La actividad neurogénica en el cerebro adulto responde a factores extrinsecos
(entrenamiento motor, cognitivo y cambios ambientales) e intrinsecos (factores
neurotroficos, citosinas y neurotransmisores, asociados a cascadas moleculares que
involucran factores de transcripcion y vias de senalizacion) (Fernandez-Verdecia et al.,

2009), lo que permite concluir que la estimulacion cognitiva y la realizacién actividades
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tanto mentales como fisicas favoreceran la proliferacion de nuevas neuronas.

El objetivo de las terapias de estimulacién cognitiva es promover esa plasticidad
y capacidad de aprendizaje que todavia se posee en la vejez, para preservar las
capacidades cognitivas durante el mayor tiempo posible. Através de diferentes estudios
se ha comprobado que los sujetos, mediante el programa de psicoestimulacion, han
desarrollado su capacidad de aprendizaje, o lo que es lo mismo, han aprendido a
aprender y que, por tanto, es posible un incremento de la reserva cognitiva o potencial

de aprendizaje en pacientes lesionados (Calero & Navarro, 2007).

El entrenamiento o la estimulacion sirven para la creacion de nuevas vias de
funcionamiento en el cerebro dafiado, ya que la experiencia y el aprendizaje modifican
y fuerzan la aparicion de nuevas sinapsis en el cerebro (Weiller & Rijntjes, 1999). Esta
aparicion de nuevas sinapsis puede funcionar de manera compensatoria, sustituyendo
a aquellas sinapsis perdidas a causa de la demencia y hacer que la sintomatologia

propia de la EA se retrase.

1.3. Reserva cognitiva
1.1.1. Concepto de reserva cognitiva

Existen dos tipos de reserva documentados que contribuyen de manera independiente
e interactiva para preservar el funcionamiento después de una lesién cerebral, lareserva
cerebral y la reserva cognitiva. La primera se refiere a medidas cuantitativas como el
tamano cerebral o el recuento neuronal (Katzman, 1993). La reserva cognitiva (RC), en
cambio, se refiere a como la flexibilidad y la eficiencia pueden hacer uso de la reserva
cerebral disponible (Stern, 2002).

La hipdtesis de reserva cognitiva se formulo en la universidad de Columbia a
mediados de los 90, y postula que hay aspectos de la estructura y funcionamiento del
cerebro que pueden mitigar o disminuir el efecto funcional de cualquier proceso
patoldgico en él. Este puede ser producto de un dafio agudo, como un traumatismo
cerebral, un trastorno subagudo, como enfermedades vasculares cerebrales o alguna
enfermedad progresiva neurodegenerativa generalmente de larga evolucién como las
demencias. En términos practicos a mayor capacidad de reserva cognitiva deberia ser
mucho mas severa y prolongarse durante mucho mas tiempo la patologia para provocar
o inducir alteraciones funcionales en el individuo, de tal manera que podamos detectar
sintomas (Richards & Deary, 2005).
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Segun Stern, una mayor reserva cognitiva se manifestaria en un uso mas eficaz
de redes cerebrales o estrategias cognitivas alternativas (Scarmeas & Stern, 2003).
Ademas, poseer algo de reserva cognitiva significa que la puntuacion cognitiva de uno
es mayor que la que se predecia segun las habilidades en la nifiez y difiere de lo
esperado por la cantidad de carga de patologia acumulada en el cerebro (Richards &
Deary, 2005). Por lo que la cantidad de patologia, por ejemplo, de depdsito de -amiloide,

puede ser combatida por la reserva cognitiva, por lo menos por un periodo de tiempo.

Se puede decir que un estilo de vida comprometido y activo, enfatizando la
actividad mental, y los logros educativos durante la infancia, pueden tener un impacto
positivo en el funcionamiento cognitivo en la edad adulta (Fritsch et al., 2007). Las
variables descriptivas de las experiencias a lo largo del ciclo vital son las mas
comunmente utilizadas para la RC. Incluyen medidas del estatus socioeconémico, como
los ingresos o la ocupacion. La educacion también ha sido ampliamente utilizada como
medida de RC (Stern, 2006). El estudio de las variables que se asocian a la formacion
de la reserva cognitiva es de gran relevancia para el diagnéstico de la EA en fase
preclinica, ya que la reserva cognitiva podria modificar el curso de la enfermedad
(Berthier & Davila, 2010; Valls-Pedret et al., 2010).

1.1.2. Indicadores de reserva cognitiva

Han sido postulados muchos mecanismos como responsables de la reserva. Hay
evidencias sustentadas en la literatura neuroldgica de las diversas maneras de construir

esta capacidad de reserva. Las mas frecuentemente citadas son (Stern, 2006):

+ El nivel de educacion obtenido a través de los afios de estudio exitoso. En otras
palabras, no solamente los afos pasados en el colegio o escuela.

« Eltipo de trabajo obtenido durante la vida, que esencialmente corresponde a una
consecuencia de la educacion obtenida. Un trabajo con fuerte desafio intelectual
confiere una mayor reserva cerebral.

+ El ser bilingle desde temprana edad.

< Mantener actividad fisica apropiada durante toda la vida.

% Dieta adecuada con importante contribucion por alimentos antioxidantes vy
antiinflamatorios.

« Ausencia de neurotoxinas incluyendo no sélo las industriales por contaminacion,
sino también evitando los excesos de alcohol, el uso de tabaco y drogas adictivas

psicoestimulantes.
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¢ Manutencién y estimulacién de las redes sociales y familiares que mantienen al
individuo en un estado de actividad cerebral sostenida induciendo a su vez

conexiones cerebrales de diversa naturaleza.

Se trata de interacciones entre factores genéticos, ambientales, ocupacionales y
del estilo de vida que operan a lo largo de la vida del sujeto (Diaz-Orueta, Buiza-Bueno,

& Yanguas-Lezaun, 2010).

En el campo de la neurociencia se trabaja para intentar descubrir cuales son las
bases neuronales que sustentan la hipétesis de reserva cognitiva, y se baraja que
algunos de estos causantes pueden ser la neuroplasticidad, la compensacién creando
nuevas vias neuronales y el enriquecimiento de la vascularizaciéon cerebral (Eriksson et
al., 1998).

Respecto a la “vida activa” como factor de reserva cognitiva, la neurogénesis en
el giro dentado del hipocampo se ve favorecida en ambientes enriquecidos, haciendo
que ésta aumente, lo que supondria que un estilo de vida activo tanto fisica como
mentalmente mantendria la neurogénesis (Kempermann, Gast, & Gage, 2002), incluso
en edades tardias favoreciendo la plasticidad cerebral y proveyéndolo de un factor

protector.

Existen algunos estudios sobre el efecto de la reserva cognitiva en el desarrollo
de las demencias; segun Barrera, Donolo, & Rinaudo (2010), la reserva cognitiva se
definiria como la habilidad del cerebro para tolerar mejor los efectos de una patologia
asociada a la demencia, puede ser resultado de una habilidad innata o el efecto de la
experiencia vital como el nivel de educacién u ocupacién. Ademas la reserva cognitiva
es de caracter dinamico, es decir, no se trata simplemente de un factor protector estatico,
si no que evoluciona a lo largo del ciclo vital (Sanchez, Torrellas, Martin, & Fernandez,
2011), este aspecto de la reserva cognitiva es muy importante en nuestro estudio ya que
tiene implicaciones importantes en el funcionamiento cognitivo en etapas vitales tardias,

y esta terapia pretende provocar un efecto a este nivel.

La estimulacidon cognitiva incrementa la reserva cognitiva, dado que mediante
entrenamientos se restauran capacidades intelectuales de forma que el deterioro pueda
ralentizarse y también retardar sus efectos sobre el funcionamiento en la vida diaria del
paciente (Cassinello et al., 2008). Las variables mas usadas para medir RC son aquellas

relacionadas a experiencias vitales (Stern, 2009).
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1.3.2.1 Afos de educacion

La hipotesis de reserva cognitiva postula que la educacién proporciona una mayor
tolerancia a los procesos patoldgicos cerebrales (Carnero-Pardo & Del ser, 2007). De lo
que se puede concluir que la politica de escolarizacion universal prolongada debe
proporcionar a las nuevas generaciones una mayor reserva cognitiva y, en consecuencia,
una mayor tolerancia a los procesos que inducen deterioro cognitivo. Altos niveles
educativos mantienen una mejor funcién cognitiva y menor riesgo de sintomas de

demencia con la edad (Vance & Crowe, 2006).

La educacion parece promover la formacién de conexiones neuronales pudiendo,
a su vez, representar una mayor propension a participar en actividades mentalmente
estimulantes (Melendez, Mayordomo, & Sales, 2013). Una de las variables que se ha
propuesto como mediadora en la mejora post-entrenamiento es el nivel educativo. Por
ejemplo, el estudio de Liao y colaboradores (Liao et al., 2005) ha proveido de mayor
apoyo al efecto en la RC de la educacién, se ha extendido al rango educativo y favorece
una interpretacion del efecto de la educacion como un circuito neural mas flexible. La
falta o bajo nivel de educacion es un factor de riesgo de EA, las bases bioldgicas se
explicarian por una menor reserva cerebral o menor desarrollo sinaptico (Mangone,
1997).

1.3.2.2 lectura

Se ha encontrado en algunos estudios que el nivel de alfabetizacion es mejor predictor
para el deterioro en memoria, funcion ejecutiva, y habilidades linguisticas que los afios
de educacion (Manly, Byrd, Touradji, Sanchez, & Stern, 2004). En estos ultimos afos,
se ha propuesto el nivel de lectura como indicador mas fiable de reserva cognitiva (Manly,
Schupf, Tang, & Stern, 2005). El nivel de lectura, sobre todo en aquéllos que muestran
niveles mas altos, predice y parece proteger el deterioro de la memoria en el
envejecimiento. Ajustar puntajes de acuerdo al nivel de lectura, lo cual refleja la calidad
de la educacion, supera las limitaciones de tomar los afios de educacion como un indice
de experiencia educacional entre adultos de diferentes grupos culturales mejorando la

especificidad de ciertas medidas neuropsicologicas (Manly et al., 2004).

Se ha podido observar que aquellos sujetos que tienen un nivel de lectura bajo
muestran rendimientos inferiores en pruebas de rastreo cognitivo breve (MMSE),
velocidad de procesamiento, atencion y funciones ejecutivas, lenguaje y pensamiento

abstracto (Soto-ARari, Flores-Valdivia, & Fernandez-Guinea, 2013), las diferencias
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encontradas entre los sujetos con nivel de lectura alto respecto a la velocidad de

procesamiento son notorias.

La lectura, entonces, puede ser considerada como un reflejo de la calidad de la

educacion recibida a lo largo de los anos y utilizarse como una medida fiable de RC.

1.3.2.3 Actividades intelectuales

Las actividades de tiempo libre y mentalmente estimulantes poseen un claro efecto
protector de las demencias (Valenzuela & Sachdev, 2006), como puede ser tocar un

instrumento, realizar actividades de calculo como sudokus, escribir o pintar.

El incremento de las actividades mentales complejas en la vejez esta asociado
con proporciones menores de demencia independientemente de otros predictores. Asi,
comenzar a realizar actividades intelectualmente comprometidas puede tener un efecto
positivo en la RC. Lo que nos lleva a pensar en la utilidad de la estimulacién cognitiva,
en tanto en cuanto se propone la realizacién de tareas mentalmente estimulantes de
manera continuada por un periodo largo de tiempo. También se encontro relacion dosis-
respuesta entre la extension de las actividades mentales complejas en la vejez y el
riesgo de demencia (Valenzuela & Sachdev, 2006). La implantacién de programas de
estimulacion cognitiva en ancianos podria resultar efectiva como una manera de

prevenir o retrasar la aparicion de las demencias.

Los resultados encontrados en el estudio de Valenzuela sugieren que los
individuos con mayor actividad mental compleja tienen, al menos, menos riesgo de
atrofia hipocampal (involucrada en los fallos de memoria) y también provee evidencia
primaria in vivo de un mecanismo estructural protector relevante a la teoria de RC
(Valenzuela, Sachdev, Wen, Chen, & Brodaty, 2008).

Dada la baja probabilidad de que las actividades complejas puedan ser dafiinas
en algun sentido, y la perspectiva de que el aumento de la participacién en éstas puede
reducir el riesgo del deterioro cognitivo relacionado con la edad, estos datos afiaden
mas fuerza a las intervenciones dirigidas por un aumento de las oportunidades a tener
un estilo de vida activo y cognitivamente estimulante durante todo el curso vital
(Valenzuela, 2008).
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1.3.2.4 Ocupacion del sujeto

La ocupacion laboral, al igual que la lectura, también se encuentra estrechamente
relacionada con la educacion recibida en los primeros afnos de vida. Se ha observado
que las ocupaciones con mayor demanda de razonamiento, matematicas y lenguaje
aumentan la reserva cognitiva (Potter et al., 2007) y, por tanto, son labores que pueden
proteger de los efectos de la EA. La importancia de la ocupacion a lo largo del ciclo vital
se ve influenciada y actua asociada a la educacién (Stern, 2002). Trabajos en los que
se utilicen datos, habilidades académicas y un entrenamiento vocacional extendido

puede protegernos de la demencia (Potter, Helms, Burke, Steffens, & Plassman, 2007).

Los datos sugieren que una aumento en el desempefo educacional y
ocupacional puede reducir el riesgo de incidencia de EA, disminuyendo la posibilidad de
su deteccion o impartiendo una reserva que retrasa el comienzo de manifestaciones
clinicas (Stern et al., 1994). Aunque pueden ser relevantes los estudios necesarios para
desempenfar la actividad laboral, ya que la educacién también es un factor influyente,
las actividades realizadas dentro del trabajo pueden ser de igual o incluso mayor
importancia. Por ejemplo, en un trabajo, aunque no se requiera de estudios superiores
para realizarlo, si se realizan diariamente actividades mentalmente comprometidas,

puede también favorecer la RC.

1.3.2.5 Relaciones sociales

Una red social extensa parece proteger contra la demencia (Fratiglioni, Wang, Ericsson,
Maytan, & Winblad, 2000). Contar con una amplia red de apoyo, tanto de familiares
como de amigos también influye en la RC. Pertenecer a un grupo de personas con el
cual se realizan actividades puede favorecer el tener un estilo de vida activo y poco

sedentario.

Las actividades sociales pueden ofrecer un entorno social estimulante que
involucre no solo lidiar con cuestiones sociales complejas y desafiantes, sino también

actividad fisica y procesamiento de informacién (Scarmeas et al.2003).

1.3.2.6 Nivel socioecondomico

Se han llevado a cabo estudios que revelan la influencia de la clase social y de la
ocupacion de los padres en las habilidades cognitivas (Feinstein, 2003). Los factores

que influyen en la RC estan conectados en gran medida. Asi, por ejemplo, el pertenecer
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a un nivel socioeconémico medio-alto puede aumentar las posibilidades de contar con
estudios superiores, una vida social mas activa y con mayor probabilidad de realizar
actividades intelectuales como tocar un instrumento. Aunque Tucker afirmé que
completar mas afios de educacion estaba asociado con un mayor funcionamiento
cognitivo en sujetos de mediana edad, y este efecto era independiente del nivel
socioecondmico. Ademas, las ventajas que proporciona la reserva cognitiva no puede
ser reducida al nivel socioeconémico (Tucker & Stern, 2011), aunque si podria ser un

factor a tener en cuenta a la hora de conocer la RC de los individuos.

Los resultados encontrados en un estudio longitudinal realizado en una
poblacion latina que residian en Estados Unidos mostraban una asociacion entre la
posicion socioeconémica y demencia, subrayando el hecho de que los procesos
neurodegenerativos estan formados por las experiencias en el curso de la vida (Zeki Al
Hazzouri et al., 2011) y las experiencias vitales pueden tener una estrecha relaciéon con

las oportunidades que se tienen a nivel social y econdmico.

1.3.2.7 Actividades de ocio

Un estilo de vida caracterizado por una mayor implicacion en actividades de ocio, de
naturaleza intelectual y social, estd asociada a un deterioro cognitivo mas lento en

personas mayores sanas (Scarmeas & Stern, 2003).

Las actividades de ocio pueden ser definidas como el uso voluntario del tiempo
libre para realizar actividades fuera de la rutina diaria, es uno de los componentes de un
estilo de vida saludable (Hui-Xin Wang, Xu, & Pei, 2012). También forma parte de las
variables que constituyen la capacidad de RC que funciona como factor protector de EA,
esto puede influenciar el procesamiento neural y la organizacion sinaptica permitiendo
a los procesos neurolégicos volverse mas eficientes, adaptativos y plasticos ayudando
asi a algunas personas a afrontar mejor la patologia de una demencia progresiva que a
otros (Kramer, Bherer, Colcombe, Dong, & Greenough, 2004; Stern, 2002) y reduciendo
el riesgo de desarrollar deterioro cognitivo, demencia o varias enfermedades que estan

asociadas a la demencia (H. -X. Wang et al., 2009)

Scarmeas y colaboradores controlaron una gran cantidad de variables de
confundido y mostré especificamente que las actividades de ocio estaban asociadas a
una reduccion del riesgo de demencia incluso cuando tanto la educacion y la ocupacion

se tuvieron en cuenta (Scarmeas, Levy, Tang, Manly, & Stern, 2001).
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Hay una relacion significante e inversa independiente entre la participacion en
actividades de ocio y el deterioro cognitivo, incluso cuando se ajusta los potenciales
factores de confusion como la edad, el género, afios de educacién, presencia de
enfermedades cronicas, actividades de la vida diaria, sintomas depresivos, fumar, déficit
de audicion y el nivel en la funcién cognitiva de base; indicando que los individuos
mayores que no disfrutan de actividades de ocio tienen mas posibilidades de
experimentar deterioro cognitivo durante el periodo de 5 aflos comparando con aquellos

que si las tienen (lwasa et al., 2012).

Wilson reportd que la participacion regular en actividades cognitivamente
estimulantes (incluyendo ver la televisién, escuchar la radio, leer periddicos, leer revistas,
leer libros, jugar a las cartas, hacer crucigramas, puzles o visitar museos) se asociaron
a un riesgo reducido de padecer EA durante un seguimiento medio de 4.5 afios (Wilson,
Mendes de Leon, Barnes et al., 2002). Asi, estudios previos sugieren que disfrutar de
una aficion estimulante cognitivamente puede tener un efecto protector ayudando a

preservar la funcion cognitiva en la vejez (lwasa et al., 2012).

1.1.3. Reserva cognitiva como factor protector de EA

La evidencia demuestra que los adultos mayores pueden experimentar beneficios
cognitivos a través del ejercicio intelectual, comportamientos que promueven una vida
saludable, y terapias de estimulacion cognitiva. Aunque dichos estudios sugieren que la
reserva cognitiva puede aumentar en la vejez es igualmente importante centrarse en la
reserva cognitiva (RC) a lo largo de todo el ciclo vital para asi conseguir un mayor
aumento de las posibilidades de tener un envejecimiento exitoso (Vance et al., 2012).
Promover actividades intelectuales como las de lectura podria ser beneficioso para la

prevencion de enfermedades degenerativas.

La RC juega un papel protector importante contra el desarrollo de la demencia
(Guardia-Olmos, 2014). Puede ser entendida como la capacidad que hace posible
posponer la aparicién de signos clinicos de demencia una vez que la patologia se ha
iniciado (Singh-Manoux et al., 2011). Los resultados encontrados en el estudio de Roe
(Roe et al., 2008) apoyan la hipotesis de que la reserva cognitiva influye en la asociacion
entre la patologia EA y la cognicion. Incluso algunos sujetos pueden llegar a fallecer sin
manifestar sintomatologia alguna de demencia (Rodriguez Alvarez & Sanchez
Rodriguez, 2004).

En un estudié se observé que los sujetos con EA y una reserva cognitiva alta
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tenian mas activacion cerebral que los ancianos sanos con reserva cognitiva alta en
algunas areas del cerebro. La hipétesis de la diferencia en la activacion cerebral es que
es resultado de la reorganizacion compensatoria de las redes neuronales, esta
reorganizacién tedricamente compensaria los cambios patolégicos que han tenido lugar

en el cerebro (Tucker & Stern, 2011).

Podriamos considerar dos modelos de reserva cognitiva. Reserva previa, en la
que existe diferente grado de reserva previa para afrontar la enfermedad
neurodegenerativa y los de compensacioén posterior al dafo, que tratan de compensar
el dano haciendo uso de otros circuitos neuronales. Estos dos modelos no son

excluyentes sino que se complementan (Diaz-Orueta et al., 2010).

La reserva cognitiva, como se ha descrito en diferentes estudios (Fritsch et al.,
2007; Guardia-Olmos, 2014; Scarmeas & Stern, 2003; Singh-Manoux et al., 2011), es
un factor protector para la aparicién de sintomas propios de la EA, lo que significa que,
a pesar de poseer las caracteristicas fisiopatolégicas propias de la enfermedad, las
funciones se ven conservadas gracias a la compensacién de las redes neuronales y la
plasticidad. Pero existe un efecto paradodjico en el papel de una alta reserva cognitiva
en la EA. Aquellos con mayor reserva cognitiva, podemos decir que “ocultan” los efectos
de la enfermedad gracias a su habilidad compensatoria, pero en el momento que las
caracteristicas cerebrales patolégicas son suficientemente graves para expresar la
enfermedad clinicamente, experimentan un empeoramiento mas rapido (Guardia-Olmos,
2014).

Tener una mayor RC requiere mas patologia antes de que comience a afectarse
la memoria en EA (Rodriguez Alvarez & Sanchez Rodriguez, 2004). Los mecanismos
que subyacen a la RC se han ido conociendo gracias a estudios con modelos animales
y el empleo del enriquecimiento ambiental. Este enriquecimiento ambiental consiste en
modificar la condicién de vivienda en los roedores incluyendo en su modo de vida
factores como a exposicién a la novedad y la estimulacion fisica, social, sensorial y
cognitiva (Sampedro-Piquero & Begega, 2013) que seria el equivalente de la

estimulacion cognitiva en seres humanos.

1.1.4. Reserva cognitiva y estimulacion cognitiva

La neurogénesis estimulada por el enriquecimiento ambiental constituiria el mecanismo
que subyace a la relacién entre la actividad y la mejora de los sintomas de la EA

(Kempermann, 2008). Las diferencias entre individuos en el estilo de vida puede mediar



parcialmente en la relacion entre a patologia cerebral y las manifestaciones clinicas de
EA (Scarmeas & Stern, 2003).

La influencia de la educacion o RC en la respuesta a las intervenciones no
farmacoldgicas en pacientes de EA casi no ha sido estudiada, aunque los estudios que
se han realizado sacan la conclusion de que a mayor educacion con la misma patologia,
los sujetos con alta reserva cognitiva estan mas afectados y progresan de manera mas
rapida una vez que la sintomatologia ha hecho su aparicién (Kurz, Pohl, Ramsenthaler,
& Sorg, 2009a), aunque permanecerian durante mas tiempo con las funciones
cognitivas conservadas, ademas, pueden obtener un mayor beneficio de la estimulacion
cognitiva que los sujetos con baja reserva cognitiva. De hecho, una de las variables que
se han propuesto como mediadora en la mejora post-entrenamiento cognitivo es el nivel
educativo (Calero & Navarro, 2007) siendo este a su vez uno de los ejes centrales en la
RC. Esto podria significar que, a mayor reserva cognitiva, mayor beneficio se puede

encontrar a la hora de implantar un programa de estimulacion cognitiva.

La evidencia apunta a que dos individuos que, aparentemente, sean

clinicamente equivalentes pueden tener niveles ampliamente divergentes de patologia

EA subyacente y la RC puede ser el causante de parte de estas diferencias (Stern, 2006).

Finalmente, el hecho de que diferentes exposiciones vitales que incluyen la
educacion, ocupacion y ocio impartan reserva contra EA en estudios epidemiologicos
aumenta la posibilidad de que la RC de un individuo puede verse aumentada a través
de algunos grupos de exposicién o intervencion sistematica. Esto podria resultar en una
aproximacién no farmacologica para reducir el riesgo de desarrollar EA (Stern, 2006).
Resultados de estudios de reserva cerebral ahora conocen muchos de los criterios
formales para la relacion causal entre la actividad mental compleja y la reduccion del
riesgo de demencia (Valenzuela, 2008). Es un compendio de factores como la edad, el
nivel educativo, la habilidad lectora y el vocabulario que tienen impacto en la RC (Jiang
& Pan, 2015).

1.4, Estimulacion cognitiva como tratamiento de EA

En la fase de EA incipiente o leve, la psicoestimulacion cognitiva adquiere la maxima
importancia y se obtienen los mejores resultados. El tratamiento debe introducirse de
forma gradual, progresiva y pautada, e incidir en las areas en las que la persona muestra

dificultades para la ejecucion de tareas complejas de la vida diaria (Boada Rovira, 2001).
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La estimulacion cognitiva esta ocupando, cada vez mas, un lugar importante en
el tratamiento de los casos de déficit cognitivo y en la prevencion de pérdida de
capacidades (Llanero Luque, 2007). Este tipo de intervenciones se realizan desde un
enfoque cognitivo global del sujeto (Luque, Carrasco, Pefia, Blazquez, & de Ledn, 2010)

por lo que el objetivo no es Unicamente un area cognitiva sino el estado global.

Para poder aplicar una terapia a enfermos de Alzheimer es muy importante tener
en cuenta la fase en la que se encuentran, para poder adecuar la terapia a las
necesidades de los pacientes. Normalmente, en las terapias no farmacoldgicas que
tienen la finalidad de ralentizar la progresion de la enfermedad y de conservar las
funciones el mayor tiempo posible, se realiza la terapia en personas que se encuentran
en una fase leve o moderada. Teniendo en cuenta que el objetivo principal es mantener
y promover la utilizacién de las funciones conservadas, no tendria sentido aplicar este
tipo de terapias en pacientes graves los cuales han perdido gran numero de

capacidades cognitivas.

Por esta razén, la terapia va a ser aplicada en personas con demencia leve y
moderada (GDS 4 — GDS 5).

Las terapias no farmacolégicas surgen como alternativa a la terapia
farmacoldgica con anticolinesterasicos, dada su baja efectividad, y el descubrimiento de
que se conserva la plasticidad cerebral durante la vejez (Cotelli, Manenti, Zanetti, &
Miniussi, 2012) y por tanto la capacidad de seguir beneficiandose de nuevos

aprendizajes y de la estimulacion cognitiva.

El caracter cronico y progresivo de esta enfermedad y la imposibilidad de una
reversion total de los sintomas hacen que las terapias no farmacolégicas de
entrenamiento cognitivo se utilicen como un medio paliativo en el tratamiento de la
enfermedad de Alzheimer (Cassinello et al., 2008). La rehabilitacion cognitiva es al
mismo tiempo un objetivo en si mismo, como una herramienta para mejorar la calidad
de vida (Boccardi & Frisoni, 2006).

1.1.5. Objetivos de la estimulacion cognitiva

La terapia de estimulacion cognitiva tiene como objetivo principal mantener y fomentar
las capacidades conservadas en el enfermo hasta el momento para poder mantener ese
estado durante el mayor tiempo posible y frenar su progresion (Tarraga & Boada, 2004).
Se trata de ejercitar las capacidades residuales y utilizar la funcionalidad del paciente

como una forma de incentivar su capacidad de aprendizaje.
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Los objetivos terapéuticos de las intervenciones cognitivas (de mayor a menor
grado de concrecion) son (Pefa-Casanova J, 1999): 1) estimular y mantener las
capacidades mentales; 2) evitar la desconexion del entorno y fortalecer las relaciones
sociales; 3) dar seguridad e incrementar la autonomia personal del paciente; 4) estimular
la propia identidad y autoestima; 5) minimizar el estrés y evitar reacciones psicologicas
anomalas; 6) mejorar el rendimiento cognitivo; 7) mejorar el rendimiento funcional; 8)
incrementar la autonomia personal en las actividades de la vida diaria; 9) mejorar el
estado y sentimiento de salud; y, 10) mejorar la calidad de vida del paciente y de los

familiares y/o cuidadores.

El objetivo final de la intervencion terapéutica estara dirigido, bien sea a corto o
largo plazo, a restaurar habilidades cognitivas, enlentecer la progresion del deterioro y
mejorar el estado funcional del enfermo con demencia, procurar su estabilizacién
durante el mayor tiempo posible, controlar los sintomas y prevenir las complicaciones

y problemas de salud mas prevalentes.

La induccion de la neurogénesis enddgena por estimulos medioambientales con
posibilidades preventivas y protectoras para la EA puede ser la diana terapéutica mas
accesible y de menor coste (Fernandez Verdecia, Diaz del Guante, Catillo Diaz, &
Alvarez Blanco, 2009). Esto, hace interesante la terapia de estimulacién cognitiva ya
que se define como una estrategia terapéutica, fundamentada en la presencia de la
neuroplasticidad cerebral y basada en la neuropsicologia cognitiva y en las terapias de
modificacion de conducta, dirigida a favorecer la funcionalidad instrumental y basica del

paciente y mantener su autonomia (Tarraga et al., 2004).

La suma de las condiciones intelectuales, fisicas y biograficas del enfermo
permitira definir y ajustar el tipo adecuado de intervencion. Aquellos individuos con mejor
capacidad de aprendizaje, aunque sea a corto plazo, serian mas susceptibles a la hora
de mejorar con las terapias de estimulacién cognitiva (Luque et al., 2010) lo que hace
suponer que aquellos sujetos con una alta RC serian los mejores candidatos para ser

incluidos en un programa de estimulacion cognitiva.

Mediante estimulacién cognitiva se han demostrado beneficios en el rendimiento
cognitivo y en la calidad de vida que perduran un afio después de finalizar el tratamiento
(Ballard et al., 2011). Los mayores efectos se han encontrado en aprendizaje, memoria,
funciones ejecutivas, actividades de la vida diaria, depresidén, cognicién y
funcionamiento general (Lindsay, 2002). Ademas de la mejora encontrada en todas

estas areas también se hace referencia al retraso de la institucionalizacién (Olazaran et
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al., 2010), aplazando el uso de estos recursos y mejorando la autonomia y la calidad de

vida de los pacientes.

1.1.6. Planificacion y metodologia de la estimulacion cognitiva grupal

Es importante que el programa de estimulacion cognitiva quede enmarcado en un

modelo tedrico que lo oriente, le dé sentido y fundamente (Ruiz-Sanchez de Ledn, 2012).

Una de las estrategias que se ha propuesto a la hora de proponer un modelo de
estimulacion cognitiva es el aprendizaje sin errores (Baddeley & Wilson, 1994). Esta
técnica consiste en hacer que los sujetos minimicen el nUmero de errores posibles que
puede cometer, por lo que el profesional debe proporcionar la respuesta correcta antes
de permitirle equivocarse. Si no, segun esta hipotesis, se fortalece una asociacion
erronea que facilita que vuelva a manifestarse de nuevo en el futuro. Debe considerarse
una filosofia de trabajo general que debe aplicarse con pacientes amnésicos en la
medida de lo posible (Ruiz-Sanchez de Ledn, 2012). Para poder aplicar esta técnica, las
sesiones de estimulacion no pueden realizarse con grupos grandes, sino que deberian
ser individuales o de como maximo 5 sujetos con un nivel cognitivo homogéneo y cabe
resaltar la importancia de realizar estudios que identifiquen prioridades en la

intervencion especificos y evaluen su efectividad (Rodriguez-Blazquez et al., 2015).

Existen técnicas basadas en buenas evidencias que son utiles en estadios
tempranos de demencia. El antiguo principio “Usalo o piérdelo” recuerda que la
plasticidad y la RC pueden estar conservadas en parte o incluso recuperada hasta en
pacientes con EA. Por eso, es importante identificar “islas” de cognicién preservadas
(Boccardi & Frisoni, 2006), para asi, determinar la diana terapéutica en este tipo de
intervenciones, ya que no se pueden recuperar aquellas funciones perdidas (Backman,
1996), pero se pueden estimular aquellas parcialmente conservadas con la finalidad de
mantener el funcionamiento durante el mayor tiempo posible, esta es una de las
principales razones por la que este tipo de terapias, al igual que en este estudio, se

aplican en pacientes en estadios leves-moderados.
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OBJETIVOS E HIPOTESIS DE TRABAJO



2.0bjetivos e hipotesis de trabajo

La hipotesis de trabajo se fundamenta en las teorias que apoyan que las terapias de
estimulacion cognitiva provocan una mejora cognitiva, psicolégica y conductual y
pueden contribuir de forma realista y asequible a la mejora y administracion de cuidados
en la EA (Olazaran et al., 2010). Basandonos en las evidencias extraidas de diferentes
estudios realizados al respecto, creemos que la terapia de estimulacién cognitiva
provocara una mejora en las capacidades cognitivas y en la calidad de vida de los

enfermos de Alzheimer.

Los objetivos generales del estudio son: a) Mejorar las diferentes funciones
cognitivas afectadas en EA a través de la estimulacién cognitiva b) observar la influencia
de la reserva cognitiva en las funciones cognitivas en sujetos con EA c) observar el

impacto en la calidad de vida de la estimulacion cognitiva.

Los objetivos especificos son: a) comparar los resultados de la terapia de
estimulacion cognitiva en las variables cognitivas entre los sujetos experimentales y los
sujetos que no ha recibido tratamiento (controles) b) relacionar la reserva cognitiva con
las diferencias entre las puntuaciones de los test pre-tratamiento y post-tratamiento c)
observar cudles son aquellas areas cognitivas que obtienen mayor beneficio de la
intervencion d) conocer el impacto de la terapia en el estado de animo vy la calidad de

vida.
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3.Metodologia

3.1. Planteamiento de la investigacion

La investigacion desarrollada trata de conocer los efectos de un modelo de intervencién
de estimulacién cognitiva en enfermos de Alzheimer en fase leve-moderada. Ademas de
conocer los efectos de esta intervencion en la sintomatologia tipica de esta enfermedad,
queremos profundizar en las funciones cognitivas especificas en las que mas influencia
tiene esta intervencion, ademas de su influencia en el estado de animo y la calidad de

vida.

Son varios los estudios que se han hecho eco del peso que tiene una alta reserva
cognitiva en la progresion de la enfermedad de Alzheimer (Katzman, 1993; Sanchez-
Rodriguez, Torrellas-Morales, Fernandez-Gémez, & Martin-Vallejo, 2013; Stern, 2002)
en este estudio, queriamos saber si ademas de proteger de la aparicion de los sintomas
de una forma temprana y de suavizarlos, si la reserva cognitiva influye en la eficacia de
la intervencion, esto es, si los sujetos con una mayor reserva cognitiva se beneficiaran
mas o de una forma diferente de la intervencion que aquellos sujetos con una reserva

cognitiva baja.

Queriamos conocer la influencia tanto de la Intervencion de estimulacion cognitiva,
como una forma de tratamiento de esta enfermedad degenerativa, como la de la reserva
cognitiva como forma de ayudar a la efectividad de la intervenciéon y como criterio que

podria ser importante a la hora de asignar sujetos a una intervenciéon no farmacolégica.

3.1.1. Objetivos e hipotesis

3.1.1.1. Generales

El objetivo general de este estudio es conocer el impacto de un modelo de intervencién
de estimulacién cognitiva en enfermos diagnosticados de Alzheimer (American
Psychiatric Association, 2014) en fase leve-moderada (GDS 4-5) (Reisberg et al., 1982)

en las diferentes funciones cognitivas afectadas en esta enfermedad.

3.1.1.2. Especificos

Como objetivos especificos, tenemos los siguientes:

» Conocer en qué funciones cognitivas especificas tiene mas influencia
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nuestro modelo de intervencion a través de una evaluacién integral de las

funciones cognitivas afectadas en la demencia tipo Alzheimer.

» Conocer el impacto de la intervencion en el estado de animo y de la calidad
de vida de los sujetos mediante dos cuestionarios, uno de depresion (GDS)
(Yesavage et al., 1982) y un cuestionario de calidad de vida (QOL-AD)
(Logsdon, Gibbons, McCurry, & Teri, 2002).

» Saber si la reserva cognitiva influye en la forma o en la intensidad en la que
los sujetos se benefician de la intervencion, relacionando una alta o baja
reserva cognitiva, evaluada mediante los factores de mayor relevancia en la
reserva segun un estudio de los factores sociodemograficos de mas peso en
la reserva cognitiva (Sanchez, Torrellas, Martin, & Barrera, 2011), con los
resultados en los test neuropsicologicos después de la intervencién de

estimulacion cognitiva.

3.1.1.3. Hipdtesis

Hipotesis 1: La intervencion en estimulacion cognitiva producira una mejora en las
funciones cognitivas de los sujetos que participen en ellas, mostrando mejores

puntuaciones post-intervencion que el grupo control.

Hipétesis 2: Los sujetos con un nivel de RC alta mostraran mejores puntuaciones post-
intervencion que los sujetos con RC baja independientemente del grupo intervencion al

que pertenezcan.

Hipétesis 3: Los sujetos que muestren una alta RC y que participen en la intervencion
en estimulacion cognitiva mostraran mejores puntuaciones que el resto de los sujetos,

manteniendo y/o mejorando las puntuaciones pre-intervencion después de 6 meses.

Hipétesis 4: La intervencion en estimulacidon cognitiva tendra un efecto positivo en el

estado de animo y en la calidad de vida en los sujetos participantes.
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3.2. Muestra y materiales

3.2.1. Muestra

En este estudio participaron 20 sujetos® con una media de 81,90 afios, 5 eran hombres
y 15 eran mujeres. Los sujetos participantes eran usuarios del Centro de Referencia
Estatal de atencion a personas con enfermedad de Alzheimer y otras demencias del
Imserso en Salamanca, y todos ellos tenian un diagnéstico de demencia tipo Alzheimer

por el servicio de neurologia del Hospital de Salamanca.

Los criterios de inclusién en este estudio eran los siguientes:
+ Diagnéstico de demencia tipo Alzheimer.
+ Edad comprendida entre los 65 y 90 afos.
+ Gravedad de la demencia leve — moderada (GDS 4-5).
s Lectura y escritura conservadas.
++ Sin problemas visuoespaciales graves.

Los criterios de exclusion eran los siguientes:
++ Edad inferior a 65 afos o superior a 90.

+ No saber leer o escribir.

% Problemas visuoespaciales graves.

+ Heminegligencia espacial.

+« Diagnéstico de demencia tipo Alzheimer Grave (GDS 6 o mas).

Para seleccionar a los sujetos que participarian en este estudio, el neuropsicélogo
del CRE de Alzheimer del Imserso selecciond a los sujetos del centro que cumplian los
criterios de inclusion y que iban a tener una estancia acorde con el tiempo que requeria
participar en el estudio. La cantidad de sujetos que se incluian en los grupos dependia
de la disponibilidad de pacientes y de los nuevos ingresos ademas del cumplimiento de

los criterios de inclusion por parte de éstos, pero siempre sin superar los 6 sujetos en el

L En la seccidn de resultados se ofrece una descripcion mas detallada de los datos sociodemograficos de la

muestra utilizada.
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grupo de intervencién cada vez.

Se formaron varios grupos en diferentes tiempos en relacion con los nuevos
ingresos que tenian lugar en el centro, en total, se realizaron 4 grupos, en los cuales
habia 5 sujetos en 2 dos grupos y 6 en los dos restantes, habiendo en este estudio una
muestra de 22 en total que, con la mortalidad experimental acabé siendo de 20 sujetos.
En cada uno de los grupos formados, se distribuye a los sujetos de forma aleatoria

restrictiva, formando un grupo experimental y otro grupo control.

Cada uno de los sujetos era evaluado, se le pasaba el protocolo de evaluacion
integral. Esta valoracion se realizaba en tres sesiones de alrededor de una hora para no
causar fatiga a los sujetos que pudiera afectar al rendimiento. También se pasaba el
cuestionario de reserva cognitiva a los familiares. Una vez valorados todos los
participantes pasaban al grupo control o experimental de manera aleatoria restrictiva,
para que los grupos fueran numéricamente equivalentes. Aquellos sujetos que pasaban
al grupo experimental recibian la intervencion de estimulacion cognitiva, y los del grupo
control no la recibian, aunque tanto el grupo control como el experimental realizaban
todas aquellas actividades que se llevaban a cabo habitualmente en el centro (cuidados
habituales), por tanto, el grupo control no recibia nuestra terapia, pero si aquellas que

se realizaban en el centro.

A los 6 meses, una vez finalizada la intervencion, se volvié a pasar todo el

protocolo de evaluacion a la totalidad de participantes en el estudio.

En cuanto a la mortalidad experimental, 2 de los sujetos abandonaron el estudio
por diversas razones, uno de ellos por un cambio en el diagnéstico (grupo experimental)

y otro por dejar de acudir al centro por razones ajenas al estudio (grupo experimental).

3.2.2. Materiales

3.2.2.1. Instrumentos de evaluacion

En la siguiente tabla, se especifican los instrumentos de valoracion utilizados y cual

de las funciones estudiadas media cada uno de ellos.
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Tabla 3: Herramientas de evaluacion utilizadas.




Inteligencia C.l. total (WAIS-III)
C.I. Verbal (WAIS-III)

C.I. Manipulativo (WAIS-III)

Esta tabla contiene todos los test que formaban parte del protocolo de evaluacion,
donde se ha diferenciado que funcién evaluaba cada uno de los test utilizados, esta
divisidn se realiza por la necesidad de conocer el impacto de la terapia y de la reserva
cognitiva en cada una de las funciones cognitivas afectadas en la enfermedad de

Alzheimer.

3.2.2.1.1.  Minimental State Examination (MMSE)

Constituye el test cognitivo breve mas usado y con mas estudios realizados. El autor de
este test es Folstein, quien desarrollo esté test de cribado en 1975. Existen multiples
versiones en Espafia sobre este test (Fosltein, Folstein, & McHugh , 1975). Es un test
de screening, o evaluacién breve de capacidades cognitivas y esta diferenciado en la
evaluacién de diferentes capacidades cognitivas. Utilizamos la version espafiola del test
(Bermejo et al., 1999).

% Orientacion temporal y espacial: ¢ qué dia es hoy? ; qué fecha es hoy? ;Qué
mes del afo? jen qué estacion del ano estamos? En qué afo estamos?
¢Donde nos encontramos? ;En qué planta estamos? ;en qué ciudad
estamos? ¢ En qué provincia? ¢ En qué pais? Se concede un punto por cada

pregunta contestada correctamente.

% Fijacién: repita estas tres palabras hasta aprenderlas: Papel, Bicicleta,
Cuchara. Se le da un punto al sujeto por cada palabra que repite

adecuadamente en el primer intento.

+ Concentracion: el sujeto tiene que restar a 100 de 7 en 7 o, deletrear la
palabra “MUNDOQ” de atras hacia adelante. Se contabiliza la tarea que haya
realizado mejor. Se concede un punto por cada resta realizada
correctamente hasta 5, o el niUmero de letras deletreadas del revés de la
palabra “MUNDOQO”.

+ Memoria: se le pregunta al sujeto si recuerda las tres palabras que ha

repetido anteriormente, se da un punto por cada palabra recordada.
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% Lenguaje: denominacion, se le presenta al sujeto un reloj y un boligrafo y el
sujeto tiene que decir el nombre de cada uno de los objetos, se concede un

punto por cada objeto que se nombra correctamente.

+ Repeticion: el sujeto tiene que repetir la frase “Ni si, ni no, ni peros”, se

concede un punto si lo repite correctamente.

% Comprension: se le da la siguiente consigna al sujeto “coja este papel con la
mano derecha, déblelo por la mitad y déjelo sobre la mesa” se da un punto

por cada una de las tres 6rdenes bien realizada.

+ Lectura: se le proporciona al sujeto un papel con una frase escrita en ella que
es la siguiente “cierre los ojos”. El sujeto ha de leer la frase en voz baja e
inmediatamente después realizar la accion que se le ordena en el papel, si

realiza bien la accion se le concede un punto.

« Escritura: el sujeto debe escribir una frase que contenga sujeto, verbo y
predicado. La frase tiene que tener sentido. Se le concede un punto si la

frase esta correctamente escrita.

* Praxias constructivas: se le presenta un dibujo al sujeto que consiste en dos
pentagonos cruzados. Si lo realiza correctamente, con cinco lados cada uno
y formando un rombo en el lugar donde se agrupan las figuras, se le da un

punto.

La puntuacion maxima es de 30 puntos, se proporciona un punto cada vez que el
sujeto contesta correctamente y 0 puntos cuando lo hace de manera incorrecta. El punto
de corte se encuentra en 24 puntos para personas escolarizadas < 21en personas con
escolaridad baja y < 18 puntos en analfabetos. El tiempo de aplicacion es de

aproximadamente 10 minutos.

3.2.2.1.2.  Test de orientacion personal de (Benton, 1967)

Es un subtest de la bateria lowa- Benton. Realiza preguntas sobre la vida personal del

paciente para observar la orientacion personal.

Realiza una serie de preguntas: 1. Nombre y apellidos 2. Edad 3. Fecha de
nacimiento 4. Direccion o niumero de teléfono 5. ; Cémo se llaman o como se llamaban
tus padres? Cada una de las preguntas contestadas adecuadamente suma un punto,

siendo la puntuacién maxima 5 puntos.
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3.2.2.1.3. Escala GDS (Geriatric Depression Scale)(Yesavage
etal., 1982)

Es una escala de depresién para la poblacion geriatrica que consiste en 15 preguntas
con respuesta dicotobmicas (si/no). Esta escala se puede aplicar de manera
heteroaplicada o autoaplicada, en nuestro caso, dada la afectacién cognitiva de los
pacientes y la posible falta de comprensién, atencién o déficit praxico o de lectura que

puedieran padecer, se realizd de manera heteroaplicada.

El objetivo de esta escala es conocer el estado de animo del sujeto y si existen
signos de depresion. La Escala de Depresién Geriatrica (GDS), creada por Yesavage,
et al., ha sido probada y usada extensamente con la poblacién de adultos mayores. El
cuestionario largo GDS es una herramienta breve de 30 puntos en el que los
participantes deben responder con “si” 0 “no” con respecto a cédmo se sintieron en la
ultima semana. En 1986, se cred un cuestionario corto GDS, que consiste en 15
preguntas. Para la version corta, se seleccionaron las preguntas del cuestionario largo
GDS que guardaban la mayor correlacion con los sintomas depresivos en los estudios

de validacion. En este caso utilizamos la version corta del test.

La puntuacion varia dependiendo de la pregunta, de los 15 items, las preguntas
numero 1, 5, 7, 11 y 13 indican depresion cuando se respondian negativamente, por
tanto, sumaban un punto cada una, y por el contrario los items 2, 3, 4, 6, 8, 9, 10, 12,14
y 15 indican depresion si se responde positivamente, sumando un punto cada una. El
punto de corte para esta prueba estaria en 6-7 puntos a partir de los cuales hay indicios

de depresién. El tiempo de aplicacién es de 5-10 minutos.

Tiene una buena fiabilidad test retest y correlaciona bien con criterios
diagndsticos de depresion. La sensibilidad del GDS fue del 92% y la especificidad fue
del 89% cuando la evaluacion se realizd6 con criterios diagnosticos. La validez y
confiabilidad de la herramienta han sido respaldadas tanto con la consulta como en la
investigacion clinica. En un estudio de validacion que comparaba los cuestionarios corto
y largo de GDS para la autocalificacion de los sintomas de la depresién, ambos
cumplieron su objetivo para diferenciar entre adultos deprimidos y no deprimidos con
una correlacién alta (r = 0.84, p < 0.001) (Sheikh & Yesavage , 1986).
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3.2.2.1.4. Escala de calidad de vida de la enfermedad de
Alzheimer (Logsdon et al., 2002)

Se trata de una escala para la medicion de la calidad de vida en adultos mayores con
alteracion cognitiva que parece fiable y valida para sujetos con puntuaciones mayores
a 10 en MMSE.

La escala QoL-AD se cre6 a partir de una revision de la literatura médica de
calidad de vida en poblacion geriatrica teniendo como referencia las cuatro areas que
Lawton consider6 importantes en la calidad de vida de las personas mayores: bienestar
psicolégico, calidad de vida percibida, nivel de competencia y factor ambiental (Lawton
& Kleban, 1984). La QOL-AD esta disefiada para evaluar la calidad del paciente desde
dos puntos de vista, del o la paciente y de la persona cuidadora. Tanto la version del
paciente como la de la persona cuidadora constan de 13 items: salud fisica, energia,
humor, condiciones de vida, memoria, familia, matrimonio, relaciones sociales,
capacidad para realizar las tareas en casa, capacidad para hacer cosas por diversion,
economia y calidad de vida en general. Las respuestas a las preguntas se puntian en
una escala tipo Likert con cuatro opciones de respuesta, de 1 (malo) a 4 (excelente).
Sumando las puntuaciones de los 13 items se obtiene una puntuacion total o global de
calidad de vida, y puntuaciones altas indican mejor calidad de vida. Todos los items se

puntuan considerando la calidad de vida actual del o la paciente.

La QoL-AD es facil de aplicar y puntuar, es breve y generalmente se pasa en
menos de 10 minutos. La puntuacién va de 13 a 52, siendo la puntuacién mas alta la
que indicaria una calidad de vida mas alta. La escala QoL-AD es un instrumento valido
y fiable para medir la calidad de vida en la pacientes espafnoles con enfermedad de
Alzheimer que presenten deterioro cognitivo leve-moderado (Maria Gémez-Gallego,

Jesus Gomez-Amor, Manuel Ato-Garcia, and Juan Gémez-Garcia, 2012).

La QoL-AD versién paciente solo es valida en sujetos con MMSE > 10. La
version del cuidador resulto ser util en todos los estadios de la enfermedad; la version
del paciente fue aplicable en estadios menos avanzados de la enfermedad de Alzheimer.
En el estudio que nos ocupa se ha pasado la escala solo a las propias personas con
deterioro cognitivo dado que todos los sujetos superaban los 10 puntos en el test MMSE
(Leon-Salas et al., 2009).
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3.2.2.1.5. Escala de evaluacion de la enfermedad de Alzheimer

(ADAS) (Rosen & Mohs,1984)

Es un test ampliamente utilizado para la valoracion de las funciones cognitivas en
enfermos de demencia tipo Alzheimer, en este estudio se utiliza como una herramienta

de seguimiento para la progresién de la enfermedad de los participantes de este estudio.

El objetivo principal es la valoracion de alteraciones cognitivas con pacientes con
demencia tipo Alzheimer. Esta prueba consta de dos partes diferenciadas y que pueden
ser utilizadas de manera aislada, ADAS-COG y ADAS-NOCOG, en este caso
utilizaremos el primero, en la version espafiola del proyecto NORMACODEM (Pefa-
Casanova et al., 1997), ya que nuestro objetivo es la evaluacién de las areas cognitivas,
para el seguimiento de la progresion en las funciones cognitivas de los participantes en
este estudio. Se comienza con una entrevista de unos 5 minutos para poder observar
las habilidades del paciente en el lenguaje. La parte cognitiva esta formada por
diferentes apartados en los cuales cada uno evalua diferentes funciones, estos

apartados o subtest son 11 y son los siguientes:

% Recuerdo de palabras: se presentas 10 palabras en tarjetas independientes,
cada 2 segundos, que el paciente tiene que leer en voz alta. Después de terminar
de leer todas las palabras tiene que decir cuales recuerda. Tiene 3 Intentos. La
puntuacién equivale al numero medio de palabras no recordadas. Puntuacion

maxima 10.

< Ordenes verbales: se evalla la capacidad del paciente para realizar 6rdenes de
1 a 5 pasos, cada paso se corresponde con una orden simple, se puede repetir
una vez si es necesario. Cada orden se evalla globalmente. La puntuacion
corresponde a la orden mas compleja que haya podido realizar el evaluado.

Puntuacion maxima 5.

+ Denominacion de objetos y dedos: el sujeto tiene que denominar los dedos de
su mano dominante. Posteriormente tiene que denominar 12 objetos reales que
el sujeto no puede manipular presentados en orden aleatorio y que tiene
diferente valor de frecuencia (alto, medio, bajo). La puntuacién se corresponde
con el numero de objetos y/o dedos que no ha sido capaz de denominar.

Puntuacion maxima 5.

¢ Praxis constructiva: Se le proporciona al sujeto en orden 4 figuras geométricas

diferentes que van aumentando en complejidad para que realice la copia. La
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puntuacion dependera del numero de figuras que no ha podido reproducir

correctamente. Se permiten dos intentos. Puntuacién maxima 5 puntos.

Praxis ideatoria: se le proporciona al sujeto una hoja de papel, un sobre y un
sello, y tiene que realizar los pasos necesarios para enviar una carta, la consigna
es “utilice este papel y este sobre como si fuera a mandarse una carta a si
mismo”. Los pasos correctos a realizar son: doblar el papel, introducirlo en el
sobre, cerrar el sobre, escribir la direccion en el sobre y colocar el sello en el
lugar correcto. La puntuacién se obtiene contando los pasos que se ha saltado

el sujeto. Puntuacion maxima 5 puntos.

Orientacion: Se realizan preguntas al sujeto sobre informacién personal,
temporal y espacial. La puntuacion se extrae a partir de las preguntas que falla

el sujeto. Puntuacion maxima 8 puntos.

Reconocimiento de palabras: el sujeto tiene que leer 12 palabras una detras de
otra. Posteriormente se le presenta una lista de 24 palabras en la cual se
intercalan las 12 palabras presentadas al principio y 12 palabras distractoras. El
sujeto tiene que determinar, cuales de estas palabras se encontraban en la lista
inicial de 12 palabras, contestando “SI” o “NO”. Tiene 3 intentos. La puntuacion
en este subtest es la media de fallos en el reconocimiento de las 12 palabras

presentadas inicialmente. Puntuacion maxima 12 puntos.

Recuerdo de las instrucciones de la prueba de memoria: se evalua la capacidad
del sujeto para recordar la consigna de la prueba de reconocimiento de palabras.
En cada intento de reconocimiento se le presunta ¢ ha visto antes esta palabra o
es nueva? Hasta la tercera palabra en las cuales se le pregunta ;y ésta? Si el
paciente contesta “SI” 0 “No”, se continua preguntando de la misma forma, si ha
olvidado la consigna se le vuelve a formular la pregunta completa. Se cuenta
cuantas veces olvida el sujeto la consigna para determinar la puntuacion en esta

prueba. Puntuacién maxima 5 puntos.

Capacidad en el lenguaje hablado: se evalua globalmente la calidad del habla,
la dificultad que tiene para hacerse entender, esto es, la claridad expresiva. No

se evalua la cantidad de habla. Puntuacion maxima 5 puntos.

Comprension del lenguaje hablado: evalua la capacidad del sujeto para
comprender el lenguaje. En este item no se incluye la respuesta al subtest de

ordenes. Puntuacién maxima 5 puntos.

Dificultad en encontrar las palabras adecuadas: el sujeto tiene dificultad para
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encontrar las palabras adecuadas en su discurso, teniendo en cuanta que este
problema puede ser compensado con la utilizacién de circunloquios, frases
explicativas o sindbnimos. No debe incluirse aqui la prueba de denominacion de

dedos y objetos. Puntuacién maxima 5 puntos.

Cada subtest se puntia de 5 a 0 exceptuando los subtest recuerdo de palabras,
reconocimiento de palabras y orientacion, en los cuales, la puntuacion maxima es de 10,
12 y 8 respectivamente, siendo la maxima puntuacion indicativa de deterioro en la
funcién cognitiva correspondiente. La puntuacion 2, 3,4 5 indican déficit leve, moderado,
moderadamente grave y grave respectivamente. La puntuacion maxima total: 70. A
mayor puntuacién mayor deterioro cognitivo. Las variables demograficas de edad y
escolaridad afectan al resultado de la prueba, por esta razén, se realiza una correccién
de las puntuaciones a través de la correccion realizada por el proyecto NORMACODEM

(Pefia-Casanova et al., 1997).

El tiempo de aplicacion 30 minutos aproximadamente. La prueba tiene una un

coeficiente de correlacion de intraclase de 0,91.

3.2.2.1.6. WAIS-Ill (Weschler D., 1997)

El WAIS- 1l es una escala de inteligencia, de amplio uso, que contiene 14 subtest con
los cuales se puede sacar un indice de inteligencia, verbal, manipulativo y total, ademas
cada uno de los subtest pueden ser utilizados para valorar diferentes funciones

cognitivas por separado como memoria, atencidén o funciones ejecutivas.

El WAIS-III pretende valorar el funcionamiento intelectual general. Con el WAIS
lll se pueden sacar tres indices Cl (verbal, manipulativo y total) y cuatro indices
(comprension verbal, organizacion perceptiva, memoria de trabajo y velocidad de
procesamiento). En este estudio se sacara los tres indices de CI con los subtest

correspondientes a cada uno de ellos.
CIV: Vocabulario, semejanzas, digitos, informacion y comprension

%+ Vocabulario: en este subtest se le pide al sujeto que proporcione el significado
de las palabras que se le presentan. Se le ensefia la palabra escrita en una
lamina y se le pide que explique el significado de la palabra escrita. Se termina
a los 6 fallos consecutivos. En la guia de respuesta se puede valorar el tipo de

respuesta dada, y proporcionar 2, 1 o 0 puntos. Si la respuesta es vaga se le
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pide al sujeto que especifique un poco mas. La puntuacion maxima es de 66

puntos.

Semejanzas: cada elemento presentado al sujeto consta de dos palabras, el
sujeto tiene que determinar que caracteristica tienen en comun ambas palabras.
También en la guia de la prueba se determina la puntuacion requerida
dependiendo la respuesta con 2, 1 o 0 puntos. Se termina con la prueba a los 4
fallos consecutivos o cuando se han visto todos los elementos de la prueba. La

maxima puntuacion es de 33 puntos.

Digitos: este subtest tiene dos partes, digitos en orden directo y en orden inverso.
En la primera parte se le dice al sujeto que se van a decir varios nimeros y él ha
de repetirlos en el mismo orden. Se empieza por dos numeros y se va
aumentando la serie de nimeros, hasta que se cometen dos fallos con la misma
cantidad de numeros en la serie. En esta parte la puntuacion maxima es 16. En
la segunda parte hay que realizar la misma tarea, pero el sujeto tiene que repetir
los niumeros en orden inverso. La puntuacién maxima en esta parte es 14 puntos.
Posteriormente se suma ambas puntuaciones, siendo la puntuacién maxima 30

puntos.

Informacion: el sujeto debe contestar oralmente a una serie de preguntas sobre
informacion objetiva relacionada con sucesos o hechos comunes, objetos,
lugares y gente. Por cada respuesta correcta se concede un punto.se termina a
los 6 fallos consecutivos o al terminar con la prueba. La puntuacion maxima es
28.

Comprension: el sujeto debe contestar oralmente a una serie de preguntas cuyas
respuestas se relacionan con las experiencias de la vida cotidiana y con la
capacidad de comportarse de forma adecuada y consecuente con los valores
sociales. Se termina con la prueba a los 4 fallos consecutivos o al terminar todas

las preguntas. La puntuacién maxima es de 33 puntos.

CIM: Clave de numeros, cubos, matrices, historietas.

®
0’0

Clave de numeros: en esta tarea se trata de copiar una serie de simbolos que
estan asociados a numeros. Después se presenta una serie de numeros, en el
cual, debajo de cada numero el sujeto debe dibujar el simbolo correspondiente.
Hay un tiempo limite para esta prueba, 120 segundos, tras los cuales se da por
finalizada la prueba. Se contabilizan la cantidad de simbolos que el sujeto ha

tenido tiempo de dibujar. Si el sujeto comete un error, se le sefiala el error y se
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le pide que lo corrija sin parar el tiempo, por tanto, los errores penalizan con la

pérdida de tiempo.

+ Cubos: esta prueba es de organizacion visuoespacial. Para realizar esta prueba
hay 6 cubos, con los cuales hay que realizar la figura que se le pide al sujeto. Se
comienza realizando figuras con dos cubos, y realizando el evaluador primero la
figura, después se van afadiendo cubos hasta llegar a 6. Ademas, a partir del
item 6 el evaluador no realizara la tarea como ejemplo, sino que solo se le
proporcionara una lamina con la figura que debe realizar. Hay tiempo para
realizar cada una de las figuras, de la figura 1-5 hay 30 segundos para hacer la
tarea, de la 6-9 hay 60 segundos, y finalmente de los items 10-14 hay 120
segundos para realizar la tarea. Se termina la tarea con 3 errores consecutivos

o al terminar todos los items.

« Matrices: dentro de este ejercicio consta de 4 categorias: completamiento,
clasificacién, analogias y razonamiento serial. Previamente se le presentan al
sujeto tres ejemplos para estar seguros de la comprension de la tarea. Se
presentan diferentes laminas, en la cual hay una serie loégica o un dibujo
incompleto, y el sujeto tiene que elegir entre diferentes opciones, la mejor figura
para completarlo. La tarea termina a los 4 fallos consecutivos o al terminar todas

las laminas. La puntuacién maxima es de 26 puntos.

« Historietas: en este subtest, se utilizan unas tarjetas con diferentes dibujos que
representan diferentes escenas de una historia. En la tarea se le presenta cada
vez al sujeto una historia contada con unas tarjetas con diferentes escenas, pero
éstas, se presentan desordenadas, y el sujeto tiene que ordenar las tarjetas de
forma que la historia siga una serie logica, dentro del tiempo limite estipulado.
La primera historia se realiza en 30 segundos, en la segunda hay 45 segundos,
la3y4en60segundos,enlaby6en90segundosydela7a11, 120 segundos.
Se termina a los 4 fallos consecutivos o al terminar todas las historias. La
puntuaciéon maxima es de 68 puntos. Hay bonificacién de puntos dependiendo

del tiempo utilizado para realizar la tarea.

CIT: El rango del Cl total va de 45 a 155. La comparacién de los indices manipulativo
y verbal es importante, porque la diferencia entre la puntuacion de estos dos indices
puede aportar informacion significativa. Ademas de sacar los indices de inteligencia,

este test nos proporciona informacién util para conocer el funcionamiento de algunas de



las funciones cognitivas dafiadas en la enfermedad de Alzhéimer.
% Memoria: Puntuacién en digitos inversos

% Atencion: digitos de orden directo.

% Visuoespacial: cubos.

% Funciones ejecutivas: semejanzas, comprension e historietas.

Puntuacién: Los subtest tienen una puntuacion directa, que se convierte en
puntuacién escalar con una media de 10 y una desviacion estandar de 3. Para la

conversion se utiliza tablas estratificadas en distintos grupos de edad.

Para obtener las puntuaciones de los tres ClI, se realizan los sumatorios de las
puntuaciones escalares, consiguiendo asi la puntuacion bruta de cada uno de los
indices. Las puntuaciones brutas se convierten en puntuaciones finales con una media

de 100 y una desviacion tipica de 15.
Tiempo de aplicacion: 60 minutos aproximadamente.

La fiabilidad de esta prueba para cada uno de los indices: CIV= 0,96 CIM= 0,93 CIT=
0,97.

3.2.2.1.7.  Test de nominacion de Boston (Kaplan, Goodglass,
and Weintraub, 2001)

Esta prueba forma parte de la bateria Diagnostic Aphasia Examination. El objetivo es
valorar la capacidad de denominacién por confrontacion visual. Es una prueba en la cual,
se presentan 60 laminas, y se les pide a los sujetos que nombren el objeto que aparece
en dicha lamina. El test consta de un cuaderno con 60 laminas, en las cuales hay un
objeto en blanco y negro, la finalidad es que el sujeto nombre correctamente el objeto
que se ve representado en la lamina. El sujeto tiene un tiempo maximo de 20 segundos
para dar el nombre del objeto dibujado, en caso de fracasar en la tarea y no dar una
respuesta espontanea, se le proporciona una clave semantica, que ya viene
determinada en el cuadernillo de correccion, si el sujeto vuelve a fracasar en la tarea y
no es capaz de dar la respuesta correcta, se le proporciona una pista fonética, que es

la primera silaba de la palabra que se busca.

En este test se registran diferentes parametros: numero de respuestas correctas

49



espontaneas, numero de ayudas semanticas proporcionadas, numero de items
correctos después de la ayuda semantica, numero de ayudas fonéticas proporcionadas

y numero de items correctos después de la ayuda fonética.

La puntuacion final se extrae de la suma de las respuestas correctas
espontaneas y las respuestas correctas después de la pista semantica. La puntuacion

maxima es de 60 puntos y el tiempo de aplicacion es de entre 15-20 minutos.

3.2.2.1.8.  Escala de memoria de Weschler (WMS-IIl) (Wechsler
2004)

Este test fue elaborado por Weschler en 1997, nosotros utilizamos la version espafiola
de 2004. El objetivo de este test es la valoracién de diferentes aspectos de las funciones
mnésicas. Esta bateria neuropsicolégica consta 11 subtest, 6 de ellos son principales
(memoria légica, pares asociados verbales, caras, dibujos familiares, secuencias de
numeros Yy letras, y series especiales) y 5 son considerados opcionales (informacion y
orientacion, lista de palabras, series de digitos, reproduccion visual y control mental).
Los test opcionales no son necesarios para la extraccion de los indices de las

puntuaciones, pero pueden utilizarse para obtener informacion clinica.

En este estudio, no teniamos como finalidad obtener estos indices, por esta
razon se han utilizado los subtest que mas convenian para conocer las funciones de

memoria afectadas en la enfermedad de Alzheimer.

Todos los subtest cuentan con ensayos de reconocimiento, para diferenciar el déficit de
codificacién con el de recuperacion. Los subtest que se utilizaron en este proyecto son

los siguientes:

- Reproduccién visual: en este subtest se le presentas a los sujetos 5 [aminas,
en las cuales aparecen un dibujo. Cada lamina se presenta durante 10 segundos,
una vez pasado este tiempo, se retira la lamina y se le pide al sujeto que
reproduzca el dibujo que acaba de ver (recuerdo inmediato). En recuerdo
inmediato se saca la puntuacion de recuerdo total (0-104). Después de terminar
el disefio E se le dijo a los sujetos: “mas tarde le preguntaré por todos los disefios
otra vez, asi que trate de recordarlos”. 25 o 30 minutos después de aplicar el
recuerdo inmediato, se aplican 4 tareas distintas: 1. Recuerdo demorado: se le
pide al sujeto que dibuje todas las figuras que recuerde de las laminas

anteriormente presentadas (A-E). 2. Copia: También se realiza una prueba de
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copia, en la que realizan la figura con la lamina presente, 3. Reconocimiento: se
le muestran al sujeto una serie de 48 laminas, una cada vez, y debe contestar
“si” si era uno de los disenos o “no” si no lo era. 4. Discriminacién: se le muestra
una lamina con 7 disefios y se le pide que diga cual de los disefios es igual al
diseno que hay en la parte superior de la pagina. Tanto en recuerdo demorado,
copia y recuerdo inmediato la puntuacion depende de la realizacion de la figura
presentada y va de O a 104. En reconocimiento y discriminacion se da un punto
por cada respuesta correcta y 0 por cada respuesta incorrecta. Ademas, se saca

un porcentaje de retencién.

Memoria légica: en este subtest, hay 2 historias A y B. Primero se cuenta una
historia (A) al sujeto, el sujeto tiene que prestar atencion porque después tendra
que decir los detalles que recuerde de la historia (memoria inmediata).
Posteriormente se le cuenta la historia B, y se le vuelve a preguntar
inmediatamente después por los detalles de la historia que recuerde, esta
historia se vuelve a leer al terminar de decir lo que recordaba del primer ensayo,
y se realiza un segundo ensayo con la historia B de memoria inmediata. 25 o0 35
minutos después, se le pregunta al sujeto por lo que recuerda de la primera
historia (A) (recuerdo demorado), y después de la historia B. Finalmente, se
realiza una prueba de reconocimiento en la que se pregunta sobre los detalles
de ambas historias y el sujeto tiene que contestar “SI” o0 “NO”. La puntuacion se
corresponde con el numero de detalles que recuerda en cada uno de los ensayos

de recuerdo inmediato, recuerdo demorado y reconocimiento.

Control mental: se le pide al examinado que secuencie o manipule mentalmente

informacion tan rapido como le sea posible. Hay 8 items:

% tem 1: Contar de 1 a 20.
% [tem 2: Decir las letras del abecedario en orden alfabético (A-Z).
% [tem 3: Decir los dias de la semana en orden (lunes-domingo).
% item 4: Mencionar los meses del afio en orden (enero-diciembre).
% [tem 5: Contar hacia atras de 20 al 1.

% item 6: Nombrar los dias de la semana hacia atras (domingo-

lunes).
% [tem 7: Nombrar los meses del afio hacia atras (diciembre-enero).

< item 8: Contar de 6 en 6 empezando por 0 intercalandolo con los
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dias de la semana comenzando por el domingo, de esta manera

0- domingo, 6- lunes, 12- martes...

La puntuacion depende primero de la precision, si no se comete ningun
fallo, se conceden 2 puntos, con un fallo se le da 1 punto, y a partir de dos fallos,
no se puntua en el item. Ademas, hay bonificacion por el tiempo en el que se
realiza la prueba, la bonificacion va de 0 a 3, dependiendo del tiempo que ha
tardado el sujeto. En total, la puntuacion de cada item va de 0 a 5, y en total de
0 a 40.

Lista de palabras: En este subtest tenemos una lista Ay una lista B. Primero se
lee la lista de palabras A, e inmediatamente después se le pide al sujeto que
nombre todas las palabras que logre recordar, con esta lista, se realizan 4
ensayos. Después de los 4 ensayos se lee la lista B, y se procede de la misma
manera, tiene que nombrar todas aquellas palabras que recuerde
inmediatamente después (recuerdo inmediato). Con la lista B hay solo un ensayo,
después de este ensayo, se le dice al sujeto que intente recordar todas las
palabras que pueda de la lista A (recuerdo reciente). 25 o 35 minutos después
se realizan 2 tareas distintas. Una de recuerdo demorado en la que se le pide al
sujeto que nombre todas las palabras que recuerde de la lista A, y una de
reconocimiento: en esta tarea el examinador nombra 24 palabras entre las que
se encuentran las 12 de la lista A, el sujeto tiene que responder “Si” 0 “N0”, a si
formaba parte de esa primera lista. En cuanto a la puntuacion, se da 1 punto por

cada palabra recordada.

Todas las puntuaciones de estos subtest, posteriormente se pasan a
puntuaciones tipicas segun la edad, todas las puntuaciones se estandarizan.

Con la media 100 y desviacion tipica de 15.

3.2.2.1.9. Test de Stroop (Stroop, 1935)

Originalmente este test pertenece a Stroop, aunque la version utilizada es la actualizada
(Golden, 1978), en su version espafola. El objetivo de este test es evaluar la atencion

dividida y la resistencia a la interferencia.

La duracién de la forma completa es de aproximadamente 5 minutos (45”de

tiempo limite para cada lamina) y consta de tres laminas. La edad de aplicacion de este

test es de 7 a 80 afos (con baremos corregidos para la edad para nifios, adultos de 45
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a 64 afos y adultos mayores).

Consta de 3 laminas, cada una de las cuales contiene 100 elementos distribuidos
en cinco columnas de 20 elementos cada una. La primera lamina (P) esta formada por
las palabras ROJO, VERDE y AZUL ordenadas al azar e impresas en tinta negra en una
hoja A4. No se permite que la misma palabra aparezca dos veces seguidas en la misma

columna.

La segunda lamina (C) consiste en 100 estimulos, dispuestos de igual forma,
conformados por equis (XXXX) (es decir, sin lectura posible) impresos en tinta azul,
verde o roja. El mismo color no aparece dos veces seguido en la misma columna. Los
colores no siguen el mismo orden de las palabras de la primera lamina. El sujeto debe

nombrar el color de la tinta utilizada.

La tercera lamina (PC) contiene las palabras de la primera lamina impresas en
los colores de la segunda, mezclado item por item; el primer item es el color del item 1
de la primera lamina impreso en la tinta del color del item 1 de la segunda lamina. No
coincide en ningun caso el color de la tinta con el significado de la palabra. El sujeto
debe nombrar el color de la tinta. El sujeto cuenta con 45” en cada lamina para realizar
la tarea propuesta. Los materiales utilizados son los siguientes: juego de tres laminas,

cronémetro, manual de aplicacion y correccion.

La lamina PC constituye un buen instrumento para la evaluacion de funciones
ejecutivas (inhibicion de respuestas automaticas, flexibilidad cognitiva, control
atencional, medida de la interferencia). Las laminas P y C permiten evaluar la velocidad

para nombrar (C) y leer palabras (P) de uso frecuente (ruta semantica de la lectura).

Para la correccion del test se contabiliza la cantidad de estimulos correctamente
procesados para cada lamina por separado, en el tiempo estipulado (45”). Los errores
no se computan, pero al solicitar la correccidon inmediata de los mismos, se penalizan al
lentificar la ejecucion. Cuenta con baremos corregidos para la edad en nifios (7 a 16

anos), adultos (45 a 64 afos) y adultos mayores (a partir de 65 afos).

Se presentan al sujeto las paginas en el siguiente orden: C, P y PC. Las hojas
se colocan directamente frente al sujeto en una superficie plana. El sujeto podra girar la
lamina no mas de 45 ° a la derecha o a la izquierda. Tampoco se permite que levante o
separe la hoja de la superficie en que estan colocadas. La tercera pagina debe estar
situada en la misma posicion que la segunda. No se permite tapar las hojas de ninguna

forma.
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En esta prueba se obtienen tres puntuaciones principales: P, que es el nimero
de palabras leidas en la condicién de no interferencia; C, es el nimero de elementos
realizados en la condicién control y; PC, es el nUumero de elementos realizados en la
condicion de interferencia. Para facilitar la comparacion entre las puntuaciones directas
se convierten en puntuaciones tipicas T (con una media de 50 y una desviacion tipica
de 10). Para considerar significativa una diferencia en puntuaciones, ésta debe ser de
al menos 10 puntos T. Los limites considerados normales se encuentran entre 35 y 65
puntos T en cualquiera de las puntuaciones. En base a los resultados obtenidos en estas

tres puntuaciones puede realizarse el calculo de interferencia.

e En sujetos de 16 a 45 afios: el puntaje bruto es igual al nUmero de elementos
leidos / nombrados.
e En adultos de 45 a 64 afios: la puntuacion directa debe incrementarse como se

indica a continuacién para obtener el puntaje bruto (corregido por edad):
- P corregida por edad =P + 8

- C corregida poredad=C + 4

- PC corregida por edad = PC + 5

e En adultos mayores (65 a 80 afios) como es en el caso de nuestra investigacion:
la puntuacion directa debe incrementarse como se indica a continuacion para

obtener el puntaje bruto (corregido por edad):
- P corregida por edad =P + 14
- C corregida poredad = C + 11

- PC corregida por edad = PC + 15

Una vez obtenido el puntaje bruto, debe consultarse el baremo para obtener la
puntuacién T. La medida de interferencia se obtiene a partir de las puntuaciones
corregidas por edad,
y se conoce como “efecto stroop”. Se expresa cuantitativamente en un indice  de
interferencia (que en sujetos normales es 0 o aproximado a 0). La lamina PC
(interferencia) evalla la capacidad del sujeto para inhibir una respuesta automatica
(lectura de palabras) a favor de una poco habitual (denominar el color de la tinta con el

gue estan escritas las palabras), de acuerdo con las demandas del medio, en una
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situacién conflictiva (la palabra corresponde al nombre de un color, el cual es diferente
al de la tinta con que esa palabra esta escrita). Se considera Util para medir los aspectos
ejecutivos de flexibilidad cognitiva, inhibicion de respuesta automatica y control
atencional (Burin, Drake, & Harris, 2007) poniendo de manifiesto las capacidades de

inhibicion del sujeto.

El efecto Stroop viene explicado por la incongruencia o incompatibilidad
existente entre el color en que estaimpreso la palabra y el significado de dichas palabras,
siendo en ocasiones conceptualizado como una forma de primming negativo (Gonzalez ,
Sainz, & Mateos, 1998).

Dos de los mayores factores de atencion afectados en la demencia tipo
Alzheimer son el cambio de atencion y las habilidades pasa inhibir respuestas. La
posible razon subyacente de estas dos funciones afectadas puede ser una disfuncién
de los mecanismos inhibitorios. Esto seria consistente con estudios que evidencian la
contribucién de las deficiencias inhibitorias al pobre desempefio de los pacientes con
enfermedad de Alzheimer en algunas tareas atencionales o de funcion ejecutiva
(Amieva, 2004).

3.2.2.1.10. Test de fluencia verbal (FV)

La FV es medida habitualmente a través de pruebas donde se solicita al sujeto que
produzca la mayor cantidad de palabras pertenecientes a una categoria restringida
dentro de un tiempo limitado (generalmente 60 segundos). La evaluacién de la FV se
divide en dos pruebas: (1) Una denominada fluidez verbal semantica (FVS), donde se
pide al sujeto que nombre todos los elementos dentro de una categoria semantica
determinada, en este caso animales; y otra prueba denominada fluidez verbal fonoldgica
(FVF), en la que se pide al sujeto que diga todas las palabras que comiencen con una
letra particular (P M R). Si bien ambas pruebas exigen una serie de demandas ejecutivas,
se ha sugerido que no implican los mismos procesos y estrategias cognitivas. En la tarea
FVS la evocacion de palabras se fundamenta principalmente en llevar a cabo

asociaciones semanticas y en el significado de las palabras.

Tarea de Fluidez Verbal Semantica (FVS): La tarea solicitaba a los participantes
que dijeran el mayor nimero posible de “animales” durante un minuto (Ramier & Hecaén,
1970).

Tarea de Fluidez Verbal Fonolégica (FVF): durante un minuto, el sujeto tiene que

decir palabras que inicien con las letras “p”, “m” y “r’ respectivamente, la consigna es:

“Te voy a decir una letra y quiero que me digas, durante un minuto, todas las palabras
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que te vengan a la mente que empiecen con esa letra. Pero no puede decirme nombres
propios ni derivados, como por ejemplo si dices “casa” no debes decir “casita”, “casona”,
“caserio”, etc. ni tampoco conjugar los verbos. Yo voy a contar el tiempo y te voy a decir
cuando debes parar. ;De acuerdo? Empezamos con la letra “p”. Una persona adulta
puede decir alrededor de 20 palabras en un minuto, y es una prueba sensible a déficit
de la funcion de los I6bulos frontales. Se midié pidiendo a los participantes que dijeran
el mayor numero posible de palabras durante un minuto que comenzasen por una letra
determinada. Las letras empleadas fueron P, M y R, se extrajo la media de las tres

consignas dio lugar a la variable FVF.
3.2.2.1.11. Test de tarjetas de Wisconsin (Heaton, 1981)

Esta prueba es un instrumento neuropsicolégico que evalla la capacidad del paciente
para adoptar y o cambiar estrategias segun las demandas de la tarea, asi como la
flexibilidad cognitiva y la capacidad para emplear la retroalimentacion en la solucion de

problemas. En este tipo de tareas esta implicada en la atencién ejecutiva.

Basicamente, el test consiste en 4 tarjetas modelo y 128 tarjetas de prueba
(divididas en dos grupos de 64 tarjetas), que contienen dibujos que varian en color (rojo,
azul, amarillo o verde), en la forma (cruces, circulos, tridngulos o estrellas) y en el
numero de figuras (uno, dos, tres o cuatro). El examinador coloca las 4 tarjetas modelo
delante del paciente y le entrega una baraja de 64 tarjetas. A continuacién, se le pide
gue clasifique cada una de las tarjetas segun el criterio que quiera el propio paciente. El
examinador le dira si la respuesta es correcta 0 no, pero en ninguin caso debe dar una
pista sobre cudl es el criterio de clasificacion. El orden de clasificacion de las categorias
es invariable, color, forma y nuimero. El examinador debe marcar en la hoja de
respuestas las categorias (color, forma y nimero) correctas de clasificacion. Asi, por
ejemplo, teniendo en cuenta que el criterio inicial es el color, si el paciente coloca su
primera tarjeta (v.g. una estrella de color azul) sobre la tarjeta modelo “una estrella de
color amarillo”, el examinador tachara la categoria “forma” y “nimero”, sin embargo, la
respuesta es “incorrecto” para el paciente. En el siguiente ensayo, el paciente puede
optar por seguir clasificando las tarjetas en relacion con algunas de las categorias
anteriores o cambiar de criterio y seleccionar el “color”. En este caso la respuesta seria
“correcto”. Cuando el sujeto consigue 10 respuestas correctas se cambia de criterio sin

previo aviso.

La prueba ha sido estandarizada y normalizada para un amplio rango de edad

gue se sitla entre los 6 aflos y medio y los 89 afios. Una ejecucion adecuada implica
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gue el sujeto determine en primer lugar el principio de clasificacion correcto en funcion
de la retroalimentacion proporcionada por el examinador, y mantener después este
principio de clasificaciéon o set (color), a través de los estimulos que cambian e ignorar
las demas dimensiones irrelevantes (formay nimero). Por el contrario, se considera un
fracaso o una incapacidad para mantener el criterio cuando el paciente comete 5 0 mas
respuestas correctas consecutivas y después comete 1 error antes de conseguir con
éxito el criterio (10 respuestas correctas consecutivas). Ahora bien, cuando el paciente
clasifica 10 respuestas correctas dentro de una categoria, y el examinador cambia el

criterio, el sujeto debe inhibir la tendencia a persistir o perseverar el criterio anterior.

Se registra el niumero de respuestas correctas, el nimero de categorias
completadas, el nUmero de errores, y el de perseveraciones en el error. No hay tiempo
limite para la realizacion de esta tarea, la tarea termina al completar 6 categorias o al
haber colocado las 128 cartas. Las variables que se tienen en cuenta para valorar el

rendimiento son las siguientes:

- Categorias logradas: Numero de series de 10 emparejamientos correctos
consecutivos. El margen oscila de 0 a 6, momento en el que se finaliza la prueba.

- Ensayos para la primera categoria: nimero de intentos necesitados para
completar la primera categoria.

- Porcentaje de errores perseverativos: se considera un error perseverativo
cuando el sujeto persiste en su respuesta a un estimulo determinado que es
incorrecto. El porcentaje de errores perseverantes refleja la concentracion de
errores perseverantes en relacion con el rendimiento general de la prueba.

- Fallo en mantener la categoria: nimero de veces que el sujeto da 5 o mas
respuestas correctas seguidas y comete un error antes de completar la
categoria.

- Respuestas conceptuales: respuestas correctas consecutivas en series de 3 o
mas.

- Aprendiendo a aprender: refleja el promedio de cambio en la eficiencia
conceptual a lo largo de las sucesivas categorias. También se calcularon el
porcentaje total de errores, el porcentaje de respuestas perseverantes y el

porcentaje de errores no perseverantes.

Segun un estudio de Garcia-Morales (1998) para la poblacion de mayores de 65

afos las medias para las variables de este test son:

% Categorias completadas: 2.89 (1.44)
% Ensay0s:126.82(4.78)
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<+ Nudmero total de errores: 66.17 (16.01)

« Respuestas perseverativas: 50.57 (21.96)
< Errores perseverativos: 42.71 (17.16)

% Completar la 12 categoria: 20.32 (16.03)

3.2.2.1.12. Cuestionario de reserva cognitiva (Sanchez et al.,

2011)

Para poder medir la reserva cognitiva se cit6 a los familiares de cada uno de los sujetos
participantes en este estudio para pasar un cuestionario que recoge informacion sobre
las variables de mayor peso en la reserva cognitiva segun un trabajo realizado por
Sanchez y colaboradores (2011), que analizé aquellas variables con mas peso en el
constructo de reserva cognitiva a través del analisis de clase latente y la estructura
categorial de dichas variables. Todas aquellas variables con un indice de discriminacién

superior a 0,3 se incluyeron en el modelo de clasificacion de reserva cognitiva (Sanchez
etal., 2011).

Estas variables son las siguientes:

1)Afos de educacion 2) lectura 3) actividades intelectuales 4) ocupacion del sujeto 5)
compromiso social 6) ocupacion del padre 7) afios de educacioén del padre 8)

actividades de ocio.

Para cada uno de estos items las respuestas se registran como: cualificado — no
cualificado, bajo o0 moderado—alto o si/no, dependiendo del item del que se trate. Estos
cuestionarios se pasaron a los familiares debido a las caracteristicas de esta
enfermedad y las limitaciones en memoria de los sujetos que puede afectar en las
respuestas en este cuestionario. Las puntuaciones de cada variable que se midi6 se
clasificaron como 0 para no sabe/no contesta; 1 punto para los niveles mas bajos de las
variables (Baja cualificacion, no-baja, etc.); y dos para los niveles més altos de cada
variable (estudios superiores, altamente cualificado, etc.). Cada una de las variables
tenidas en cuenta en el constructo de RC tiene un peso factorial, que se puede observar

en el siguiente recuadro, por el que se multiplica la puntuacién obtenida.

Aquellos individuos que obtuvieron una puntuacion por debajo de 8,50 se
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clasificaban como sujetos con baja RC, y aquellos que puntuaron igual o por encima del

punto de corte se clasificaron como sujetos con alta reserva cognitiva.

Nivel educativo del padre x 0.50 + ocupacion del padre+ nivel educativo del
paciente x 0.65 +logro ocupacional del paciente x 0.65 + actividades de ocio

x 0.75 + compromiso social + actividad intelectual x 0.65 + actividad lectora

Figura 1. Célculo del nivel de RC

3.2.2.2. Modelo de intervencion

Para realizar esta terapia se utilizaron los “cuadernos de repaso” de la terapia de
psicoestimulacion cognitiva (Tarraga & Boada, 2003). Se trata de ejercicios practicos de
estimulacion cognitiva. Se utilizaron 2 cuadernos, uno adecuado para pacientes con
demencia leve y otro para demencia moderada escogiendo de ambos cuadernos las
actividades que mejor se adapten a las necesidades de los sujetos. Estos cuadernos
son una versién actualizada de la terapia “volver a empezar” (Tarraga, 2000). Consta de
unos 150 ejercicios destinados a personas con demencia moderada, y 180 ejercicios
para demencia leve que estan divididos en las diferentes funciones cognitivas afectadas

en la enfermedad de alzhéimer trabajando con cada ejercicio una de dichas funciones:
* Tareas de orientacién temporo-espacial:

Favorecer la orientacion temporal.

Favorecer la orientacion espacial.

Potenciar la orientacion personal y la memoria autobiografica.
* Tareas de Percepcion y gnosias:

Ejercitar la discriminacion y percepcion visual.

Ejercitar la percepcion tactil.

Ejercitar la percepcion auditiva.

Favorecer la organizacion visuoespacial.

Ejercitar la capacidad de planificacion.

Favorecer la reversibilidad y la flexibilidad cognitivas.

Ejercitar la capacidad de secuenciacion.

* Tareas de praxias
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Favorecer las habilidades visoconstructivas.
Ejercitar la produccion motora.
* Tareas de memoria:
Ejercitar la memoria biografica.
Ejercitar la memoria episddica.
Ejercitar la memoria de trabajo.
Ejercitar la memoria reciente.
* Tareas de lenguaje:
Ejercitar la fluidez verbal.
Mejorar la capacidad de denominacion.
Labores de lecto-escritura.
* Tareas de calculo y funciones ejecutivas:
Ejercitar habilidades aritméticas.
Ejercitar el razonamiento y la resolucion de problemas.

Favorecer la capacidad de concentracion.

Con el objetivo de estimular de manera homogénea todas las funciones
cognitivas anteriormente mencionadas, se disefié una estructura especifica para las
sesiones. Consistia en programar tres sesiones semanales en la que se trabajarian

siempre las mismas funciones a través de diferentes tareas:

e Dia1: Memoria y gnosias
e Dia 2: Praxias y lenguaje

e Dia 3: Calculo y funciones ejecutivas

Ademas de realizar las fichas de manera individual, también se le daba importancia al
trabajo grupal, facilitando la comunicacion entre los sujetos participantes y discutiendo
de manera oral cada una de las actividades. Cada una de las sesiones contaba con
orientacion temporal y espacial al inicio y un cierre de la sesion al final donde se

compartian impresiones acerca de los diferentes temas surgidos.

Cada semana se valoraba el rendimiento de manera cualitativa para poder asi

ajustar el nivel de dificultad a las habilidades de los sujetos, aunque trabajando siempre
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las mismas funciones cognitivas en su dia correspondiente.

Se utilizaron diferentes materiales como lapiceros, boligrafos, dinero simulado,
apoyo audiovisual y diversos objetos como complemento a las fichas en la realizacion
de las diferentes actividades. Cada una de las fichas de ejercicios estan ordenadas, en
primer lugar, por la gravedad en la enfermedad: demencia leve o moderada, dentro de
esta clasificacién, las fichas estan ordenadas por la funcidn cognitiva que trabaja
(memoria, gnosias, praxias, lenguaje, calculo y funciones ejecutivas). Dentro de las
funciones que trabaja, hay fichas de dificultad baja, baja-moderada, moderada,
moderada- alta y alta. Ademas, en cada una de las funciones, como, por ejemplo, la

funcion de memoria, se ejercitan diferentes tipos de memoria: semantica, episddica...

Dada esta clasificacion tan exhaustiva de las fichas de Tarraga, y de la
posibilidad de aumentar o disminuir la dificultad en cada una de las funciones para
adaptarlo a las habilidades residuales de los pacientes se escogieron estas fichas de

entre la amplia variedad que existe.

En las funciones cognitivas que se estimulan en cada ficha, habia una

subclasificacion mas especifica:
¢ Memoria: semantica, biografica, episédica, de trabajo.

e Gnosias: reconocimiento visual, reconocimiento auditivo, reconocimiento
tactil, reconocimiento visual y espacial, practo-gnosias, reconocimiento

visual- atencion.
e Praxias: utilizacion de objetos, gestuales, praxias constructivas.

e Lenguaje: comprension, vocabulario y léxico, fluencia verbal, lenguaje
automético, lectura, escritura, comprensién y gnosias, y lenguaje oral

espontaneo.

e Calculo: operaciones aritméticas, procesamiento numérico, comprension

numeérica.

e Funciones ejecutivas: semejanzas y diferencias, secuencias de accion,

series ldgicas.

En cada una de las sesiones se realizaban uno, dos o tres ejercicios de cada funcion
de una subclasificaciéon diferente. Siempre, antes de comenzar con las fichas, se

realizaba un ejercicio simple de orientacion temporal y espacial en el que se realizaban
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las siguientes preguntas: ;Qué dia de la semana es hoy? ; En qué mes estamos? ;Qué
dia del mes es hoy? GEn qué estacion del afio estamos? ;Qué hora es
aproximadamente? ; En qué estacion de afio estamos? ¢ En qué pais nos encontramos?
¢En qué ciudad? ¢En qué barrio? Posteriormente, se anotaban todos estos datos en
una pizarra y se repetia por todos los sujetos, ademas se preguntaba qué sucesos
ocurrian normalmente en esas fechas o si habia alguna fecha senalada cercana como
la navidad o la semana santa, promoviéndose asi la comunicacién. Una vez terminado
el ejercicio de orientacion se pasaba a las fichas de las diferentes funciones a trabajar.
Siempre se comenzaban con tareas faciles y de un nivel que no suponia demasiado
esfuerzo para los sujetos para no aumentar el nivel de frustracion al inicio y que
mantuvieran una actitud positiva ante la sesiéon. Gradualmente se iba aumentando la
dificultad teniendo en cuenta las capacidades de los participantes para después,
terminar con un ejercicio sencillo y ameno para terminar la sesion relajados y con la

sensacion de haber realizado bien la tarea (autoeficacia).

El siguiente seria un ejemplo de una sesion de intervencion:

e Orientacién temporal y espacial. ¢ Qué dia de la semana es hoy? ; En qué mes
estamos? ; Qué dia del mes es hoy? ¢ En qué estacion del afio estamos? ;Qué
hora es aproximadamente? ;En qué ciudad estamos? ;en qué barrio nos
encontramos? Discusion de la época en que nos encontramos y de eventos

significativos que estén cerca.
e Praxias
- Praxias constructivas: la realizacién de 4 figuras geométricas a la copia.

- Practo-gnosias: completar un dibujo inacabado de la misma manera que el

modelo.
e Lenguaje

- Lenguaje automatico y pensamiento abstracto: completar los refranes
populares que estan escritos en la ficha parcialmente. Comentar entre todos

el significado del refran y en qué situaciones se puede utilizar.

- Comprension y praxias: se leen diferentes ordenes y el sujeto tiene que
realizar los diferentes movimientos que se le piden (ejemplo: coge la jarra de
agua con tu mano derecha y llena el vaso por la mitad, después, vacialo en

el plato hondo).
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- Lectura: leer un texto y posteriormente contestar unas preguntas referentes
a la lectura. Una vez han contestado a las preguntas se ponen en comun y

se discuten entre todos.

e Cierre de la sesion: comentar las actividades realizadas a lo largo de la sesion y

repasar los datos temporales y espaciales escritos al inicio en la pizarra.

Dado que la intervencion no se ha realizado a la vez con la totalidad de la
muestra, el orden en el que se han utilizado las fichas o el nivel de dificultad administrado
a cada uno de los grupos de intervencion no ha sido el mismo. La estructura ha sido
siempre igual, realizando las tareas de las dos mismas funciones cada dia de la semana,
pero las fichas utilizadas han cambiado segun la gravedad de los sujetos en cada
funcion cognitiva y del desarrollo de las actividades cada semana, yendo acorde a las
capacidades preservadas y a la ejecucién de las tareas. Creemos que, aunque es una
terapia grupal, era importante adaptarse a las capacidades residuales de los sujetos y
no administrar de la misma manera las fichas a todos los grupos de intervencién, aunque

manteniendo la estructura principal del modelo de intervencion.

3.3. Métodos

3.3.1. Procedimiento de la investigacion

Para llevar a cabo este estudio, en primer lugar, se realiz6 la evaluacion a sujetos con
un diagndstico de Alzheimer leve-moderado mediante un protocolo de evaluaciéon de las
funciones cognitivas integral. Consiste en un protocolo de test neuropsicolégicos para
evaluar cada una de las &reas afectadas en la demencia tipo Alzheimer, util para
conocer el estado cognitivo antes y después de la aplicacion de la terapia y asi conocer

el impacto de ésta en los sujetos.

También se pas6 una prueba de calidad de vida (QOL-AD) para conocer el
impacto de esta terapia en la calidad de vida de los pacientes, ya que queremos que la
mejora en las habilidades cognitivas se traduzca en una mejora en la funcionalidad y
calidad de vida del enfermo. Por esta misma razoén, también se utilizé la escala (GDS)
para depresion en ancianos, para ver de qué manera influye esta terapia en el estado
de animo. Por otra parte, se aplic6 a los familiares el cuestionario de reserva cognitiva,

para calcular el nivel de RC de cada uno (alto o bajo).
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Una vez elegido un grupo de sujetos que cumplian los criterios de inclusion y
que se paso el protocolo de valoracién neuropsicolégica, se distribuy6 aleatoriamente a
los sujetos en dos grupos: el grupo control, que no recibid el tratamiento de estimulacion
cognitiva, pero que recibid las atenciones habituales del centro; y el grupo experimental,
gue ademads de recibir las atenciones habituales, participo en la terapia grupal de terapia
de estimulacion cognitiva. Se realizé una aleatorizacion restrictiva por bloques para que
los grupos fueran numéricamente equivalentes quedando 10 sujetos en el grupo control

y otros 10 en el grupo experimental.

Una vez pasados los test pre-tratamiento a todos los sujetos se empezé la
terapia en el grupo experimental. La terapia se realizé de manera grupal tres veces a la
semana durante una hora, con una duracion de 6 meses y un total de 65 sesiones, tras

las cuales, se volvieron a pasar los test de evaluacion (post-tratamiento).

Para finalizar, todos los sujetos fueron evaluados a través del mismo protocolo de
evaluacién que al inicio y posteriormente, mediante analisis estadistico, se compararon
las puntuaciones pre-post entre el grupo control y el experimental. También se analizo
en qué funciones cognitivas habia tenido mas influencia la intervencion de estimulacion
cognitiva, y de qué manera influye la reserva cognitiva alta o baja en los beneficios que

ha podido reportar dicha intervencion.
3.3.2. Diserio de la investigacion

En esta investigacion se ha utilizado un disefio experimental, se han formado los grupos
mediante una aleatorizacion restrictiva, con un grupo control y un grupo experimental,
de tipo pretest-postest. Como variables independientes, por un lado, estaba la
intervencion de estimulacion cognitiva y por otro lado la reserva cognitiva. Como

variables dependientes las funciones cognitivas, el estado de animo y la calidad de vida.

La intervencion se ha administrado unicamente al grupo experimental, mientras
que el grupo control recibia las atenciones habituales y participaban en las actividades

propias del centro, al igual que el grupo experimental.

Los objetivos principales del estudio son analizar la influencia de la estimulacién
cognitiva en las funciones cognitivas y observar la repercusiéon de una reserva cognitiva

alta o baja en el cambio en las funciones cognitivas de los sujetos.

3.3.3. Analisis estadistico

Se llevo a cabo un andlisis estadistico mediante la herramienta estadistica IBM SPSS

Statistics Base 22.0. Se puede diferenciar el andlisis de los datos en tres fases
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diferenciadas. En primer lugar, se realizé un analisis de la varianza (ANOVA) con dos
factores uno de medidas repetidas (pre-post intervencién) y otro de medidas
independientes (intervencién-no intervencion). De esta manera, se pretendia analizar si
hay diferencias en las puntuaciones de cada funcién cognitiva pre-post, entre los dos
grupos experimentales, es decir, si existe interaccion entre ambos factores. La
interaccion significaria que las diferencias en uno de los factores dependen del nivel del
otro factor, en este caso significaria que el cambio en las puntuaciones pre-post de los
sujetos dependen de la pertenencia al grupo control o experimental, teniendo la

intervencion en estimulacion cognitiva influencia en las funciones cognitivas.

Posteriormente, se incluye la variable de reserva cognitiva para observar su
influencia en los cambios entre las puntuaciones pre-post. Para poder conocer la
influencia de la reserva cognitiva, es necesario clasificar a los sujetos participantes en
el estudio en RC baja y RC alta, para ello se calculd el nivel de RC de cada sujeto a
través del cuestionario pasado a los familiares con el modelo desarrollado en 2011 por
Sanchez y colaboradores anteriormente explicado en el apartado de materiales. Se cred
una variable por cada puntuacién obtenida con las diferencias medias (pre-post) para
después realizar un contraste t-student para muestras independientes y asi observar si
el cambio que se produce entre las puntuaciones pre y post-intervencién era diferente
en el grupo de reserva cognitiva baja con respecto al grupo de reserva cognitiva alta.
En este analisis Unicamente se tuvo en cuenta el nivel de RC independientemente de la

participacion en la intervencion.

Como ultimo paso en el andlisis de los datos, se realizé un analisis de la varianza
de dos factores independientes (ANOVA 1l), el nivel de RC por un lado y el grupo
experimental por otro. Con dicho analisis se pretendia conocer si existia interaccion
entre la RC y el grupo experimental, lo que significaria que la diferencia entre los
cambios medios del grupo con intervencién para el grupo de reserva baja es
estadisticamente diferente al cambio que se produce entre los grupos de intervencién
para el grupo de reserva alta. Con este Ultimo analisis se pretendia conocer la influencia
de la RC combinada con la participaciéon en la intervencién cognitiva. Dado que la
muestra utilizada no era muy grande, este Ultimo andlisis se puede considerar un
analisis exploratorio que puede orientarnos en alguna direccion para futuras
investigaciones. Para poder sacar conclusiones en este sentido habria que replicar el

analisis con una muestra mas amplia.
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4. Resultados

4.1. Estadisticos descriptivos y distribucién de los

sujetos en los grupos experimentales

Se harealizado un analisis descriptivo de las variables sociodemograficas de los sujetos
para analizar la comparabilidad de los grupos experimentales. Aunque la asignacion ha
sido aleatoria, el bajo tamafio muestral puede producir diferencias importantes que

tendrian que tenerse en cuenta en los andlisis posteriores.

En lo referente a la edad ?(tabla 3) (todas las tablas de resultados se encuentran
en el apéndice), el grupo experimental tenia una media de 83,30 afos y el grupo control
de 80,50, estas diferencias entre ambos grupos no fueron significativas (p-valor=0,264).
Su distribucion de frecuencias es asimétrica, aunque los contrastes de normalidad no

han sido significativos.

Teniendo en cuenta el género de los sujetos (tabla 3b), los grupos estaban
compuestos, en el grupo intervencion por 2 varones y 8 mujeres, mientras que el grupo
control estaba formado por 3 varones y 7 mujeres. Por lo que tampoco hay diferencias
en la proporciéon de mujeres y hombres entre los grupos analizados (p-valor=0,99) ya

que son practicamente equivalentes.

El estado civil de los participantes (tabla 3c) tampoco mostré asociacion con el
grupo experimental al que pertenecia cada uno de los sujetos. La distribucién se puede
observar en el siguiente grafico (grafico 1) con un 40% de casados, 50% viudos y un
10% solteros en el grupo intervencion; y en el grupo sin intervencion, con un 60% de
sujetos casados y un 40% de viudos. Respecto a esta variable, tampoco se encuentran

diferencias entre grupos (p-valor=0,656).

2 | as tablas de resultados se encuentran en el apéndice (pag. 105-111).
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Gréfico 1. Distribucién segun el estado civil.

Con intervencion

Sin intervencién




Se analizé la distribucion de los sujetos en los grupos experimentales teniendo en
cuenta el nivel educacional (tabla 3d), y no se observo asociacion entre los grupos de
intervencion y el nivel de estudios (p-valor=0,99), se puede apreciar en el siguiente
grafico (gréafico 2) una distribucién muy similar, aunque en estudios medios, no hay
ningun individuo en el grupo no intervenido mientras que el grupo de estudios superiores

ocurre lo contrario.

Nivel educacional

10

Estudios basicos Estudios medios  Estudios superiores

Con intervencion Sin intervencion

Grdfico 2. Distribucion segun el nivel educacional

En cuanto a los afios de escolarizacion, no se han detectado diferencias
significativas entre grupos (p-valor=0,772) siendo la media, en el grupo con intervencion,

de 7,3 anos y en el grupo control de 7,4 afios (tabla 3e).

Como muestran los resultados en la tabla 3f, no hay asociacion entre los
antecedentes de demencia y los grupos de intervencion (p-valor=0,99), ya que en el
grupo con intervencion se detectaron antecedentes de demencia en 4 sujetos mientras

que en el grupo intervencion eran 3 los sujetos con antecedentes familiares de demencia.

Tampoco se ha detectado asociacion entre la profesion y el grupo experimental
al que pertenecen los sujetos por lo que su distribucidn en los grupos es suficientemente
homogénea (tabla 3g). Se puede observar que el grupo con intervencién estaba formado
por mas sujetos que se dedicaron a las tareas del hogar y el grupo control por sujetos
dedicados a profesiones que no requerian ningun tipo de cualificacién sin ser estas

diferencias significativas (p-valor=0,189).
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Profesion

8
7
6
5
4
3
2
1
0
Tareas del Profesionsin  Profesion con Profesion
hogar cualificacion estudios desarrollada en

universitarios  un comercio

Con intervencién Sin intervencion

Grdfico 3. Distribucion segun la profesion

Ademas de analizar la equivalencia de los grupos experimentales segun
diferentes variables sociodemograficas, analizamos la distribucién de los sujetos segun
su nivel de reserva cognitiva. No se ha detectado asociacion entre la distribucién de los
grupos experimentales y el nivel de reserva cognitiva (p-valor=0,50), la distribucién de
los sujetos en la clasificacion de la RC es de 6 sujetos con RC baja en el grupo
intervencion y 4 con RC alta; en el grupo control hay 7 sujetos con RC baja y 3 sujetos
con RC alta, por lo que se han formado grupos equilibrados teniendo en cuenta esta

variable, como se indica en la tabla 3h.
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Nivel de Reserva Cognitiva
12

10

Con intervencion Sin intervencién

Reserva cognitiva alta Reserva cognitiva baja

Grdfico 4. Distribucion segun el nivel de Reserva Cognitiva

4.2. Influencia de la terapia de estimulacién en las

funciones cognitivas medidas

En primer lugar, se analizé la influencia de la intervencién de estimulacion cognitiva en
las diferencias de las puntuaciones pre-post intervencion, independientemente de la
clasificacion de los sujetos segun la RC. También se calcul6 el tamafio del efecto para

conocer la magnitud de las diferencias observadas entre el grupo control y experimental.

4.2.1. Funcion cognitiva global

Analizando las puntuaciones obtenidas en el MMSE, se detecté un descenso general
en las puntuaciones post-intervencién en ambos grupos experimentales, sin influir la
intervencion en los cambios observados, ya que disminuyen tanto en el grupo control
como en el grupo intervencion, por lo que no se encuentran diferencias significativas
entre ambos grupos (F(1,18=0,085; d=-0,031; p-valor=0,774), el tamafio del efecto es
muy bajo por lo que las puntuaciones post-intervencion disminuyen de manera muy

homogénea.

De manera similar, existe una disminucion en el rendimiento de los sujetos en el
test Adas-cog, en el que las puntuaciones aumentan en ambos grupos por igual (F
1,18=0,357; d=0,129; p-valor=0,145) lo que en este test se traduce en un mayor deterioro

cognitivo.
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4.2.2. Atencion

Observando las puntuaciones obtenidas a través de los test que miden la atencion, no
encontramos diferencias en las puntuaciones entre grupos después de la intervencion.
Las diferencias no son significativas en el test de Stroop (F1,18=0,399; d=-0,409; p-
valor=0,840) y tampoco en el subtest de digitos (F1,18y=0,201; d=-0,079; p-valor= 0,660),

ya que en las valoraciones post-intervencion tienden a disminuir en ambos grupos.

4.2.3. Funciones visuoespaciales

En el subtest cubos ambos grupos empeoran el rendimiento de manera similar, por lo
que no se hallan diferencias significativas entre grupos (F (1,18=0,414; d=-0,443; p-valor=
0,528) aunque el empeoramiento es mas marcado en el grupo control
(Xpre=7,0; Xpost =5,7) que en el grupo experimental (X,,.=7,4; X,05=6,9), siendo la
magnitud de estas diferencias media, como se indica en la tabla 4 ( se encuentra en el

apéndice de tablas).

4.2.4. Lenguaje

En la funcion de lenguaje, no se encuentran diferencias significativas ni en
denominacién, en fluencia semantica ni en vocabulario como se puede observar en la
tabla 4, encontrandose que las puntuaciones pre y post-intervencion se mantienen o
empeoran ligeramente, independientemente de la participacion en la terapia de

estimulacion cognitiva.

Unicamente se observan diferencias entre grupos cercanas a la significacion en
fluencia fonética (F41.8=3,20; d=-0,68; p-valor=-0,090), y es que, se detecta una
tendencia a aumentar las puntuaciones medias pre-post en el grupo con intervencion
(Xpre=5,8; Xpost=6,3) 'y @ empeorar en el grupo control (Xp..=4,5; X,,5:=3,7), estas

diferencias son de una magnitud media-alta.

4.25. Memoria

Comparando las puntuaciones obtenidas por los sujetos en el subtest memoria légica
(F1,8=3,469; d=-0,628; p-valor=0,079), so6lo se puede hablar de diferencias pre-post
entre grupos en la curva de aprendizaje, ya que las diferencias estan cercanas a la
significacion, el resto de puntuaciones del subtest empeoran o se mantienen en ambos
grupos de manera similar (tabla 4). Se puede decir que la curva de aprendizaje post-

intervencion aumenta en el grupo experimental (X,,.=7,2; Xp05:=9,8) mientras que en el
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control se mantiene (x,,.=6,5; X,,s:=6,3). Las diferencias entre grupos se pueden

apreciar en el grafico 5, las cuales, tienen un tamano del efecto moderado.

Grupo

& —Intervencicn
= Control

5

Puntuaciones medias

Grdfico 5. Diferencias medias pre-post en Memoria Idgica (curva de aprendizaje).

Mediante el subtest lista de palabras, se encuentran diferencias en
reconocimiento (tabla 4), en el grupo experimental se mantiene el rendimiento
comparando las puntuaciones pre-post intervencion (x,,.=5,1; X,,5:=5,4) y en el grupo
control empeora (X,..=5,1; X,,5: =4,0), esta diferencia entre grupos es significativa
(F1,85=5,345; d=-1,038; p-valor=0,003) y el tamafo del efecto es elevado, superando el
0,8 indicado por Cohen. Dichas diferencias se pueden observar en el siguiente grafico

(grafico 6).
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Grupo

— Experimental
=== Cantrol
5,257

5,00

4,75

4,50

Puntuaciones medias

4,25

4,00

Grdfico 6. Diferencias medias pre-post en lista de palabras (reconocimiento).

Comparando las puntuaciones entre grupos en el subtest reproduccion visual,
en la puntuacién de recuerdo inmediato se encuentra una tendencia a mejorar las
puntuaciones en el grupo control (x,,.=1,9; X,,5:=2,9) mientras que disminuyen en el
experimental (x,,.=3,9; X,,5:=2,5). Hay que tener en cuenta que los sujetos del grupo
control contaban con puntuaciones pre-tratamiento mas bajas que el grupo experimental
y en las puntuaciones post-intervencion se igualan, ademas, dichas diferencias no son
estadisticamente significativas (F¢1g= 1,441; d=-0,409; p-valor=0,241). El resto de
puntuaciones de este test carecen de diferencias o tendencias como se puede ver en la
tabla 4.

En cuanto a la memoria de trabajo (control mental) se encuentra una tendencia a
aumentar las puntuaciones post-intervencion en el grupo experimental
(Xpre =6,7; Xpost =7,3), mientras que en el grupo control se mantienen o incluso
disminuyen ligeramente, (X, =5,7; Xp05 =9,3), @unque dichas diferencias no son
estadisticamente significativas, estan cercanas a la significacion (F1,6=0,074; d=-1,0; p-

valor=0,087) y la magnitud de dichos cambios es alta.

En el caso de digitos inversos, no se detectan cambios (tabla 4).
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4.2.6. Praxias

Las diferencias entre el grupo control e intervencion fueron significativas (F1,8=7,106;
d=-1,07; p-valor: 0,016), en los sujetos con intervenciéon existe una ligera mejora
(Xpre =5,8; Xpost =6,4) mientras que en el grupo sin intervencion las puntuaciones
descienden marcadamente (x,,.=6,8; X,,5:=3,3) en la prueba de copia de reproduccién
visual tal y como muestra el grafico 7. En este caso el tamafo del efecto es elevado,

siendo superior a 1.

7.00- Grupo
— Experimental
= Control

6,00

500

Puntuaciones medias

4,00

3,00

Grdfico 7. Diferencias medias pre-post en subtest reproduccion visual (copia).

4.2.7. Inteligencia

En el analisis de los resultados en el test de inteligencia WAIS-III, se encontré que el C.I.
total empeora en ambos grupos en las puntuaciones post-intervencion respecto a las
puntuaciones de la primera valoracion. A pesar de que en el grupo control el descenso
en las puntuaciones es mas acentuado (x,,.=78,5; X,,s:=74,3) que en el experimental
(Xpre=81,9; X,05:=80,1), las diferencias entre grupos no son significativas (F1,=0,681;

d=-0,433; p-valor= 0,346) con un tamafio del efecto bajo-medio.

En relacion al C.1. verbal, las puntuaciones pre-post son diferentes disminuyendo
las puntuaciones post-intervencién en ambos grupos, pero la tendencia a empeorar es

mas acentuada en el grupo sin intervencion (x,,.=83,10; x,,,5.=75,9) nuevamente si lo
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comparamos con el grupo experimental (Xp,.=84,7; X,,5:=83,10), sin embargo, las
diferencias no son significativas, aunque el tamano del efecto es moderado (F(1,8=0,840;
d=-0,549; p-valor=0,372).

Las puntuaciones medias de los grupos en C.I. manipulativo no muestran
diferencias significativas entre ellas (F1,8=0,386; d=0,26; p-valor=0,568), aunque en el
grupo intervencion hay un ligero descenso en las puntuaciones (x,,,=80,9; X;,,5:=79,2)
mientras que se mantienen en el grupo control (x,,.=76,4; X,,5:=76,4) aunque el tamario
de las diferencias es bajo. Cabe sefialar que el grupo intervencion, de inicio, tenia

puntuaciones superiores a las del grupo control (tabla 4).

4.2.8. Funciones ejecutivas

Dentro de las funciones ejecutivas, analizando las diferencias en las puntuaciones del
subtest comprension (grafico 8), se encuentran diferencias significativas entre el grupo
intervencion y el grupo control para las diferencias entre las puntuaciones pre y post
(F1,8=4,662; d=-0,963; p-valor= 0,045), Las puntuaciones se mantienen en el grupo
intervencion (X,,.=6,9; X,,5:=7,0) y empeoran en el grupo control (X,,.=5,8; X,o5:=4,7)

con un tamarno del efecto elevado, préximo a 1.

7.0 o Grupo
G Experimental
— Control

Puntuaciones medias

Grdfico 8. Diferencias medias pre-post subtest comprension.

En el caso de los subtest historietas y semejanzas, no se encuentran diferencias
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en las puntuaciones como se puede apreciar en la tabla 4.

En cuanto a los resultados obtenidos en el test de clasificacién de cartas de
Wisconsin (WCST), se pueden visualizar todas las puntuaciones medias y
significaciones obtenidas pre y post-intervencién en ambos grupos en la tabla 4.
Ninguna de las puntuaciones del test muestra diferencias después de la aplicacién de

la intervencién en los sujetos.

4.3. Influencia de la reserva cognitiva en las

funciones cognitivas

Una vez observada la influencia de la intervencién en las funciones cognitivas, se
clasifico a los sujetos en RC alta y RC baja para comparar las diferencias medias en las
puntuaciones pre-post entre ambos grupos. Una diferencia media cercana a cero indica
un mantenimiento en las puntuaciones, mientras que una diferencia media negativa

refleja un aumento en las puntuaciones y una positiva un descenso en las mismas.

4.3.1. Funcidn cognitiva global

En el analisis de la influencia de la reserva cognitiva en el funcionamiento cognitivo
global, se encuentra que las diferencias en las puntuaciones pre-post entre sujetos con
alta RC y con baja RC son significativas (t7,11)=2,229; d=1,04; p-valor=0,039), en el test
MMSE. Los sujetos con RC alta mantienen las puntuaciones incluso las mejoran
ligeramente, mientras que los sujetos con RC baja disminuyen en 2,69 puntos, ademas

la magnitud de las diferencias entre ambos grupos es alta.

Cuando comparamos los resultados pre-post de los sujetos en el test ADAS-cog
(tabla 5) entre los grupos de RC, se observa que en los sujetos con RC alta las
puntuaciones se mantienen, mientras que con RC baja aumentan (peor rendimiento en
este test) en 3,26 puntos, sin embargo, en este caso las diferencias no son
estadisticamente significativas (tz11=1,51; d=-0,714; p-valor=0,145). A pesar de no
encontrar diferencias significativas en este test, se analiz6 el tamafio del efecto, el cual,

es medio-alto.
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4.3.2. Atencion

En la medicidn de la atencidn no se encuentran diferencias teniendo en cuenta la RC en
ninguno de los dos test utilizados para medir esta funcién, las diferencias medias son

similares en el grupo de RC alta y baja como se puede ver en la tabla 5.

4.3.3. Funciones visuoespaciales

En el analisis de los resultados obtenidos acerca de la funcién visuoespacial (cubos),
nos encontramos con diferencias significativas entre los sujetos clasificados en RC alta
y baja (t7,11)=-2,417; d= 1,137; p-valor=0,026). Los sujetos con RC alta mantuvieron las
puntuaciones, mientras que los sujetos con RC bajan las disminuyeron 1,53 puntos,

presentando una magnitud del efecto mayor a 1 (tabla 5).

4.3.4. Lenguaje

Los resultados encontrados utilizando el test de denominacidon de Boston, indican una
tendencia a empeorar en los sujetos clasificados en el grupo de RC alta (2,57 puntos)
mientras que los del grupo RC baja mejoraron (1,7 puntos), aunque dichas diferencias
no alcanzan la significacion (tz,11)=-1,524; d=0,714; p-valor=0,145), el tamario del efecto

es cercano a lo que se considera un valor alto de 0,8.

Midiendo la fluencia semantica, se encuentran diferencias significativas (tz,11)=-
2,236; d=-1,049; p-valor=0,038) entre ambos grupos. Al igual que en la tarea de
denominacion, las puntuaciones mejoran en el grupo de RC baja (1,3 puntos) mientras
que empeoran en RC alta (1,3 puntos), presenta una magnitud del efecto de 1 lo que

indica que se han encontrado diferencias grandes entre los grupos experimentales.

En el resto de las puntuaciones de la funcion de lenguaje no se observan ni

diferencias ni tendencias entre los grupos alta o baja RC (tabla 5).

4.3.5. Memoria

El analisis de los resultados encargados de medir la funcion de memoria, el Unico
subtest que muestra diferencias entre los niveles de reserva cognitiva es el de control
mental (memoria de trabajo), (t7,11)=2,051; d=0,9631; p-valor=0,055), observandose que
el grupo de RC alta mantiene las puntuaciones obtenidas en la primera valoracién
mientras que los sujetos con RC baja muestran peores puntuaciones post-intervencion

(1,4 puntos).
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El resto de los test utilizados revelan un mantenimiento de las bajas
puntuaciones pre-intervencion independientemente del nivel de RC de los sujetos, en

recuerdo inmediato, demorado y reconocimiento (tabla 5).
4.3.6. Praxias

En la funcion de praxias, mediante el subtest copia de reproduccion visual, se encontro
que ambos grupos empeoran en las puntuaciones post-intervencion de manera similar
(tz.11=0,561; d=-0,269; p-valor=0,579), en el grupo de RC alta como en el de RC baja

como muestra la tabla 5.

4.3.7. Inteligencia

A la hora de analizar la influencia del nivel de RC en el rendimiento de los sujetos en la
escala WAIS de inteligencia, se observa que en el C.I. total de los sujetos, se encuentran
diferencias significativas entre RC alta y baja (t7,11)=2,120; d=0,993; p-valor=0,048), los
sujetos con RC alta mantienen las puntuaciones, mientras que en los sujetos con RC
baja hay un descenso importante de las puntuaciones (4,77), ademas, el tamafio del

efecto es alto.

Por otro lado, el C.l. verbal tiene una tendencia similar (tabla 5), los sujetos con
RC alta mantienen las puntuaciones, mientras que con RC baja disminuyen (5,23 puntos)
pero, cabe sefalar, que en este caso las diferencias no son significativas (t711)=1,660;

d=0,778; p-valor=0,143), aunque el tamafio del efecto es medio-alto, préximo a 0,8.

Midiendo el C.l. manipulativo, los sujetos con RC alta muestran una mejora de
2,71 puntos mientras que los sujetos con RC baja empeoran 2,769 puntos, y estas
diferencias se encuentran cercanas a la significacién (t7,11)=1,953; d=0,916; p-
valor=0,067), y al igual que en el C. I. total la magnitud del efecto en esta subescala es

proximo a 1.

4.3.8. Funciones ejecutivas

En el primero de los test utilizados para medir funciones ejecutivas, el subtest
comprension, se encuentran diferencias muy cercanas a la significacion (t,11)=2,054;
d=0,961; p-valor=0,055), en el que los sujetos con RC alta mantienen las puntuaciones
iniciales, mientras que los sujetos con RC baja disminuyen sus puntuaciones casi un

punto y estas diferencias se consideran grandes teniendo en cuenta el tamafio del efecto.

En cuanto a la utilizacion del subtest semejanzas, se encuentran diferencias
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entre las puntuaciones pre-post segun el grupo de RC al que se pertenezca (t7,11)=2,033;
d=0,952; p-valor= 0,057), en el grupo con RC alta mejoran las puntuaciones un punto,

mientras que en el grupo clasificado como RC baja disminuyen (0,7 puntos).

Con la herramienta de valoracion de las funciones ejecutivas WCST, no se
encuentran diferencias en ninguna de las puntuaciones obtenidas entre ambos grupos,
en ambos se da un empeoramiento o mantenimiento de las puntuaciones bastante

homogéneo (tabla 5).

4.4. Interaccion entre la intervencion de estimulacion

y la reserva cognitiva

Después de haber analizado los cambios en las puntuaciones de los test administrados
a los sujetos teniendo en cuenta la pertenecia al grupo experimental o control por un
lado y, posteriormente, el nivel de reserva cognitiva de los individuos, se analizé la
interaccion de ambos a través del ANOVA de dos factores para analizar si las diferencias
entre los grupos experimentales son distintas en funcién del grado de reserva cognitiva.
Uno de los inconvenientes a la hora de encontrar interaccion es el reducido tamano de
la muestra, por esta razon, se calculd el tamafo del efecto con el objetivo de conocer la
magnitud de los cambios en las puntuaciones pre-post intervencién y poder observar
tendencias. Se trabajo con las diferencias medias pre-post encontradas, estas
diferencias medias se interpretan como un aumento de las puntuaciones cuando poseen
signo negativo, ya que indicaria mayor puntuacion en el test post-intervencion y un signo
positivo se interpretaria de manera contraria, ya que indicaria que las puntuaciones post-

intervencion son mas bajas.

El tamano del efecto se analizd comparando las diferencias medias pre-post
intervencion del grupo control y del grupo experimental, por un lado, en sujetos con RC
alta, y por otro, en los sujetos con RC baja. Por cada una de las puntuaciones se
contrastd si habia interaccién y se calculd el tamafo del efecto para los grupos
experimentales en los dos niveles de RC. A pesar de no encontrar interaccién para la
mayoria de las puntuaciones, se observan tendencias, especialmente, la diferencia en
la magnitud de los cambios encontrados (tamafo del efecto) pre-post intervencién entre

los sujetos siendo diferente en funcion sila RC es baja o alta.

El objetivo principal de este apartado es conocer si existe una tendencia a que
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las diferencias entre los grupos experimentales sean mayores cuando se posee una alta

reserva cognitiva.

Para poder interpretar el tamanio del efecto es necesario tener en cuenta el signo
de éste. En el caso de obtener un tamafio del efecto negativo, en test como en el MMSE
en el que un aumento de las puntuaciones significa una mejora cognitiva, el signo
negativo indica que en el grupo experimental las diferencias medias pre-post indican
mejor rendimiento que en el grupo control. Cuando el tamano del efecto es positivo nos
indica que el grupo control ha tenido mejores puntuaciones post-intervencién en relacion
con sus puntuaciones pre-intervencion que el experimental. En los test en los que un
aumento en las puntuaciones implica un empeoramiento cognitivo, como es el caso del
ADAS-cog, un tamano del efecto positivo revelaria mejores puntuaciones post en el
grupo experimental y en el caso de que fuera negativo mejores puntuaciones en el grupo
control, en cada una de las puntuaciones se indicara el sentido en el que mejora o

empeora cada grupo.

Es importante resaltar que este apartado es un analisis exploratorio sin un peso
inferencial robusto, que puede aportar informacién sobre las tendencias encontradas y
que necesitaria la adicion de tamafio muestral para mostrar unos resultados mas

contundentes.

4.4.1. Funcion cognitiva global

No se encuentra interaccion entre la intervencion en estimulacion cognitiva y la
clasificacion de RC en las puntuaciones del test MMSE (F 3.16=5,22; 3data=0,649 dbaja= -
0.405; p-valor=0,231). En los sujetos con RC alta el tamafno del efecto indica que la
magnitud de las diferencias entre los que participan en la intervencién y los que no lo
hacen es moderada, ademas, las diferencias halladas sefialan una mejora en los sujetos
que pertenecen al grupo control, diferencias que surgen de la mejora en 5 puntos de
uno de los sujetos perteneciente a este grupo y que tiene mucho peso dado el tamafio
muestral. En el caso de los sujetos con una RC baja, la magnitud de las diferencias es
baja, encontrandose puntuaciones similares entre controles y experimentales como se

puede observar en el siguiente grafico (figura 1a).

3 * dyaja: tamafio del efecto entre los sujetos con reserva cognitiva baja con y sin intervencion.

dara: tamafio del efecto entre los sujetos con reserva cognitiva alta con y sin intervencion.

81



En el caso del test ADAS-cog, como se puede observar en la tabla 6, no hay interaccién
(F3,16=0,073; daia=-0,139 dbsja=0,149; p-valor=0,790). En este test un aumento en las
puntuaciones significaria un empeoramiento de la funcién cognitiva y un descenso en
las puntuaciones una mejora, por lo que, en el tamafno del efecto, el signo negativo
indicaria mejor puntuacion en el grupo control y un signo positivo mejor puntuacién en
el grupo experimental. El tamafo del efecto encontrado es pequefio tanto en sujetos con
RC alta como en sujetos con RC baja (figura 1b), porque la magnitud de los cambios en

las puntuaciones es pequefia, encontrandose peor rendimiento de manera homogénea

en ambos.
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Figura 2. Funcion cognitiva global (interaccion RC-intervencion).
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4.4.2. Atencion

Analizando las puntuaciones en la funcién de atencién extraidas del test de Stroop,
tampoco se encuentra interaccion entre la RC y la intervencion (F 3,16)=0,695; daita=-0,963
dbaja=-0,119; p-valor=0,417). Cabe senalar que en el grupo con RC alta el tamafo del
efecto es grande con mejores puntuaciones en el grupo experimental, y que como se
observa en la figura 2a, las puntuaciones se alejan mientras que en el grupo de RC baja

las puntuaciones son similares, independientemente de haber participado en la terapia.

En cuanto al subtest digitos no se encuentra interaccion (F 3,16)=0,864; data=-1,229
dbaja=-0,367; p-valor=0,366), todas las puntuaciones tienden a disminuir, pero es el grupo
de RC alta el tamafio del efecto es alto, y los sujetos que participaban en la intervencion
mantenian las puntuaciones, en cambio, aquellos pertenecientes al grupo control las
disminuian marcadamente. Entre los sujetos con RC baja el descenso de las
puntuaciones post-intervencion era similar (figura 2b), observandose un empeoramiento

en atencion homogéneo.

a. Stroop b. Digitos
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Figura 3. Atencién (interaccion RC- intervencion).

4.4.3. Funciones visuoespaciales

Comparando las puntuaciones de los sujetos en el subtest cubos no se encuentra
interaccion (F3,16)=0,200; daita=-0,578 dbsja=-0,279; p-valor=0,661), observamos que el
unico subgrupo en el que se encuentra una tendencia a mejorar es en el grupo

intervencion con RC alta, el tamafio del efecto entre los sujetos con RC alta es medio,
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en cambio, en los sujetos con RC baja se obtiene un empeoramiento en las
puntuaciones independientemente de la participacion en la intervencion, con un tamafio

del efecto bajo (grafico 9).

Grupo

Experimental
— Control

2,004

1,007

Diferencias medias

009

=1,00-

T T
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Gréfico 9 Funcion visuopespacial (interaccion RC-intervencidn) (cubos).

4.4.4. Lenguaje

Para la funcién de lenguaje, no se encuentra interaccion en ninguno de los test utilizados
para medirlo, por lo que las diferencias entre los subgrupos no son estadisticamente
significativas como se puede observar en la tabla 6. Las diferencias son muy pequefias

entre grupos y tampoco se observan tendencias resefiables.

4.45. Memoria

En el analisis de las puntuaciones encontradas en los test utilizados para medir la
funcion de memoria, no se ha encontrado interaccion entre la reserva cognitiva y la
intervencion en ninguna de ellas (tabla 6) aunque han podido observarse algunas

tendencias.

En el subtest memoria légica, en la puntuacion curva de aprendizaje
(F(3,16)=3,288; daita=-0,722 dbsja=-0,476; p-valor=0,640), los sujetos tienden a mejorar las
puntuaciones en el grupo intervencion con RC alta, y el tamafio del efecto es alto,
mientras que se da un mantenimiento de las puntuaciones en los controles (figura 3a).

Por otro lado, en los sujetos con RC baja se encuentra un tamafio del efecto medio, con
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mejores puntuaciones entre los sujetos que participan en la intervencién y con un

mantenimiento de las puntuaciones en los controles.

En el subtest lista de palabras, también se encuentran algunas tendencias en
recuerdo inmediato (F3,16=2,022; data=-0,-1,108 dpsa=0,168 p-valor=0,637) y en
reconocimiento (F3,16)=0,696; data=-2,013 dbaja=-0,652; p-valor=0,425).

En recuerdo inmediato, de todos los subgrupos que se forman de RC-intervencion,
el unico que no solo no empeora, sino que mejora 1,75 puntos es el grupo intervencion
con RC alta, y es que en los sujetos con RC alta el tamanio del efecto es alto, revelando
una alta magnitud en las diferencias. En lo sujetos con RC baja el tamafio del efecto es
bajo, observandose peores puntuaciones post en todos los sujetos, aunque ligeramente

peores en aquellos que participaron en la intervencion (figura 3b).

En el reconocimiento de la lista de palabras (figura 3c), los sujetos con
intervencion y reserva cognitiva alta mejoran 1 punto, mientras que los controles
empeoran, y ademas, las diferencias son muy altas (d=-2,013). En el caso de los sujetos
con RC baja el tamafo del efecto es medio, manteniéndose las puntuaciones en los

sujetos con intervencion y empeorando en los controles.

La memoria de trabajo medida a través del subtest control mental no muestra
interaccion (F(3,16=0,523; daita=-0,409 dpaja=-0,219; p-valor= 0,480), todos los sujetos
tienden a mejorar en el grupo de RC alta y la magnitud de las diferencias entre los
experimentales y controles son medias, con una mejora en las puntuaciones post-
intervencion mas marcada en los sujetos experimentales (tabla 6). Entre los sujetos con
RC baja el tamano del efecto es pequefio, sin mostrar grandes diferencias teniendo en

cuenta la participacion en la intervencion (figura 3d).
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Figura 4. Memoria (interaccion RC-intervencion)

4.4.6. Praxias

En el analisis realizado de las puntuaciones obtenidas por los sujetos en el subtest de
reproduccion visual (copia), como muestra la tabla 6, se observa que no hay interaccion
(F3,16)=2,641; daita=-0,886 dbsja=-1,366; p-valor=0,652), aunque el tamafo del efecto
tanto en RC alta como baja es grande. En RC alta los sujetos que participan en la
intervencion empeoran ligeramente, practicamente se mantienen, mientras que los
controles obtienen un descenso mas marcado de las puntuaciones post-intervencion.
En el caso de los sujetos con RC baja, mejoran ligeramente las puntuaciones post-
intervencion aquellos que participaron en la terapia mientras que los controles empeoran

(grafico 10).
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Graéfico 10. Praxias (interaccién RC-intervencién) en reproduccion visual copia.

4.4.7. Inteligencia

En la comparacion de las puntuaciones extraidas de la escala de inteligencia de
Weschler, en el C.I. total no se encuentra interaccion (F16)=5,913; data=-1,32 dpaja=-
0,184; p-valor=0,650). Cabe sefialar que en los sujetos con RC alta se encuentra un
tamano del efecto alto, siendo el subgrupo de RC alta con intervencion el unico que
mejora las puntuaciones post-intervencion (tabla 6). En el caso de los sujetos con RC
baja, los pertenecientes al grupo experimental empeoran las puntuaciones post-

intervencion de manera similar a los del grupo control (figura 4a).

En cuanto al C.I. verbal (tabla 6) no hay interacciéon (F,16=0,761; data=-1,970
dbaja=-0,179; p-valor=0,390), y se observa al igual que en el C.I. total que, de todos los
sujetos, los unicos en los que se observa mejora en las puntuaciones es en los que
pertenecen al grupo intervencién con RC alta, mejorando 2,7 puntos con un tamano del
efecto alto. En el grupo de RC baja el tamano del efecto es bajo, y todos los sujetos

empeoran las puntuaciones de manera homogénea (figura 4b).

En lo que respecta al C.l. manipulativo (tabla 4) la interaccion se encuentra
cercana a la significacion (F3,16=3,405; daita=-0,819 dbaja=-0,996; p-valor=0,084) los
resultados encontrados son muy similares a los anteriormente descritos, y los Unicos

sujetos que muestran mejores puntuaciones post-intervencién son los del grupo
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intervencion con RC alta (4,5 puntos). Tanto en RC baja como RC alta el tamano del
efecto es grande, pero solo mejoran los sujetos con RC alta que pertenecen al grupo
experimental y los controles se mantienen. En RC baja los controles se mantienen y los

experimentales empeoran marcadamente (figura 4c).
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Figura 5. Cociente intelectual (interaccion RC- intervencion).

4.4.8. Funciones ejecutivas

En el ANOVA del subtest historietas se encuentra interaccion entre tratamiento y grupo
de RC (F3,16=6,470; data=-2,80 dbsja=0,177; p-valor=0,022). Se encuentra una magnitud
de las diferencias muy alta en los sujetos con una RC alta, éstos sujetos mejoran las

puntuaciones cuando participan en la terapia, en cambio empeoran cuando no lo hacen
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(tabla 6). La terapia no tiene ese efecto en los sujetos con RC baja, donde se encuentra
un tamano del efecto bajo sin observarse apenas diferencias, como se puede ver en el

siguiente grafico (figura 5a).

En el porcentaje de errores del test WCST hay que tener en cuenta que un
descenso en las puntuaciones significaria una menor comision de errores, por tanto, un
mejor rendimiento. El tamafio del efecto positivo entonces se traduce en un mejor
rendimiento en los sujetos pertenecientes al grupo experimental. Las puntuaciones
encontradas en el WCST indican que existe interaccion entre la intervencion y el nivel
de reserva cognitiva en el porcentaje de errores. (F,16=5,613; daita=-2,208 dbaja=0,565;
p-valor=0,033), el grupo en el que disminuye mas el porcentaje de errores (tabla 4), es
en el grupo sin intervencion con RC alta, mientras que los sujetos con RC alta del grupo
intervencion aumentan el porcentaje de errores, encontrandose un tamafno del efecto
muy alto (d=2,18). En cuanto a los sujetos con RC baja, con intervencién disminuye el
porcentaje de errores (2,9 puntos) y sin intervencion aumentan los errores (2,8 puntos),

aunque la magnitud de los cambios es media (figura 5b)

Analizando los fracasos para mantener la categoria (WCST), también se
encuentra interaccion (F,16=6,723; data=2,39 dbaja=-0,463; p-valor=0,021) como se
puede observar en el gréafico (figura 5c¢). Al igual que en el caso de porcentaje de errores,
una disminucién en los fracasos para mantener la categoria indicaria una mejora
cognitiva y, en consecuencia, un tamafo del efecto negativo indicaria mejor rendimiento
post-intervencién del grupo control y positivo mejor rendimiento en el grupo experimental.
En los sujetos con RC alta la magnitud de las diferencias es muy alta disminuyendo los
fracasos en los sujetos del grupo intervencion, mientras que en el grupo control los
aumentan. Los sujetos con RC baja mantienen los fracasos para completar la categoria
si han participado en la terapia, en cambio, disminuyen los fracasos ligeramente en el

grupo control, mostrando un tamano del efecto medio.

En el resto de las puntuaciones que se pueden extraer del WCST no se
encuentra interaccion entre las variables ni tendencias remarcables, asi como en el

subtest comprension (tabla 6).
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Figura 6.Funcidn ejecutiva (interaccion RC-intervencion)
4.5. Impacto de la intervenciéon y la reserva cognitiva

en el estado de animo y la calidad de vida

No se encuentran cambios significativos ni en la percepcién de calidad de vida (QOL-
AD) (F(1,2)=1,140; d=0,478; p-valor=0,310) de los sujetos ni en el estado de animo
(GDS) (F(1,2)=1,059; d=-0,460; p-valor=0,317) después de la intervencion de
estimulacion cognitiva.

Conviene destacar que las puntuaciones medias pre-intervencién, no indicaban
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signos de depresion en la escala GDS, siendo 4,1 en el grupo experimental y 3,6 en el
grupo control, cuando es 5 el punto de corte que puede indicar depresion. Después de
la intervencién, las puntuaciones se invierten, encontrando 4,1 puntos en el grupo
control y 3,6 en el experimental, por lo que existe una tendencia a mejorar el estado de
animo en el grupo de intervencién en estimulacion cognitiva, tras observar la tendencia,

se analiz6 el tamafo del efecto, que indica que los cambios son de tamano medio.

En cuanto a la percepcion de la calidad de vida que tienen los sujetos, las
puntuaciones son altas en ambos grupos, y no sufren cambios significativos después de
la intervencion. El grupo intervencion obtiene las mismas puntuaciones pre-post (32,4-
32,4), mientras que el grupo control aumenta ligeramente (29,6-31,5) acercandose mas
alas puntuaciones de calidad de vida obtenidas en el grupo experimental con un tamafo
del efecto medio.
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DISCUSION, CONCLUSIONES Y

LIMITACIONES
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5. Discusion

El objetivo principal del presente estudio es analizar la influencia de la estimulaciéon
cognitiva en el rendimiento neuropsicolégico de los sujetos con enfermedad de
Alzheimer esporadica de inicio tardio. La primera hipotesis planteada apuntaba a una
mejora y/o mantenimiento de las funciones cognitivas tras la aplicacion de un programa
de estimulacién cognitiva en el grupo experimental, frente a un deterioro mas marcado
en el grupo control. Esta hipotesis se confirma en algunas de las puntuaciones extraidas
de la bateria neuropsicologica utilizada, como las praxias constructivas, el
reconocimiento de una lista de palabras, las habilidades intelectuales, el razonamiento
(subtest comprension) y la memoria de trabajo (subtest control mental). Las citadas
funciones se mantienen o mejoran en los sujetos participantes en la intervencion,
mientras que en el grupo control se observa un marcado empeoramiento, por lo que se
puede afirmar, que la intervencion de estimulacién cognitiva tiene un efecto positivo en

el funcionamiento cognitivo de estos sujetos.

Son numerosos los estudios que se han llevado a cabo en relacion a este tema
y que han encontrado algun tipo de beneficio a nivel cognitivo en los sujetos que
participan en programas de estimulacion, (Aguirre et al., 2013; Barnes et al., 2009;
Cahn-Weiner, Boyle, & Malloy, 2002; Knapp et al., 2006; Lin, Yang, Cheng, & Wang,
2017; Matsuda et al., 2010; Orgeta et al., 2015; Spector, Orrell, & Woods, 2010; Wilson
et al., 2002), ademas, algunos de ellos, afirman que los beneficios de dichas terapias
eranindependientes a la toma de anticolinesterasicos (Aguirre et al., 2013; Barnes et al.,
2009; Cahn-Weiner et al., 2002; Clare & Woods, 2003; Matsuda et al., 2010; Wilson
et al., 2002) lo que sugiere que los efectos positivos de este tipo de terapias son
adicionales a los asociados a la prescripcion del farmaco (Woods, Aguirre, Spector, &
Orrell, 2012) y, por tanto, es aconsejable el tratamiento combinado en el tratamiento de

los sintomas cognitivos de la enfermedad (Matsuda, 2007; Olazaran et al., 2010).

A pesar de que existe una gran cantidad de evidencias que apoyan la eficacia
de las terapias de estimulacion cognitiva, las funciones que se benefician, y que, por
tanto, resultan ser las que apoyan la eficacia de estas terapias varian dependiendo del

estudio.

Los estudios en CST (Cognitive Stimulation Therapy) encuentran una mejora en
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el aprendizaje episédico verbal y visual, recuerdo y reconocimiento, memoria verbal,
comprension de sintaxis y orientacion (Hall, Orrell, Stott, & Spector, 2013; Spector et al.,
2010). En nuestros resultados también encontramos una mejora en el reconocimiento
de una lista de palabras cuando se muestran los 10 elementos presentados en la lista
junto con 10 palabras de interferencia, coincidiendo con el estudio anteriormente
mencionado; y en las funciones ejecutivas, concretamente, en razonamiento y

abstraccion medidos a través del subtest comprension (WAIS-III).

Otros trabajos encuentran un mejor funcionamiento en diferentes areas del
lenguaje como la expresién, hallando mejores puntuaciones post-intervencion en el
lenguaje narrativo, mejorando las habilidades comunicativas de los sujetos (Capotosto
et al., 2017), también se encuentran beneficios en la comprension verbal a través de la
mejora de las puntuaciones en el Token test (Hall et al., 2013) y, en nuestro caso, se
encontraron tendencias a la mejora en el grupo experimental tanto en fluencia fonética
como en vocabulario aunque no resultaron ser significativas, hay que tener en cuenta
que las capacidades linglisticas se ven tempranamente afectadas en la EA (Verma &
Howard, 2012), y que el efecto que positivo de estas terapias, en las que se utiliza el
lenguaje como una de las herramientas principales, puede verse ensombrecido por este
hecho. Otros autores (Aguirre et al., 2013; Barnes et al., 2009; Capotosto et al., 2017,
Streater, Spector, Aguirre, & Orrell, 2016; Tarraga, 2006), encuentran una mejora en el
funcionamiento cognitivo global medido por test de screening como el ADAS-cog vy
MMSE, también utilizados en nuestro estudio donde hemos encontrado una tendencia
a la mejora en el test ADAS-cog aunque no es significativa, al igual que ocurrié en el
estudio de Buschert et al. (2011), en el que después de la aplicacion del programa de
estimulaciéon cognitiva, uUnicamente encontraron diferencias significativas en las
puntuaciones de los sujetos con deterioro cognitivo leve, mientras que los

diagnosticados con EA solo mostraron una tendencia a la mejora.

Estas diferencias entre los resultados encontrados en cada uno de los estudios
se pueden deber a la heterogeneidad y a la falta de consenso en la aplicacion de cada
una de las intervenciones programadas por los investigadores, asi como por la posible
influencia de otras variables no tenidas en cuenta, como podria ser el nivel de RC o el

estadio de la enfermedad en el que se encuentran los sujetos participantes.

En la literatura también se pueden encontrar programas de estimulacion

cognitiva en los que no se logré probar la eficacia de este tipo de terapias, como un
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realizado en 2017, que a diferencia del utilizado en la presente investigacion, fue
aplicado de manera individual (Orrell et al., 2017), el cual, no mostr6 una mejora ni a
nivel cognitivo ni de calidad de vida, revelando quiz4, la importancia que tiene en este
tipo de intervenciones la interaccion social que se promueve dentro de las terapias

grupales como la utilizada en nuestro estudio.

Otras modalidades de estimulacion si han demostrado eficacia a nivel cognitivo
como el uso de dbaco (Matias-Guiu, Pérez-Martinez, & Matias-Guiu, 2016) o programas
gue dan a conocer la importancia de mantenerse cognitivamente activo en la vida diaria
(Yates, Leung, Orgeta, Spector, & Orrell, 2014) lo que puede mostrar como participar en
actividades estimulantes, ya sea en el dia a dia o acudir a programas de estimulacion
cognitiva como el que se aplicé en nuestra investigacion, puede relacionarse con la

ralentizacion de la progresion del deterioro cognitivo.

Esta demostrado que continuar participando en actividades de estimulacion
cognitiva en etapas vitales tardias como la tercera edad, mejora la cognicion, la calidad
de vida, el bienestar, la comunicacién e interaccién social (Coen et al., 2011), ademas,
también es posible que mejore la conversacién y la comunicacién de los sujetos (Ballard,
Corbett, & Khan, 2014). Es importante resaltar que la estimulacion cognitiva tiene
ventajas de efectividad respecto al tratamiento farmacol6gico usual y puede ser mas
beneficioso en relaciébn al coste-beneficio (Knapp etal., 2006) ya que estas
intervenciones en comparacion con la prescripcion farmacolégica, que supone mayor
gasto a los servicios publicos de sanidad, no suponen el empleo de grandes recursos y

se pueden aplicar de manera grupal con resultados similares en la cognicion.

Como se determind en una revision sistematica realizada acerca de este tipo de
terapias en 2011, los resultados son prometedores en la mejora y/o mantenimiento de
funciones como la memoria, atencion, funciones ejecutivas y velocidad de
procesamiento con la implantacion de programas de estimulacion cognitiva en la
enfermedad de Alzheimer (Tardif & Simard, 2011). A nivel morfolégico-funcional las
terapias de estimulacién cognitiva podrian estar asociadas con cambios neurobiolégicos
en las cortezas de asociacion, especialmente en la region del I16bulo frontal (Alvarez &
Emory, 2006) lo que explicaria su efecto positivo en las funciones ejecutivas y memoria
de trabajo, funciones en las que hemos encontrado un aumento en algunas de las
puntuaciones post-intervencion como en el subtest de control mental y el subtest

comprension (WAIS-III).
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Algunos investigadores han encontrado que la efectividad de las terapias puede
ser mayor en estadios tempranos de la enfermedad o, incluso, en etapas anteriores
como en el inicio del deterioro cognitivo leve (Kurz, Pohl, Ramsenthaler, & Sorg, 2009b)
mostrando la importancia del momento en el que se aplican este tipo de intervenciones
(Streater, 2016). Este hecho resaltaria la importancia del momento en el que se aplica
la estimulacién cognitiva, pudiendo ser mas efectivo cuanto mejor conservadas se
encuentren las funciones que se trabajen, situacion que se aplica a los sujetos de

nuestra investigacion.

Ademés del grado de deterioro, nos planteamos la influencia de la reserva
cognitiva. El concepto de RC puede ser clave para el desarrollo de intervenciones no-
farmacoldgicas capaces de ralentizar el declive cognitivo de los pacientes (Serra et al.,
2017), razén por la cual, analizamos cudl seria su influencia en el beneficio obtenido

tras la participacion en un programa de estimulacion cognitiva.

En la segunda hipoétesis planteada, se sugiere que el nivel de reserva cognitiva
de los pacientes puede determinar una progresion mas lenta en la sintomatologia de la
enfermedad en los sujetos con alta reserva, en comparacion con los sujetos con una
baja reserva, sin tener en cuenta si éstos participaron en la intervencién o si formaban
parte del grupo control. Esto se confirmé en la funcién cognitiva global, funciones
visuoespaciales, funciones ejecutivas, y habilidades intelectuales. En las mencionadas
funciones se observaron diferencias significativas entre los dos grupos de RC (alta y
baja) con un mantenimiento de las puntuaciones en los sujetos con alta RC mientras

empeoraron en los sujetos con baja RC después de 6 meses.

En el estudio llevado a cabo por Sobral, Pestana, & Paul, (2014) los sujetos con
EA con alta reserva, mostraron mejor rendimiento en todas las pruebas
neuropsicologicas empleadas (memoria, funcion ejecutiva y velocidad de
procesamiento), coincidiendo con el resultado de mejora en funcidén ejecutiva que
obtuvimos. También se encontraron resultados similares en el analisis que se hizo en
un estudio en 2002 (Sanchez, Rodriguez, & Carro, 2002) de las diferencias en las
puntuaciones de los sujetos dependiendo del nivel de RC (alta o baja) a través de la
aplicacion de una amplia bateria neuropsicolégica. Se detecté mejor rendimiento en los
sujetos con RC alta en memoria, atencién, lenguaje, funcion ejecutiva y funcién

visuoespacial que en los sujetos con RC baja.

Ademas de las diferencias significativas halladas en nuestro andlisis entre los
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niveles de reserva cognitiva, también se observaron algunas tendencias que sugerian
mejor rendimiento en los sujetos con RC alta en recuerdo demorado y memoria de

trabajo, aunque no llegaron a mostrar diferencias significativas entre ambos grupos.

Por otro lado, dentro de la funcién de lenguaje, se encontré un empeoramiento
significativo post-intervencion en fluencia semantica dentro del grupo con RC alta, lo
gue apoyaria la conclusion a la que se ha llegado en otros estudios en los que se afirma
gue una vez que aparecen los primeros sintomas de la EA los sujetos con RC alta
progresaran de una manera mas rapida (Rodriguez & Sanchez, 2004), coincidiendo con
los resultados encontrados por Kemppainen et al. (2008) que informan de cambios
patolégicos mas avanzados en pacientes con una alta educacion con EA leve. Es
importante sefialar que la fluencia semantica es la Unica funcién en la que se observa
este efecto de manera significativa en nuestra investigacion, ademas de una tendencia
al empeoramiento en denominacion por confrontacion visual, lo que podria sefialar al
lenguaje y méas concretamente, a la fluencia semantica, como una de las funciones en
las que antes se empieza a reflejar la progresién de la enfermedad en los sujetos con

una alta RC.

Una investigacion realizada en 2017 (Soldan et al., 2017), con el objetivo de
conocer la influencia de la RC (se midio teniendo en cuenta: afios de educacion, lectura
y conocimiento de vocabulario) en los cambios en la cognicién en sujetos mayores sin
demencia con un seguimiento a 12 afios. Los resultados informan de que niveles mas
altos de RC estaban asociados con un mejor desempefio cognitivo en los sujetos que
progresaron a DCL o EA, pero no modificaban el porcentaje de cambio en la cognicién
sobre aquellos que seguian normal cognitivamente. Estos resultados apuntan a que el
mecanismo por el cual la RC media en la relacidn entre la funcion cognitiva y la patologia
es retrasando el inicio de los sintomas mas que reducir el porcentaje de deterioro
cognitivo, esto se puede relacionar con los resultados hallados en la presente
investigacion, donde los sujetos con RC alta mantienen las puntuaciones en general

después de 6 meses, y los sujetos con RC baja las empeoran.

Los resultados encontrados en este estudio, hacen pensar en la existencia de
unos posibles mecanismos compensatorios en el envejecimiento patolégico (Colangeli
et al., 2016) que parecen estar relacionados con el nivel de RC de los sujetos. A nivel
morfolégico existen hallazgos importantes que sugieren que los sujetos con una alta

educacion parecen ser capaces de tolerar mas la patologia TAU (ovillos) que los sujetos
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con baja educacién con déficit cognitivo comparable, apoyando la hipétesis de RC, esto

ocurre también con los depésitos de B-amiloide (Hoenig et al., 2017).

Por otro lado, en un estudio sobre conectividad neural y RC, las diferencias de
conectividad funcional cerebral entre sujetos con alta y baja RC fueron detectadas con
un aumento significativo en la conectividad (reserva neural) en una red que involucra,
principalmente, nédulos frontoparietales. Estas diferencias estaban asociadas con
medidas de la funcion cognitiva global y postularon que la magnitud de la contribucion
de la educacion es mayor que el impacto negativo de la carga neuropatoldgica. Estos
resultados muestran como la educacion contrarresta los efectos perjudiciales de la
enfermedad cerebrovascular y del Alzheimer, por lo que se puede reconocer la
importancia de tener en cuenta la variable de la RC en las investigaciones sobre
demencia (Murray et al., 2011) incluyéndola como una variable méas en los estudios
acerca de la progresion de la EA o de la efectividad de las terapias no farmacoldgicas

similares a este.

Algunas respuestas de las neuronas ante patologias como la EA pueden surgir
como un mecanismo desencadenado por la RC, en particular la reorganizacién y el
surgimiento de vias cerebrales atipicas (Buckner, 2004) que pueden retrasar la aparicion
de la sintomatologia aun padeciendo las lesiones neuropatolégicas propias de la

enfermedad.

Una vez que los sujetos con alta educacion agotan la RC, su funcionamiento
cognitivo se deteriora mas rapido. Pero si durante la edad adulta se siguen estimulando
las funciones cognitivas, esa RC podria tardar mas tiempo en agotarse, manteniendo a
los sujetos sin la sintomatologia por mas tiempo y, por tanto, retrasando la
institucionalizacion (Kadlec, Dujela, Beattie, & Chappell, 2016). Al hilo de esta
conclusion sobre la RC surge nuestra tercera hipotesis, en la cual se propone que los
sujetos con una RC alta se beneficiaran mas de la intervencidn de estimulacion cognitiva
gue aquellos que posean un nivel bajo de reserva cognitiva. Para poder contrastar esta
hipétesis, era necesaria la subclasificacién de los grupos experimentales (intervencion
y control) dependiendo del nivel de RC (alta o baja), por lo que los cuatro subgrupos
resultantes eran muy pequefios reduciendo las posibilidades de encontrar diferencias
significativas entre grupos. A pesar de esta limitacion, en dos puntuaciones que miden
la funcion ejecutiva, como el subtest historietas (WAIS-III) y los fracasos para mantener

la categoria (WCST), se encontré interaccion entre la intervencion y la RC, donde el
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Gnico subgrupo que se mantuvo o incluso mejoré las puntuaciones post-intervencion de

manera significativa fue el grupo con intervencion y con alta RC.

Como se expone en el apartado de resultados, esta tercera hip6tesis del estudio
se considera un analisis exploratorio, y en dicho analisis se ha encontrado una tendencia
a mantener y/o mejorar las puntuaciones en el grupo experimental con una alta RC que,
probablemente, no ha podido reflejarse como diferencias significativas por el tamafio de
la muestra (o por el grado de afectacion de los sujetos) ya que la magnitud de las
diferencias (tamafio del efecto), en general, era alta. Las funciones en las que se
observd una tendencia a mantener y/o mejorar las puntuaciones post-intervencion
mientras el resto de sujetos empeoraban fueron: atencién, funcion visuoespacial,
lenguaje, cociente intelectual y funcién ejecutiva. Es posible que el tamafio de la muestra
haya ensombrecido los efectos combinados de la intervencién con la alta RC por lo que
seria interesante realizar este mismo estudio con un mayor tamafio muestral en la que
los participantes en el estudio tuvieran un deterioro menos grave como podrian ser los

sujetos con deterioro cognitivo leve.

Esta investigacion se realizé con el objetivo de tener un mejor conocimiento del
impacto de la reserva cognitiva a través del tiempo y la interaccion de ésta con la
estimulacion cognitiva de manera que ponga de relieve la importancia del estilo de vida
a lo largo de los afios, incluyendo las etapas mas tardias, en el mantenimiento de las
funciones cognitivas en la demencia tipo Alzheimer. El concepto de RC puede ser crucial
para el desarrollo de intervenciones, teniendo en cuenta que los atributos personales
son susceptibles de cambio a lo largo del ciclo vital (Meng & D’Arcy, 2012). Autores
como Ritchie et al. (2010) sugieren que aumentar en la poblacién adulta las habilidades,
conocimiento y experiencia pueden tener un gran impacto en la prevalencia e incidencia

de la demencia, incluso mas que modificar factores de riesgo genético conocidos.

La novedad y la complejidad son factores clave que contribuyen al
enriguecimiento cognitivo y a la potenciacién de la plasticidad inducida por estos
ambientes. Los cambios en la plasticidad inducida por ambientes mas estimulantes
podrian explicar como se puede mantener una cognicion adecuada en edades
avanzadas a pesar de que exista dafio neuropatoldgico (Redolat, 2013). Los programas
de estimulacién cognitiva pueden tener impacto sobre la formacién de la RC,
complementando los efectos bien conocidos de la educacion, y contribuyendo a un
envejecimiento mas activo y saludable (Tardif & Simard, 2011). Estos programas de

estimulacion pueden facilitar el mantenimiento de una vida activa y aumentar los efectos
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de la RC formada a lo largo de los afios en el enlentecimiento de la aparicion de los
sintomas asociados a la EA y otras demencias. Tareas como hacer ejercicio, la
interaccion social, aprender cosas nuevas, explorar nuevos entornos o mantener el
cerebro activo a través del entrenamiento cognitivo, retando al cerebro a adaptarse a la

novedad serian algunas de las estrategias a utilizar.

Las intervenciones no-farmacolégicas deben implantarse de manera temprana
en el curso de la enfermedad, antes de que aparezcan los déficits cognitivos
sustanciales. La prevencion secundaria, que consiste en la implantacién de la terapia
en sujetos preclinicos, puede ser una estrategia para frenar la progresion a la
enfermedad de Alzheimer (Gehres et al., 2016), por lo que es necesaria la implantaciéon
de estrategias de prevencion para manejar y disminuir el aumento de casos de
demencia (Mistridis et al., 2017), pero se puede afirmar que los pacientes con EA con
alta RC también se pueden beneficiar de los efectos combinados de la estimulacion y

de una alta RC.

Como se ha sefialado anteriormente, la RC no es fija y continla evolucionando,
niveles mas altos de educacion estan asociados a un mejor desempefio en test
neuropsicologicos (Sobral, Pestana, & Paul, 2015). Incluso en estadios avanzados, las
intervenciones mantienen la promesa de impulsar la RC y asi reducir la prevalencia de
EA y otros problemas asociados al envejecimiento (Tucker & Stern, 2011). Actualmente,
se sabe que dicha terapia, pautada de forma estandarizada y de forma cientifica, afecta
al cerebro potenciando los mecanismos de plasticidad cerebral, la neurogénesis, la
reserva cerebral y la angiogénesis (Villalba & Espert, 2014). La utilizacion de nuevos
recursos cognitivos refleja una estrategia de compensacion. En presencia de déficits
relacionados con la edad y la disminucién de la plasticidad sinaptica que acompafian al
envejecimiento, el cerebro, una vez mas, pone de manifiesto su plasticidad para
reorganizar sus redes neurales. Esta plasticidad cerebral puede activarse mediante el
aprendizaje, el ejercicio fisico o el entrenamiento mental (Kramer, Bherer, Colcombe,
Dong, & Greenough, 2004).

Por ultimo, la hipotesis acerca del beneficio de la estimulacién cognitiva en la
calidad de vida y el estado de animo no se confirma con nuestros resultados ya que no
existe una diferencia significativa, aunque las puntaciones iniciales en los test utilizados
para medir ambas no mostraban ningun déficit, ni trastornos depresivos ni una baja

percepcion de la calidad de vida, por lo que las puntuaciones se mantienen estables.
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Hay muchos estudios que han encontrado un efecto positivo en calidad de vida, siendo
este uno de los principales efectos de la estimulacion cognitiva, probablemente asociada
al aumento del contacto social de los sujetos que participan en tareas como estas. Son
mas los estudios que han registrado una mejora en la percepcién de la calidad de vida
en las personas que participaron en un programa de estimulacién cognitiva (Aguirre
etal., 2013; Lin et al., 2017; Orgeta et al., 2015; Spector et al., 2003; Streater et al.,
2016) o un mantenimiento (Streater et al., 2016) que en el estado de animo (Capotosto
etal., 2017; Niu, Tan, Guan, Zhang, & Wang, 2010) donde los resultados son mas
discretos. Hay que tener en cuenta que el incremento de las experiencias exitosas a
través de las terapias de estimulacién cognitiva podria mejorar la autoconfianza y el

bienestar psicolégico de los pacientes (Garcia-Alberca, 2015).

En conclusién, teniendo en cuenta los estudios encontrados y los resultados
obtenidos, la efectividad de las terapias no-farmacoldgicas esta sujeta a diferentes
variables que pueden modular el efecto que tengan en las funciones cognitivas de los
sujetos. Una de las variables es la reserva cognitiva, ya que una alta reserva cognitiva
puede retrasar la progresion de la enfermedad. Al ser la reserva cognitiva algo dinamico
gue se puede ir modificando, enfocar las terapias de estimulacion cognitiva y la
implantacién de un estilo de vida activo como prevencion de la demencia podria ser lo
mas adecuado. Seria de utilidad conocer, en futuras investigaciones, el impacto de la
estimulacion cognitiva y la reserva cognitiva en etapas preclinicas como el deterioro
cognitivo leve y observar si el beneficio es mayor que en sujetos con enfermedad de
Alzheimer. Quiz4, la clave de las terapias no-farmacoldgicas esta en el momento en el
gue se implanta, pudiendo reconocerse como una potente herramienta para favorecer
la reserva cognitiva y asi retrasar y prevenir, en la medida de los posible, la aparicién de

la demencia.

6. Conclusiones

Se pueden extraer diversas conclusiones del presente estudio tomando como referencia

las cuatro hipétesis formuladas al inicio de la investigacion:

1. Haciendo referencia a la primera hipoétesis, la estimulacion cognitiva mejora el

funcionamiento cognitivo en sujetos con EA en estadio leve-moderado en
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razonamiento, praxias constructivas y en el reconocimiento de una lista de

palabras.

Poseer una reserva cognitiva alta puede ser un factor que retrase la aparicion y
la progresion de déficits cognitivos en la enfermedad de Alzhéimer, manteniendo
en el tiempo el rendimiento en algunas funciones cognitivas en contraposicion a
los sujetos con bajo nivel de reserva, que sufren un deterioro mas marcado a los
6 meses. Esos beneficios se observan en las capacidades intelectuales, funcion
visuoespacial, estado cognitivo global y funcién ejecutiva. Esta conclusion se

extrae de la segunda hipotesis formulada en el estudio.

Continuando con los resultados obtenidos partiendo de esta segunda hipétesis,
se puede decir que los sujetos que poseen una alta reserva cognitiva muestran
una mayor progresion en el deterioro de la fluencia semantica en comparacion
con los sujetos con un nivel bajo, los cuales, mantienen el rendimiento mostrado
al inicio. El lenguaje podria ser una de las funciones que antes deja de

beneficiarse del efecto protector de la reserva cognitiva en los sujetos con EA.

En el andlisis exploratorio realizado para comprobar la tercera hipétesis del
estudio se concluye que la combinacién de un alto nivel de reserva junto con la
participacién en el programa de intervencién puede retrasar la progresiéon del
deterioro de las funciones ejecutivas de manera mas efectiva que en los sujetos
con una baja reserva cognitiva 0 que en sujetos que no participen en ninguna
terapia de estimulacién. Ademas, el grupo intervencion con un nivel alto de
reserva es el Unico que tiende a mantener y/o mejorar las puntuaciones en
atencion, funcion visuoespacial, curva de aprendizaje, reconocimiento y
recuerdo inmediato en contraste con la tendencia a empeorar en el resto de

sujetos.

Es importante tener en cuenta diferentes variables a la hora de aplicar un
programa en estimulacion, como la etapa de la enfermedad en la que se
encuentran los sujetos o el nivel de reserva cognitiva. Detectar cual es el mejor
momento para aplicarla y a qué tipos de sujetos, podria aumentar su éxito en el

enlentecimiento de la progresion de la enfermedad.
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6. A través del andlisis de la cuarta y Gltima hip6tesis podria decirse que el estado
de animo y la calidad de vida no se ven afectados por el programa de
estimulacion cognitiva implantado, aunque se da un mantenimiento dentro de
valores que no indican sintomatologia depresiva ni baja percepcion de calidad

de vida.

7. Limitaciones del estudio

Una de las principales limitaciones es la muestra utilizada ya que el namero de
participantes en el estudio (n=20) es bajo, lo que dificulta conocer el impacto de la
intervencion. Esta limitacién en el nUmero de participantes se hace mas significativa a
la hora de analizar la interaccion entre el nivel de RC y la intervencion, ya que, en este
caso se comparan grupos muy pequefios. Es probable que replicar este estudio con un
mayor nimero de sujetos podria arrojar mas luz sobre el objetivo de conocer dicha

interaccion.

Otro de los puntos débiles del estudio puede haber sido no hacer una tercera
valoracion neuropsicologica para conocer los efectos a largo plazo de la intervencion,
esta tercera evaluacion a los seis meses de finalizar la intervencion nos podria informar
sobre los beneficios de este tipo de terapias transcurrido un tiempo y las diferencias

entre los sujetos con diferentes niveles de RC.

Como es habitual en este tipo de investigaciones, los sujetos del grupo control
no participaron en el programa de estimulacién cognitiva, sin embargo, continuaron con

los cuidados habituales del centro, por lo que hay variables que no es posible controlar.
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Apéndice: tablas de resultados

Tabla 3. Estadisticos descriptivos de la muestra
a)Distribucion de la muestra segun la edad de los sujetos

Con intervencion Sin intervencion
Media 83,30 80,50
Error Estandar 1,174 2,125
Desviacion estandar 3,713 6,721
Minimo 77 66
Maximo 89 89
Mediana 82,50 81,50
Rango intercuartilico 6 9

b) Distribucién de la muestra segtn el género de los sujetos

GENERO Total
Varén Muijer
Sujetos Con intervencion 2 8 10
Sin intervencién 3 7 10
Total 5 15 20

c) Distribucion de la muestra segun el estado civil de los sujetos

ESTADO CIVIL Total
Soltero Casado Viudo
Sujetos Con intervencion 1 4 5 10
Sin intervencion 0 6 4 10
Total 1 10 9 20

d) Distribucion de la muestra segun el nivel educacional de los sujetos

NIVEL EDUCACIONAL Total
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Sujetos Con intervencion

Sin intervencion

Total

Basico Medio
8 2
9 0
17 2

Superior
0 10

e) Distribucion de la muestra segun los afios de escolarizacion de los sujetos

Con intervencion

Sin intervencion

Media

Error Estandar
Desviacion estandar
Minimo

Méaximo

Mediana

Rango intercuartilico

7,30
0,803
2,541
5
12
6,00

7,40
1,204
3,806
5
18
6,00

f) Distribucion de la muestra segun los Antecedentes de demencia de los sujetos

ANTECEDENTES DE Total
DEMENCIA
Sl NO
Sujetos Con intervencion 4 6 10
Sin intervencion 3 7 10
Total 7 13 20

g) Distribucion de la muestra segun la profesion desempefiada por los sujetos

PROFESION Tota
Tareas del Profesion sin Profesion con Profesion |
hogar cualificacion estudios desarrollada
necesaria universitarios enun
necesarios comercio

Sujetos Con 7 1 0 2 10

intervencidn

Sin 3 4 1 2 10

intervencién
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Total 10 5 4 20
h) Distribucién de la muestra segun el nivel de reserva cognitiva de los sujetos
RESERVA COGNITIVA Total
Alta Baja
Sujetos Con intervencion 4 6 10
Sin intervencion 3 7 10
Total 7 13 20

Tabla 4. Diferencias en puntuaciones medias pre-post entre grupo experimental y control

Funcion Test Grupo intervencion Grupo control P
Medias (DE) Medias (DE)
Pre Post Pre Post
Screening MMSE 18,10 (3,57) 16,5 (3,24) 17,7 (4,24) 16,0 (4,10) 0,774
ADAS-COG 26,6 (6,31) 28,4 (9,65) 28,6 (9,58) 30,9 (9,56) 0,145
Atencion Digitos (WAIS-III) 9,2 (2,39) 8,7 (2,36) 10,4 (2,27) 8,3(2,31) 0,660
Stroop (Interf.) 46,4 (12,71) 51,6 (10,82) 46,8 (9,58) 46,8 (5,75) 0,840
Visuoespacial Cubos 74 (2,27) 6,9 (2,80) 7,0 (3,40) 5,7 (3,09) 0,528
Lenguaje Denominacion 31,3(9,89) 32,9 (10,73) 27,9 (17,26) 26,8 (19,64) 0,350
Vocabulario 9,8 (1,99) 9,6 (1,78) 8,8 (1,55) 8,1(1,45) 0,099
Fluencia fonética 5,8 (2,36) 6,3 (2,99) 45 (2,47) 3,7(2,53) 0,090
Fluencia semantica 6,3(3,97) 6,2 (3,73) 5,3(3,09) 6,2 (4,16) 0,753
Memoria L.P. (inmediato) 2,8(1,81) 2,6 (1,95) 23(1,70) 2,1(1,85) 0,518
L.P.(demorado) 6,9 (0,316) 6,9 (0,316) 6,8 (0,63) 6,8 (0,63) 0,556
L.P. (curva apren.) 6,7 (0,95) 7,2 (2,25) 6,9 (1,20 7,6 (1,78) 0,571
L.P.(recon.) 5,1(1,37) 54(1,71) 5,1(2,18) 4,0 (2,00 0,033
M. L. (inmediato) 48(391) 5,0 (4,30) 44 (3,34) 2,9(2,64) 0,425
M.L. (demorado) 4,3(0,95) 4,3(0,94) 3,7(1,57) 4,0(2,21) 0,504
M.L. (curva Apren.) 7,2(3,58) 9,8 (4,26) 6,5 (3,57) 6,3 (1,25) 0,079
R.V.(inmediato) 3,9 (4,65) 2,5(1,50) 1,9 (1,37) 2,2 (147) 0,241
R.V.(demorado) 5,1(0,749 5,3(0,67) 5,0(0,94) 5,0(0,82) 0,537
R.V.(recon.) 8,4 (0,88) 7,3(0,86) 7,00 (0,88) 6,3 (0,86) 0,323
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Control Mental 6,7 (2,00) 7,3(2,54) 5,3 (1,57) 5,7 (1,88) 0,087
Digitos inversos 2,5(0,70) 2,5(1,08) 2,5(0,70) 2,6 (0,70) 0,884
Praxias R.V. (copia) 5,8 (4,89) 6,4 (4,81) 6,8 (4,80) 3,3(3,50) 0,016
Inteligencia C.l. Total 81,9 (12,91) 80,1 (13,65) 78,5 (12,12) 74,3 (12,33) 0,346
C.l. Verbal 84,7 (15,94) 83,1 (15,30) 81,20 (11,41) 75,9 (10,42) 0,372
C.l. Manipulativo 80,9 (11,25) 79,2 (12,35) 76,4 (14,99) 76,4 (15,11) 0,568
Funciones WCST errores 52,5 (12,30) 52,7 (9,74) 52,7 (13,18) 51,0 (8,79) 0,868
ejecutivas WCST Perse. 40,7 (26,14) 39,8 (26,74) 39,4 (24,70) 33,4 (20,58) 0,600
WCSTConcep. 27,2 (13,13) 22,4 (14,89) 28,2 (13,09) 23,8 (11,65) 0,827
WCSTcategorias 1,1(0,923) 0,7 (0,66) 1,1(0,78) 1,1(0,93) 0,654
WCST ensayos 49,3 (47,99) 63,5 (52,79) 70,8 (54,06) 74,6 (37,38) 0,439
WCST fracasos 1,7(1,32) 1,2 (1,48) 14 (1,5) 1,6 (1,73) 0,837
Semejanzas 8,5(2,12) 8,8(2,61) 7,7(1,89) 72(2,44) 0,212
Comprension 6,9 (3,21) 7,0 (3,29) 5,8 (3,15) 47 (2,54) 0,045
Historietas 7,3(2,06) 8,2(2,39) 8,6 (241) 8,1(2,56) 0,513

Abreviaturas: MMSE: Minimental State examination; L. P.: Lista de palabras; R.V.: Reproduccién visual; M.L.: Memoria légica; C.l.: Cociente intelectual; WCST: Wisconsin Card Soning,

Test.

Tabla 5. Diferencias en puntuaciones pre-post entre los grupos de Reserva Cognitiva alta y baja.

FUNCION TEST RESERVA COGNITIVA BAJA RESERVA COGNITIVA SIG.
DIFERENCIAS MEDIAS (DE) ALTA DIFERENCIAS
MEDIAS (DE)
MMSE 2,692 (2,36) -0,285 (3,64) 0,039
SCREENING

ADAS-COG 3,261 (5,52) 0,285 (3,61) 0,145

ATENCION Digitos (WAIS-III) 1,153 (2,40) 1,571 (2,82) 0,660
Stroop (Interferencia) -2,461 (12,94) -2,857 (13,05) 0,949
VISUOESPACIAL Cubos 1,538 (1,50) -0,285 (1,79) 0,026
LENGUAJE Denominacion -1,769 (6,51) 2,571 (5,09) 0,145
Vocabulario 0,538 (1,20) 0,285 (1,11) 0,651

Fluencia fonética 0,584 (2,22) -0,543 (1,13) 0,227

Fluencia semantica -1,307 (2,13) 1,285 (3,04) 0,038

MEMORIA L.P. (inmediato) 0,077 (0,95) 0,428 (1,98) 0,595
L.P. (demorado) 0,000 (0,81) 0,000 (0,00) 1,000
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L.P. (curva de -0,762 (2,38) -0,287 (1,97) 0,653
aprendizaje)
L.P. (reconocimiento) 0,538 (1,56) 0,142 (1,46) 0,588
M.L. (inmediato) 0,692 (2,93) 0,571 (0,53) 0,887
M.L. (demorado) 0,153 (2,27) 0,143 (1,77) 0,991
M.L. (curva de -0,762 (4,10) -2,000 (5,59) 0,701
aprendizaje)
R.V.(inmediato) 0,615 (3,66) 0,428 (2,37) 0,905
R.V. (demorado) -0,307 (0,75) 0,285 (0,49) 0,077
R.V. (reconocimiento) 0,846 (1,67) 1,000 (1,29) 0,836
Control Mental 0,000 (1,35) -1,429 (1,72) 0,055
Digitos inversos 0,000 (0,70) -0,142 (0,38) 0,627
PRAXIAS R.V.(copia) 1,079 (4,17) 2,142 (3,71) 0,579
INTELIGENCIA C.l. Total 4,769 (5,86) -0,285 (2,98) 0,048
C.l. Verbal 5,230 (7,26) 0,142 (4,77) 0,143
C.l. Manipulativo 2,769 (6,36) -2,714 (5,15) 0,067
FUNCIONES WCST errores 0,032 (10,16) 2,163 (11,78) 0,696
EJECUTIVAS
WCST perseverativas 1,419 (19,49) 8,778 (22,89) 0,486
WCST conceptuales 3,610 (13,20) 6,583 (13,90) 0,827
WCST categorias 0,000 (0,43) 0,500 (0,48) 0,215
WCST ensayos -4,667 (44,11) 17,666 (37,70) 0,547
WCST fracasos 0,416 (1,78) -0,500 (2,43) 0,374
Semejanzas 0,692 (1,49) -1,000 (2,24) 0,057
Comprension 0,923 (1,19) -0,285 (1,38) 0,055
Historietas -0,232(2,31) -0,142 (3,08) 0,665

1
Las puntuaciones medias negativas indican un aumento en las puntuaciones, y las de signo positivo un descenso. Abreviaturas: MMSE: Minimental State examination; L. P.: Lista de

palabras; R.V.: Reproduccién visual; M.L: Memoria égica; C.1.: Cociente intelectual; WCST: Wisconsin Card Sorting, Tes
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Tabla 6. Interaccidn reserva cognitiva-grupo experimental en las puntuaciones medias pre-post.

Funcion Test Grupo intervencion Grupo control P
Diferencias RC Diferencias RC
baja alta baja alta

> MMSE 2,166(1,60) 0,750(3,86) 3,141(2,91) -1,666(3,51) 0,231

§ ADAS-COG -2,833(4,43) 0,050(4,49) -3,629(6,65) 0,600(2,93) 0,790

[}

(7]

s Digitos (WAIS-III) 0,667(2,87) 0,255(3,20) 1,567(2,07) 3,333(0,57) 0,366

:s_’ Stroop (Interferencia) -3,333(15,52) -8,000(10,33) -1,714(11,52) 4,000(15,09) 0,417

<<

=

[

©

& Cubos 1,335(0,81) -0,750(1,71) 1,714(1,98) 0,333(2,08) 0,661

S

L

>
Denominacion -3,166(4,66) 0,75/4,99) -0,571(7,93) 5,000(5,00) 0,781

o Vocabulario 0,333(1,03) 0,000(1,41) 0,714(1,38) 0,666(0,57) 0,806

©

=

g Fluencia fonética -0,267(1,43) -0,724(1,23) 1,314(2,60) -0,300(1,18) 0,530

-l
Fluencia semantica -1,333(2,16) 2,250(3,86) -1,287(2,29) 0,000(1,00) 0,349
L.P. (inmediato) 0,167(1,17) 0,250(2,63) 0,000(0,82) 0,666(1,15) 0,637
L.P. (demorado) 0,000(0,00) 0,000(0,00) 0,000(1,54) 0,000(0,00) 1,000
L.P. (curva aprendizaje) -1,000(3,03) 0,250(2,06) -0,574(1,90) -1,000(2,00) 0,461
L.P. (reconocimiento) 0,000(1,78) -0,750(0,95) 1,000(1,29) 1,333(1,15) 0,425
M.L. (inmediato) -0,667(1,50) 0,500(0,57) 1,857(3,43) 0,667(0,57) 0,292

= M.L. (demorado) 0,000(0,00) 0,000(0,00) -0,428(1,13) 0,000(0,00) 0,523

o

£

2 M.L. (curva aprendizaje) -1,837(2,40) -3,750(6,85) 0,143(5,18) 0,333(3,05) 0,640
R.V.(inmediato) 1,833(4,99) 0,750(3,30) -0,428(1,81) 0,000(0,00) 0,637
R.V.(demorado) -0,333(0,82) 0,000(0,00) -0,285(0,76) 0,667(0,56) 0,537
R.V.(recon.) 0,667(1,50) 1,750(1,26) 1,000(1,91) 0,000(0,00) 0,172
Control Mental 0,166(1,47) -1,750(2,22) -0,142(1,34) -1,00(1,00) 0,480
Digitos inversos 0,166(0,98) -0,250(0,50) -0,142(0,38) 0,000(0,00) 0,871
R.V.(copia) -1,500(3,73) 7,500(3,30) 3,285(3,30) 4,000(4,00) 0,652

(2]

a

o C.. Total 4,166(3,06) -1,750(2,06) 5,285(7,76) 1,666(3,22) 0,650

g 2 C.. Verbal 4,500(8,14) -2,750(4,11) 5,865(7,01) 4,000(2,00) 0,390
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C.I. Manipulativo 5,833(5,45) -4,500(5,06) 0,143(6,23) -0,333(5,13) 0,084

WCST errores 2,905(9,61) -6,360(6,28) -2,840(10,73) 10,668(9,46) 0,033
WCST perseverativas 3,008(25,53) -1,9467(5,66) -1,700(13,34) 19,501(30,54) 0,257
WCST conceptuales 1,485(13,38) 11,407(8,24) 5,736(13,92) 1,737(18,58) 0,827
-_§ WCST categorias 0,166(0,41) 0,666(1,15) -0,166(0,41) 0,333(0,57) 1,00
3
:g" WCST ensayos -21,332(41,36) 0,000(0,00) 12,000(43,63) -35,00(51,16) 0,115
._%’ WCST fracasos 0,000(1,89) 1,333(1,53) 0,833(1,72) -2,33(1,53) 0,021
Semejanzas 0,333(1,36) -1,250(2,06) 1,000(1,63) -0,667(2,88) 0,923
Comprension 0,500(0,55) -1,00(1,41) 1,287(1,49) 0,666(0,57) 0,434
Historietas 0,000(2,76) -2,250(1,50) -0,428(2,07) 2,666(2,08) 0,022

1 Las puntuaciones medias negativas indican un aumento en las puntuaciones, y las de signo positivo un descenso. Abreviaturas: MMSE: Minimental State examination; L. P.: Lista de palabras;

R.V: Reproduccion visual;M.L.: Memoria légica; C.I.: Cociente intelectual; WCST:Wisconsin Card Sortin, Test.
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Anexo

D. con D.N.I.

tras haber sido debidamente informado del tipo de pruebas que se le van a
realizar, accede de forma voluntaria a someterse a una exploracién
neruropsicolégica. Y consiente libremente la utilizacion de los resultados

obtenidos en tal exploracién para futuros estudios, a condicion del riguroso

respeto  del anonimato del firmante.

Fdo:
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CUESTIONARIO DE RESERVA COGNITIVA

1. Nivel de cstudios del paciente:

+ Mo cualificado — cualificado
*  Altamente cualificado

2. Ocupacton del paciente:

= Np cualificado — cualificado
+  Altamente cualificado

1, Escolarizacion del padre del paciente:

* Mo cualificado — cualificado
+  Altamente cualificado

4. Ocupacion del padre del paciente:

*  Np cualificado — cualificado
*  Altamente cualificado

5. Actividades lidicas! octo del paciente:

«  &i
+ Mo

6. Actvidades intelectuales del paciente:

*+  MNoobaja
+  Moderada o alta

7. Compromiso soctal del paciente:

*+  Noobaja
+  Moderada o alta

8. Actividad lectora del paciente:

+ MNoobaja
*  Moderada o alta
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